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0B JETIVOS .
Reunir informacidn reciente vy en el idioma espafiol gque
sirva de apoye al estudiante de la asignatura de patologla

especial de la Carrera de Mddico Veterinario Zootecnista.




MATERTIAL Y METODOS.

Para el presente estudio recapitulativo bibliogr&f&cn'
fuerdn visitadas las diferentes bibliotecas y hemerotecas de
la zona metrapolitana_de la Ciudad de Mdxico (Facultad de Me—
dicina Veterxny\ia y Zootecnia, F-E.S. Cuautitldn, Ciudad
Universitaria, €.N.E.P. Iztacala) para obtener la informacidn
existente sobre lg patolagfa de los #rganos urinarios de las
especies domésticas.

La informacidn fue recavada a partir de las revistas es-—
pecializadas del tema, ( Research in Veterinary Sciewce, Jor—
nal of the American Veterinary Medical Assaocation
«J.AV.M.AL., Avian steaseﬁ. Amaerican Jornal of Veterinary
Research Am.J.Vet.Res., Veterinary Pathology Vet.Pathol.,
Poultry Scierice, The Cornell Veterimary, Canadian Jornal of
Veterinary Research Can. J.Vet:.Res., etc ) dando preferencia
a los art?culos publicados de 1980 a 1990; asimismo se selec—
ciowaron los libros de patologfa, fisiologta, anatomia, his-
tologfa, clinica y especializados en el tema publicados re-—
cientemente.

Una vez obtenida la informacidn se procedio a su selec—
cidn, traduccidn, andlisis y compilacidn.

Se realizo un breve resdmen de las caracteristicas mor~
fofisioldgicas mAds importantes de los 8rganos urinarios y los

cambios patoldgicos.
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INTRODUCC ION?
" . La adquisicion de nuev;:s conocimientos dentro de la

“medi:ina veterinaria-ohliga a la constante actualizacién del
m}aterialjbi'bliugréfico existente " .(1)

i inBin 'embarqc' uno.de los.problemas a.los que se ha enfren-—
t'ado‘:elresé_tidiante de 1la aéignatura de patologfa especial de
Ta Carvera de Médico Veterinario Zootecnista, ha sido la es—
casé: de libros. que puedan servirle de base para su estudio.
: Por otra parte, se debe de considerar que la mayoria de la
-literatura existente procede del extranjero y por lo tante
presenta el incon\;enienta de e’star en otros idiomas, tener un
costo elevado y no enfocar la problematica de nuestro pais.

Ante tal situacion, la Seccidn de Patologfia y Andlisis
Clinicos de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitldn, ha
implementado un programa de superacibn académica a travds de
la elaboraci6n de trabajos que reunan informacién reciente y
adecuada a los programas de la asignatura y que ademas sean
de facil acceso.

En respuesta a lo anterior, se han realizado recopila—
ci1ones hikliograficas sobre las patologia de algunos drganos,
aparatos o sistemas comn el genitales, respiratorio, wnerviosoc
y tegumentario y dado que los ©érganos urinarios son uno de
los temas pendientes, sers desarrollado en esté trabajo.

Dicho tvakajo pretende reunir la informacién kdsica con—
respecto & la emkriologia, morfofisiologia de los drganos

urinarios asi como la patolagia mas importante frecuente del



tracto urinario de los animales domésticos, considerando los
aspectos de etiologia, patogenia, lesiones macroscdpicas,
lesiones microscopicas y finalmente diagnéstico-

Por otra parte es importante recalcar que este es uno de
los aparatos a los gue no se les ha dado la importancia debhi~
da, no obstante el papel preponderante que juega en diversos

procesos fisiolbgicas de les individuos.



1.~ EMBRIOLOGIA.
La génesis de - Jos drqanné ﬁrinériué; se desarrolla en
tres etapas sucesivas .. conﬁcidgs comoj pronefros, mesanefros
v.matenefros. '

1.~ Pronefros?

a)Tdbulos prondfricos. " s} c
bI)Nefrotomos. o

c)Cdnducto Prnnefri(u

(Derivado de los Tabulos) ¥

d)Cevrddn nefrogénico. .

PN— pronefros.

MN~ mesonefras-. . HL

MTN- metanefros. HTE
2.~ Mesonefros— Metanefros. O

aMesonefras.

biMetanefros( parte posterior

del rifidn , blastema metanefrico)’
c)Conductn wnafrico.
di)protuberancia uretdrica. C

ZF.-Localizacién.
a)Aarta.

b)Pelivis renal.
edArteria Tliaca.
d)Caperura metandfrica.
e)Uretdr.

d4.-Localizacidn.
adxMaddulaespival.
k¥Vertebra.
c)CAlir Renal.
dyPeivis Remal.
eYIntestino.




S.-Fusién de. Vlas Urinarias -Altas y Bajas.
adlretar. S P -
k)Pelvis renal. B e
c)FormarA: tdbulos colectore
4)Farmard CAdpsula :
Tabulos néfricos.:
edrecto. g
f)Conducto uhngenital-;

d)Aowvta, R ‘
- ‘@)Blandulaadrenals

7.~Migraci8n de 8rgaros thrinarios.
AadRifdn. .
h)Uretdr.

c)Pelvis renal.

ddVejiga. a
e)Aorta.

d4)A. Iliacas-

e)Glandulas adrenales.

B.-Drganos Urinarios. (fin dn 1a Nefrogewesizl.




11.—- MORFOFISINLOGIA DE LOS ORGANOS URINARIOS.

Los &rganos . urinarios  son? riffones, urdteres, vejiga
urinaria y uretra.(Fig-.1)>.

Los. riroWes se  encargan de la filtracién, secrecibn y
absorcidn de 1l2quidos, metabolitos y electrolitos del plasma
.sanguineo, formandose as? la orina la cual estd constituida
por_sustancias de desecho del organfsmo.

ta’orina ‘es conducida’ al exterior mediante las vias
urinarias hajas como los urédteres, la vejiga urinaria y la
uretra.

Los 8rganos urinarios comparten otras funciones en el
organtsmo como sont la sintesis de algunas hormonas entre
las que se encuentran la eritropoyetina, renina y prosta-
glandinas, as? como 1la formacidn activa de la vitamina D
(1,25 dihidroiicolecalciferol). Ademds participan en el con-
trol de la presidn arterial a travas del sistema de reni-
na—~angiotensina-aldosterona vy en el equilikrio dcido base
del uvvgan?smo. (Fig.1) .

FINON.

Los rifiones son érganos pares parenquimatosos de co-~
lor rojizo a caféd, ubicados en la pared abdominal posterior,
fuera de la caviadad abdominal, uno a cada lado de la colum-
na vertebral. En }la mayorla de los animales son simétricos y
su forma var?a entre las diferentes especies (3,41,37). (Fig
3y 4 (cuadro 1)

Los riWones se encuentran en posicidn retroperitoneal
y se mantienen en su lugar gracias a la fascia renal. Esta

es un derivado del tejido subperitoneal, que 1ncluye a los



ORGANCOS URINARIOS.

Figura 1:

1)Vena Cava Pasterior., 2)Aorta Abdominal.,
3)Arteria Renal., d)Verna Renal., S)F1%én., 6)Poloc Anterior
del RifNén., 7)Polo Posterior del Rit™dn., 8)Hili Fenal.,
PIUreter., 10)Vegiga Mrinaria., 1liUretra., 12)Orificio Ure-
tral Externc.
Tomado de, Bone,J.F.: Apimal Anatemy and Phisiology,2nd ed-,
1932, pp 2ed.



TIPDS DE RINON.

Figura 23
1)RiMdn en forma de Hahkichuela (Caninos, Felinos,
Ovinos, Caprinos, Porcinos Yy Equinos(lzsguierdod)., ZH{&iffen
Lobulado (Bovinos)., 3)RiINdn en Forma de Corazén (Egquinos
Derecho)-
Figura 3¢
A.~Rivtdn trilobulado (aves).1)Ldbulo Ante-
rior.,2)L.Intermedio.,3)L.Posterior-,d2Vena Renal Cau~
dal.,S)V.Iliaca Comin. &)V.Iliaca Externa.,7)Rama Secundaria
del ureter.,3)Rama primaria del ureter.,%)Arteria lliaca Eu-
terna., 1MAretria lsquidtica.,11’Vena Isquidtica.,12)Vena
Cava Caudal.,133reters,1d)V.Mesentdrica caudal. B.-Fa1vMdn de
Bovina-1)Ureter.,a3Calis Mayoer., b3Calis Meror.
Tomada de: Sissafly Grossman: Anatomla de los Arimales Dom.




Cuadro 13

Caracteristicas de los Rifiones en las Diferentes

Especies Domdsticas.

VESPECIE | FORMA R-CRANEAL
\ \
:
OVINO {HABICHUE~ 100-125¢g I1ZQUIERDO
tLA.
)
! ]
H : :
CAPRINO ' T IZQUIERDC
: .
' ]
:
BOVING JELIPTICO 600-7G0g
| LOBULADO
'
t
{ DERECHO
EGUIND {CORAZON. 400-800g
|
LIZQUIERDG!
{HABICHUE-{A-I1-10-12Zcm
! LA
!
!
PORCINO {HABICHUE— 200-250g -
! LA
:
! .
! RN
CANINO {HABICHUE- 25-509 *
tLA. e
H
!
! :
FELING ! 15-304 "
\ Sy
| Pl
¢
:
AVES {TRILOBU ~
GALLINACEA! LADC.
:

€1,18,32,41,128)

A - Ancha. , L - Longuitud. -G .= Grnsnr-v' - Derecha.

I

lzquierdo.




rifiones y a la cdpsula adiposa renal .

Los riffenes se encuentran cubiertos por tejido adipoaso
cuyo grosor y"distribucidn depende de la edad, sexo, raza,
especie, alimentacidn y estado nutricional de cada indivi-
duo. E£std grasa es mds abundante en los animales adultos vy
tiende a desaparecer con la edad, desnutricidn o enfermedad
des. 8Su  funcidn es de amortiguamiento y aislamiente
(18,d41,99,1d2).

Debajo de la cApsula adiposa se encuentra la clpsula
fibrosa, constituida por teijido denso irregular que cubre al
rifidn hasta penetrar al seno renal (41,99).

El parénquima renal estd divido en: la corteza, la mé-—
dula y la pelvis renal (Fig.5

La corteza renal es de color pardp obhscuro y granular,
Los grdnulos corresponden a 1los corpdsculos renales, llama-
405 glomdrulos, los cuale; son el origen dilatado del t&hulo
renal y estan compuestos por una red invaginada de capila-
ress Los glomérulos gunto con los tdbulos contorneados dis—
tales y proximales carresponden a la porcidn cortical de la
nefrona.

La nefrona es la wunidad funcional y estructural del
rif8n vy estd constituida por: glomdrulo, cdpsula glomerular,
tabulo contorngade proximal, tdbule atenuado{ ubicada en la
zona medular'y las demds estructuras enm la cortical) y t&bu-
lo contorneado distal €3,41,95,105).(Fig.6,8,%).

Dependiendo de su localizacidn existen dos tipos de ne-
fronas?

1) Nefronas corticales: representan el S0 % de las mismas y

mgha



RINON.

Figura d:¢

1-—1)Riﬁ4p.. 2)Columnas Renales., 3) éd&aa Renal .,
d4)Cadlices., S)Pelvis Renal., &)Uretér., 7)CApsula Renal.,
8Corteza Renal. 2.- Riffidn de Felino un solo lbdhulo.

Tomada de: Bone,J.F.: Animal Anatomy and Phisiology.,2nd ed.
,1992. ,pp 270

LOBULO RENAL -

Figura 5tLdbulo Renal.

1)Cdpsula Flenal . 2)Apendice (Area Cribosa).,
3)Corteza Renal., dd>Zona Externa de la Mddula., S)Vena Fe—
nal., &)Cdlices Renales., 7)Pirdmide Rernal.
Tomada det Bone,J.F.t Animal Anatomy and Phisiology.,2nd ed
«,1982. ,pp 270.

- 10 -




se incalizan en:_la pbrcidn ‘mds externa de la corteza renal.
‘Se dlstinguen pnr tener tubulo atenuados cortos.

2) Nefrunas yuxﬁamedulareh corresponden al 1ok% restante.

Se originan en la parte mads interna de la corteza, caracte~

presentar tlbulos atenuados (asa de Henle)
"largos y mayor capacxdad de filtracidn por unidad gloméru-
“rarss Sus‘arterxalas eferentes drenan en la red de capilares
‘peritubulares de ‘la corteza, poarcién externa de la médula y
la vasa recta. La vasos rectos recorre en forma paralela las
tdbulos atenuados y tdbulos colectores en la médula interna,
propovrcionando l§ suficiente irrigacidn (3,12d).

El glomdrulo, es la ugidad de filtraciédn del ri®idn,
constituido por un ovillo de capilares fenestrados, que re-
cibe & una arteriola aferente, la cual al penetrar se divide
en varios capilares en forma de asas, los cuales se une para
téminar en la artriola eferente (3,60,79).(Fig 6 ¥y 7).«

€l glomdrulo estd cubiertec por la cadpsula glomérular que
se divide en dos:

La capa parietal, constituida por un epitelio pavimen—
toso simple, que se apoya en una membrana basal y una fina
capa de cé#lulas reticulares

La capa visceral se encuentra seperada de la anterior
mediante un espacio llamado "espacio cdpsular" en 2]l ctal es
captado el l{quido del filtrado glomerular. La capa visceral
presenta un epitelio modificado, formado por cdlulas 1lama-
das podocitos, las cuales sobhresalen de la superficie y

abrazan al capilar glomerular, deyando un espacio de 30 nm




NEFRONA.

Figura &t

1>CApsula de Eowman. « 2)Tdbule Contorneado Proxi-
mal., 3)Por-cidn Descendente del Takulo atenuado., d)Porcidn
Ascendente del Tdbulo atenuado-, S)Tabulo Contorneadn Dis-—
tal., &3TAbalo Colector-, 73Tbulo Colector., 8)Ducto Papi-—
lar., 9)Area Cribosa-, 10)3Divisidn entre la Porcidn Filtra-
dora y Secretora., 11)Corteza Renal., 12)M&dula Fenal.
Tomada dr 2 Jubk,K.V.F. Kennedy,P.C.,Palmer.M.: Pathology of
Domestic Animale. ,3rd ed.,1985%., pp 3d4G.

- 12 -



entre cada pie, sin entrar en contacto unos con otros. Las
wroelongaciones de estas c¢diulas, coinciden. con el capilar
fenestrado de{andn espacios entre 30 y 100 nm, formando ast,
una especie de criba selectiva en las que se retienen mo-—
léculas mayores a este didmetro como son los elementos figu-—
rados de la sangre  (3,60,79).(Fig.8)

El ri%dn es capaz de captar por minuto, una quinta par-—
te del gasto cardidco, el cual pasa a la porcidn glomérular
donde se lleva a cabo la ultraflitracidn del plasma sangui-
neo, a travds de la funcién pasiva de 1a membrana glomeru-
lar, obteniendose la preorina. La filtracidn de las molécu-
las tambidn depende de su tamafo, carga electrostatica y
didmetro del poro.(1&,42,50)

Del espacio cdpsular la preorina pasa a los t8bulos
contorneados prdximales, donde se lleva a cabo la secreccidn
y absorcidn selectiva. Estos estan formados por un revesti-
miento de cdlulas cuboidales ciliadas, sostenidas por una
ldmina basal y wuna fina capa de células reticulares.

Los tubulos contorneados proximales, absorben en forma
activa glucasa, proteinas, aminodcidos, vitaminas, ac. as-—
cdrbico, acetoacido, hidroxibutarato, ac. Arico, sodio, po-
tasie, calcio, fosfatos, sulfatos v bicarbonatos . En forma
pasiva reabsorbe cloruros, urea y el 75 % del agua . Ademds
secreta activamente al idn hidrdgeno (3,79,105,124,135).
(Fig.6 v 7)

La siguiente porcién de..la nefrona es el tdbulo atenua-

40 (Asa de Henled), la ‘:Ugl‘,se localiza en la zona medular,




IRRIGACION RENAL.

Figura 10:

i)Vaso Intralokar. 23Arteria Recta., 3)Arteria Ar-
cuata., d)Area Cribosa., S)Vena Arcuata., A)Cortera Renal.,
7)Médula Renal., 8)Calis Menor., 9)Pelvis Renal., 10)Uretédr.
y 1i)Vena Renal., 12)Arteria Renal.
Tomada de: Bone,J.F.: Animal Anatomy and Phisiology.,Znd ed.
+1982, pp 271.

LOBUL G RENAL *

Figura 11:

DNefronas., Z)Area Cribosa., 3)Pelvis Renal.,
d)retdr., S)Corteza Renal., &3Columna Renal., 7>Médula Re~
nal., 33Calis Menor.

Tomada det Bone,J.F.! Animal Anatomy and Phisiology.,2nd ed.
Yy 19RL ey pp 271
- 14 -



es mds angosta que el tdbulo c'ahtorne'a’dn,‘pv\*‘n;cimal'y, se divi—’

de eri las siguientes porciones :

1) Porcifn descendentes Esta revestida“pnvr uﬁ evitelinvvsim—
ple escamoso, sostenida por uﬁa 1dmina basal S;J‘fun?ibn es
la veabsorcidn pasiva de urea y sodio, sieﬁrio adem&s imper—
meable al agua (3,79,105,24)(Fig.-6 ¥y 9).

2)Porcidn ascendente: Se iﬁicia en la curvatura de la por-—
cidn descendente y presenta un didmetro mayor en su luz. Es—
td constituida por un epitelio cuboideo simple el cual es
casi impermeable al agua y potasio. Participa en la reabsor-—
¢idvn activa de calcio y cloro y en la reabsprcién pasiva de
s0di10 y urea (3,79,105,124)-(‘?ig-6 Y 9

El tabulo contorneade distal se localiza en la porcibn
imterna de la corteza remal, es una extensidn que se encuen-—
tra localizada entre el tdbulo atenuado y los tdbulos colec—
tores. Los tlbulos contorneados distales presentan un lumen
m&s amplio y estan recubiertos por un epitelio simple cuboi-
dea sin vellosidades. Sus funciones son la reabsorcidn acti-
va de sodio, bircarbenates y pequerias cantidaes de glucosa.
Tambidn reabsorben en forma pasiva cloro y agua y secretan
activamente, amoniaco, ac. drico y al idn hidrégeno. Asl co-
mo la secrecidn pasiva se lleva a cako para el potasio
CF00, 77,105 Yo(Fig 6 vy F).

Los tdbulos colectores son la estructura que sigue a
los tidbulos contorneados distales y se localizan en la zowa
medular, si1n embargo no forman pavte de la nefrona. Coneti-
tuyen un sistema de ductos por lo cusles viaja la orina a
las papilas revnales y cdlices.

- 15 -



GLOMERULO -

Figura 7: Glomérulo Rewnal-

1)Macula Densa-, 2)Células Yuitamedulares.
3)Arteriola Eferente., d)Arteriola Aferente., S)Capilar Fe-
nestrado del Glomérulo., &)CaApula glomerular., 7)Tdabulo Pro—
ximal .
Tomada de: Jungueira,L.C. ¥ Carnerio,J: Histologla Bdsica 3a
- ed., 1987., pp d0d.



Los .tdbulos Vcol‘ei:,tbreAs’ estan: Eé‘yeétic/l'bs ‘pn’r-' uﬁ epitelio

a epitelio cuboideo a medida

columriar el chal:va

que desuendenflo‘s“.tﬁbulo'gv,:ulectdr-‘es- Dentro de sus funcio-

nes. se encuehfr.;'{ l'a:—r;eabsm"':idr'v‘. p:;xsii'a de cloro y agua, la
secreci:idn:a:i:iva ’dgl‘ i'l!r'\ hridr';!g'enu y la secrecidn pasiva de
potasio (3,&0.79.105).-_(“;. 5y 9.

La médul;a renal estd farmada por estructuras cbnicas
llamadas pirdmides, que representan las lobulaciones del b&r-
gano en ta vida lfetal. Las pirdmides se encuentran limi tadas
por columnas renales, las cuales corresponden a prolongacio-
nes de la corteza, sirviendo como gula y base para la irri-
gacidn de la corteza renal. Tanto la base como los bordes de
la pirdmide se relacionan con la corteza y médula renal
(18,32,d1). (Fig.d,5,11)>

Las pirdmides y su grado de fusidn son la base pavra la
clasificacidn renal. Se consideran rifones unilobulares o
upipiramidales los gue cuentan con mayor fusidn entre sus
ldbulos como sucede en los equinos, caninos, ovinos y capri-
nos. En el caso de los felinos, el ritfdn estd formado por un
sclo 1dhulo y los conductos papilares abren al caliz renal
en una sola papila (9%5). (Fig 11)

Los hovinos y porcinos presentarn ritones multilobula-
res o multipiramidades en los gue se observan distfntos 18-
kuulos remales. En los porcinos se alcanzan a distinguir las
uniores entre los lébulos, por lo gque los rifiones se clasi-
fican como multilekulares o multipiramidales, ohservandose
distlntos 1d8bulos renales cada uno con su respectiva pivami-
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de 'y papila.(35):

En el bovino ‘las “lubuiac§0nes{'n§'llegan‘$~fuéionarse

por’loiﬁue‘san-aﬁar ias papilas’.se proyectan-en. forma

1eCFig 2ty

de las pirdmides  nacen prominen=
o

presentan.numerosas
c o 7én7'1a pelvis renal,
:furéanqo“1a_zonaycr;bos; (L,dli(Fig. 11)

y La;éeiyis>+enél es.” el origen dilatado del ducto excre-—
,tur-VSe;iuéaiiza en.la porcidn media de la médula renal en
forma de- alanico de - color amarillento. Presenta pliegues en
U MmMucosa, la cual esta compuesta por un epitelio de transi-
cidn 'y exocrinocitos mucosos que secretan la mucosa siempre
vresente en la pelvis renal.

La pelvis renal presenta una capa muscular constituida
por fibras longitudinales y circulares y finalmente una capa
fibrosa externa y adventicia que continua con el tejido de
sosten del riffdn (d1,79,105).

La pelvis renal se proyecta hasta salir al hilio renal
donde se localizan las arterias y venas remales.

En el bovino, el hilio renal se presenta como una fisu-
ra en el tejido- No presenta pelvis venal y el ureter co-
mienzd con la unidwn de los tdbulos colectores en los cilices

mayores, incluyendose uno en cada papila renal.(Fig.2 vy 1)

Irrigacidni

Los vivones reciben “abundante. ‘riego sanguineo de las

—1E -



CAPILARES Y PODOCITOS.

Figura &:
1)Capilar Glomerular., ZiCélula Mesangial.,

3)Podocito., 4)Ldmina Basal., 5)Céluly Endotelial.
Tomada de! Jurgueira,L.C. Y Carneiro,J-: Histologla Basica.,

3a. ed., 1987., pp d407.

HISTOLOGIA DE _LOS _TUBULGOS RENALES,

Figura 9 3
1)Tidbulo Contorneado Proximal., 2)>Tdkulo Contarne-

ado Distal., Z3Tdbula atenuado., d)Tahulo Colector.

Tomada de ! Jungueira.L.C. y Carneino,J.: Histologta Basica
»y3a. ed., IE7., pp 407.
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ar.crias renales, kque derivan"dir;:tarﬁehte de 1a aérta abdbn-
minals ‘La arteria renal: se":' dt';id;.-“_en,'\)ari‘:a( rémas, ‘que. pene-—
“tran en‘ el par'éﬁquﬁma“del ‘drgafnu d.(andn' en forma secuencial a
las arténahs' iﬁéerluhares.:: apterias arcuatas, arterias in—
teriobglarss (cnrficaleh} %rteﬁas il‘-traxobuiares. arterio—
lasrgléurnev;ulares aferentes. Estas dltimas se ramifican para
continuarse co;i el ovillo de capilares del glomdrulo (red de
capilares glomerular), se reunen para formar la arteriocla
glomerular eferen.te. la cual se une a una red de capilares
peritubulares corticales y medulares gue corren paralelos al
tdbulo atenuade y:-tdbulos contorneados en 1a médula renal.
Posteriormente se wunen en diversas venas con nombres seme-—
jantes a los de la porcitn arterial hasta llegar a la vena
renal y a travesar el hilio, depositando su contenido en la
vena cava caudal (99)(Fig-11).

El rifén presenta va‘sus y linfonodulos cuye coentenido
es drenado a los linfonodulos renales o a la cisterna del
qui1lo.{dl) .

Inervacidn?

La inervacidn del rifidn deriva principalmente del pri-
mer nevvio espldnico lumbar v de los , plexos adrenal, ce~-
liaco v mesentdrico. Las. ' ramas nerviosas viscerales, acom-
pafian a la corvespnndie'nte arteria, hasta alcanzar el rifidn

(13,d1,105).

AVES DUMESTICAS:

€n las aves ‘los.drganos urinarios ‘consisten en-urbteres




Figura 12 :L8bulo Renal Ave.
i)Nefrona., 2)Arteriola Eferente., 3>Tdbulo Colec—

tor.,

d) Rama Secundaria del Ureter.,

SyRama de la vena Afe-

rente-, é&xVena Intralobar., 7YArteria Intralobular.,
B8)Tubulo atenuwado., 9)Glomérulo.,

11)Capilar Intertubular.,

10)Arteriola Aferente.,

123Superficie Renal.

Tomada de : Sturkie, P-P.3? Fisilogla Aviar., 2a ed., 1968.,

PP
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y rifones, los cuales son pares y Eimétriéns-

Los urdteres transportan la bﬁina ala :ioac# (urndubs,
donde es evacuada con las heces. La vejiga uriﬁarié eétd au—
sente.

Los riffones son relativaﬁgngé “mas Vgraﬁdes que los de
los mam? feros, oscilando entre el 1% vy el 2.6% de peso cor-
poral del ave: Se locAlizan ventrolateralmente a la columna
vertebral. Estan formados pnf tres divisiones separadas en-—
tre s por la entrada de diversos vasos sanguinecs en el
vifibnie

Las aves no presentan una linea de demarcacidn entre la
corteza y mddula renal.(Fig.3).

Se considera urn 1ldbulo renal a la zona de tejido aleja-
da entre las ramas tdrminales de diversos vasos sanguineoss
cada 1ldbulo se divide en pequetios lobulillos, los cuales son
dreas en forma de pera, rodeada y drenada por tdbulos colec—
toves. Los lobulillos varian en ndmero, siendo siempre mayor
en el l1dbulo crameal. Los lobulillos su vez estan formados
por grupos de nefrorfas.(dl,128)(Fig.3)

Algunas diferencias bdsicas en las nefronas de las aves
son 3
a) Les glomédrulos son mds delgados y con menos asa capilares
b} El epitelio de los tibulos atenuados en su porcidn des—
cente es columnar.
€) E1 tubdlo atenuado es mds corto y en algunas especies es—
td ausente. (105,128).(Fig.12)

1) Presencia de un sistema porta reval.



En general' las fun:ianesvde‘l f!i'rdn son Jiversas y varia—
das por iu~';ue"sc:'vlo”se ménﬂuharan algunas.
El :o:ﬁtrulyrde la presi&n arcérial, que se lleva a cabo
a travds del a;araCD ywitaglomerulare E£1 aparato yuxtaglome—
Pulér canstituido por tres elementos; las arterias aferentes
.y,efeheﬁtes adyacentes al - glomérulos. Las células mesangia-—
les que forman una capa entre las arterias y las cdlulas de
la mdcula densa que son células secretoras. Este responde a
los camhios de presidn en @l organismo al detectar la baja
de perfusidn en las arterias aferentes, libera la renina al
torrente sanguineo, donde activa a la angiotensina.
La angiotensina afecta a 1los bararecptores ubicados en
aur?cula, corteza adrenal o hipotdlamo, aumentanto la se-
crecidn de Aldosierona, la que incrementa la retercibn de
sodio y agua en el tdbulo atenuado, tratandoc de reestablecer
el volumen sanguineo y precidn nermal (3,41,d3,3 §1,85)
Entre las funciones enddcrinas del ri%dn encontramos la
productidn de eritrogpoyetina, la cual estimula a la mkdula
dsaa. para la sintesis de eritrocitos y aumento de fierrc en
gldhulos roios. Tambidn se ha demostrado la secrecidn de la
hormona ?roqastrlna la cual inhibe la motilidad gdstrica si-

embarge se desconoce si estd es su funcidn real (d1,d438).

Fisiologla Comparada del Ritdn.

Aves:
Las caracterfsticas que van a diferenciar al metabolis~—
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mo urinario de las aves. sorn:?
a) La incapacdad de’las nefronas pata;cdncéntrab el filtrado
glomerular més‘allA‘de 1a~zosmbl$ﬁidaq deliplésma sanguinea

b) La capacidad de absorcidn de agua puE’él epitelio de la

cloaca.
c) La formacidn del 'Ncide’ dF;cq “en i lugar de. la urea como
producto final del metabolismo del nitrdgenc (48,1283
No Rumiantes:? '

Los no rumiantes se caracterizan por:
a) La capacidad de concentracidn de la orina depende en cada
animal de su adapﬁabilidad al medio y grado de evolucidn, la
que se manifiestd con un may;r porcentaje de nefronas y de
asas largas en el rifén;  ejemplot la rata del desierto, el
hamster, perro o gato los cuales concentran mds la arina que
el cerdoc o el caballo-
b Come resultado del metabolismo de las proteinas se ob-—
tiene la formacidn de urea, que es un importante compohen-—
te no electrolftico de la orina.
c) E1 pH de la orida, el cual depende basicamente del tipa
de dieta gue recibe el animal. Np obstante, en forma gendri-—
ca se considera que es dcida para los carnivoros, lactantes,
Adcida o alcalina en los omnlvaoros y alcalina en los herblvo-
ros-
d) Presentan una menor capacidad para excretar potasio (ex—
cepto en los equiros)i al compararse con los rumiantes.
e) Presentarn una elevada eliminacién de fosfatos por la ori-

na-




Rumiantess - [

a) 8y :avacxdad de concentra:xen “de Zorina al igd’al que en

105 no. rumiantes depende de la adapta:idn de;; cada asver.ie a

‘medxo Ter.iendc entances que 1os ovinos y . capyrinos tienen un

may r pnrcentaae de nafr-onas con. asas largas y van a. formar

orimasi mds :on:entradas que en lus bovinos. (43

los Pumiantes existe una circulacidn ruminohépatica:de
“}a:ul";a, por ‘1o gque dnicamente 1la mitad de la que se forma

. e;\"\'ejl ‘h!gado “es eliminada por la orina.

L

F'ose;m una gran capacidad de adaptacidn a la excrecibn de
pocasiu, dekido principalmente a la alta contentracidn de
este elemento en sus dietas. Tambidn presentan una alta ca-
pacidad de reabsorcidn de &ste electrolito en caso de caren-—
cia.

d) Aungue niormalmente elmininan sodio por ri%én, comp una
via mds de eliminacidn pierden sodio en saliva.

ey En general presentan una escasa excrecidn de fosfatos en
la ovina.

Otros elementos importantes en la formacién de la ori-
na;r son los productos finales de los compuestos nitrogenados
como la creatinina, la cual es excretada en la filtracidn
glomerular v en menor grado por la secrecidn tubular.

Por lo tanto los niveles de creatinina en sangre sir-
ven como pardmetros para medir el funcionamienteo renal.
£l dcido drico vy alantoina son los productos finales

del metakolismo de los dcidos nucléicos- El Acido Wrico es



oridado ‘en el higado por la en~£ma urx:asa a alanto:na. que

es la forma en 13 que’

la desechan-~

capacldad;fuﬁ:iohal queeniotros

Tanto' las avgb,'repti}ES'y primates eliminan Afido Gric

€0 &én Su orinas
Los animales domésticos eliminan otras bases en la ori-—

na comoe sor la adenina, guanina, xantinas, hipoxantinas y
dcido hip&ricos QSte dltimo "a diferencia de ios compuestos
antes mencionados, es un coﬁpuesto nitrogenado, sintetizado
en su mayor parte por el rifidn a partir de los derivados
henzdicos (henos).

tos derivados de los fenoles son otros compuestos encon-—
trados en la orina y saon parte del metabolisme de las bacte—
ri1as de los compartimiento gdstricos e intestinales.

Entre los electrolftos adn no mencionados estd él clo~-
ro, el cual interviene en el mantenimiento del equilibric
&dcido~hate del organismo. su elimiviacidn por 1la via renal es
similar a la del sodio y el potasioc ¥ en general se reabsor—
e a nivel de tdbulos en grandes cantidades.

El calcio es otro elemento de yran importancia para el
organismo, é&ste va a ser reaksorbido casi totalmente a nivel
tubular v su concentracidn e la orina depende de las nece-—
si1dades del organismo, ya due un animal lactante o-en creci-
mievto reabsorbecd mds  ralcio. mientras ‘que. uno adulto 1o
excretard en mayor canrtidad (3.40.31). .7
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Equilibrio Acido-base.

Denitro del organismo el equilibrio entre los componen-—
tes dcidos y bdsicos se mantiene dentro de un limite marca-
damente constante, dste se demuestra al apreciarse que en
todas las especies domdsticas encontramos un pH en el_plasma
sanguineo gque varla ‘entre 7+2 y 7.45 (81,99).

£l nrgar.‘!smu presenta tres’ mecanismos. h@sicps para’ man—
temer el pH del plasma sanguineo 2 : -

a) La amnrtaguacllbru quimica- . Ve

by El ajuste respiratorio de la cuncantrrr;il:iran‘del Acido.car—
bdnico sanguineo. R ’

c) Las excrecidn de los idnes hidrégeno y bicarbonato por
los rifiones.

Los amortiguadores (buffer? vy el mecanismo respirato-
rio, actdan en pocos minutos para prevenir un gran cambio en
las concentvaciones de h{drognrdanes- Si estd implicado un
dcido, 0o base no volatil, actuard inmediatamente la excrecidn
venal de 1ones hid tgeno o idnes bicarbonato, pero la res—
tauracidn completa dei equilibrio Acido-base puede requeriyr
de una pocas horas o varias dfas.

Para conservay el pH sanguineo dentro de los limites de
7.2 a 7.4% deke existir una relacidn 2031 entre el bicarbona
to de sodio y el Acido carkdnico.Cualquier variacibn de dsta
proporcidn alterard el equilibrio Acido-hase de la sangre en
direccidn a la acidemia o a la alcalemia. Los cambios que
afectan la concentracidn de bkicarbonato son de origen meta—

bdlico y son regulados por el priNdn, mientras gue aguellos



que. modifican el dcido carbhénico son respiratorios.

Respuesta del Rifdn a la Acidosis metabblica.

El rifién responde a la acidosis metabdlica incrementan—
;10 la secrecidn de hidrogeniones a la orina.

Los idnes hidrégenn del Acido carbérnico son secretados
al filtrado e iantercambiados por los idnes de sodio. El hi-
drdgeno secretado reemplaza al sodio en.la molécula de fos-—
tato y se pierde en la orina. En tanto el sodio y parte del
potasio se recombinan con el bicarbonato resultante de la
disociacidn del Acido carbénico, regresando a las cklulas
tubulares y capilares en forma de bicarkonato-

La segunda via de respuesta renal a la acidosis es la
secrecidn de amonidto por las cé&lulas tubulares. Esta solo
se da si el plasma sanguineo estd Acido, provocando la libe-
racidn del amonio el cual estimula atn mds la retencibn de
sodio y potasio y aumentan la fraccidn bicahanato del siste-
ma Buffer y reserva de sales.

A pesar de la reabsorcidn de sodio y potasio, existe
una considevable pderaida de los dos elementos en la orina ,
sobretodo de potasio, debido a 1la mayor absorcidn de sodio

en las nefronas lo que puede provocar hiperkalemia (d48,99).

Compensacidn Renal en la Acidasis Respiratoria-

Cuando se presenta un cuadro de acidesis respiratoria
el rifidn responde incrementando la excrecién de hidrogenio-—
nes vy el retorne de bicarbonato al l2quido extracelular

CdF) e
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Compensacidn Renal en la Al‘calusis Respiratoria.

En estos casos el rifén disminuye la reabsorcidn de bi~
carbonato. Cahe seffalar que tanto la pérdida respiratoria de
d4idxido de carbono como el aumento de la excrecién renal del
bicarbonato, reduce 1a capacidad amortiguadora del bicarho-—
nato total y con ello predispone al amimal a desarrollar una

acidosis metakdlica secundaria. (48)-

Compernisacidn Fenal en la Alcalosis Metabblica-

En la alcalosis metabdlica 1los rifiones tienen la misma
capacidad de respuesta como -en otros cambios del equilikrio
Acido—-base. El incremento de la concentracién de bicarbonato
sddico en el liquido tubular, favorece la reabsorcién de hi-
drogeniones y el escape de hicarbonatos a la orina. A pesar
de gque la cantidad de bicarbonate en la orina sea la sufi-
ciente para proporcionar un pH alcalirao la alcalosis del
oraganfsmo tardard en ser compensada. Cuando el estado de
alcalosis persiste por un largo tiempo, se puede presentar
la deplesibn potdsica asociada a la disminucién en la reab-—
sorcidn de agua libre de solutos vy a la incapacidad de con-—

centrar la orina.

Mecantsmos d2 Defensa del Aparato Urinario.

Aunque se han . encontrado substancias antibacterianas vy
antivirales en la orina, el hecho de que se mantenga un flu—
Jo urinario constante aunado al pH de la orina es probable-
mente la forma en gue el aparato urinario se mantiene este-

- 29 -



ril.Por ejemplo, la obstruccidn del aparato urinario siempre
favorece la 1nfeccidn, ya por sea una obstruccidn a nivel
uretral, por aumento del tamarto de la préstata, gestacidn,
bien cdlculos o divertlculos de la vejiga urinaria.

Ew general la mayor parte de las infecciones del tracto
urinarioc provienern de las vias wurinarias bajas, las cuales
llegan a alcanzar a urdteres y rifiones mediante reflujos ve-
sicales. El alto vorcentaje de infeccidn en la hembra es
atribu?do a lo corto de la uretra femenina. En el caso de
macho se considera gue presenta un menor porcentaje de in-
feccidn, jpor las secreciones antibacterianas producidas en
la prdstata, mds que por el fargu de la uretra.

Las bacterias gue llegan a permancer en las paredes de
la vejJiga, se cree son eliminadas por mecanlsmos
humovrales, o fagocitadas por el epitelio de la vejiga. Las
mismas consideraciones son aplicadas a las vias superiores
del aparato urinario.

Alguras infecciones urinarias pueden llegar a partir
de la wvfa hemdtica estableciéndo principalmente en el

ritdn. (95,1370 .

Los uréteres son 6rganos tubulares gue corresponden a
la porcidn estrecha del conducto ‘excretor del rifidn. Estan
constituidos por una tinica sercsa externa compuesta de te-
jido conectivo eldstico, una tdnica muscular media y la capa
mucosa. canduciends la orina desde la pdlvis renal hasta la
vejiga urinaria, presetan dos porciones una akdominal v
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otyras pelvianas

La musculatura tiene la’ funcidn Qé’deépléiah“la orina

pov medio de ondas peristaxticas-'Léacapég osa ineéFna'e§4'
td dispuesta en forma de pliegues
dan - el aspecto de una estreiia a

constituida por un epitélio de:t al

(41,60,79,105) . (Fig.1 y 105

Irrigacibdn?

Esta es brindada por Vlhé'iﬁrte_ a quei son
ramas de las arterias reﬁal Y présta;iéé 
nal en la hembra-
Inervacibn.

Recibe ramas del nervieo vago , nervios pelvianos y fai-
bras nervicsas simpdticas de nédos mesentéricos craneal y

mesentdrico caudal.

VEJIGA.

La vejiga urinaria es: un 8rgano muscular hueco y wirz-
forme, con alta capacidad de distensidn. Se encuentran-si-~
tuados en el piso de la cavidad pdlvica, relacionados con
los urdteres y la uretra. Su funcién es de almacenamiento y
expulsidn de la orina del arganismo.

En el Adpice de la wveiliga se observa una cicatriz que
corresponde al conducto del uraco, el cual en la vida fetal
comuniica a la vejiga con el alantoides. El cuerpo de la ve-
jiga presenta dos caras, una dorsal y otra ventral, mientras
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Figura 133
1)Pelvis.,2)Recto. ,I)U~’
tero.,ddVejiga«,S)Vulva.,6)Ure’
tra.,7)Uretér. .

VIAS URINARIAS BAJAS.

Figura td:z
1>Testiculo., ,2)Uretra

pelviana. ,3)Vejiga.,d)Recto-,
S)Pelvis. 6&)Conducto Deferente-,
7)Ureter.

C <

Figura 15 2 A
zemanente) ., Z)Uretra., 3I)Capa Muscular., d)Capa

1)Uraco ¢
Mucosa., S)Capa Sevosa., 6)Trigono Vesical., 7)lUretdr.
de ! Bone,J.F.: Animal Aratomy and Phisilogy.,

PR 280
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que el el cuello se continda kc'audalmente con la uretra.

Cerca del :ueiio,de la vejiga penetran los uréter-_es en
forma oblicua a la muséulatura de la vejiga y mucesa forman-—
do'los orificios ‘uretericas, que funcionan en forma de val-
vula al distenderse la vejiga y evitan el reflujo al urdter.
Los orificios urdtericos se unen a través de un pliegue en
direccidn caudo medial, 10 que constituye la cresta uretral
localizdndose a este nivel el orificio uretral estd dltima
se asocia al orificic uretral iwnterno, formando un tridngulo
llamado tr2gono vesical.

La vejiga estd parcialmente cubievrta por el peritoneo
(capa serosad), y en su parte' taudal solao se encuentra una
tdnica adventicia. Presenta una capa muscular media, consti-
tuida por fibras circulares, longitudinales y transversas,
que constutuyen el mdsculo vesical vy finalmente una tlnica
mucosa 1nterna, la cual presenta pliegues cuando estd vacla,
La mucosa estd formada por un epitelio de transicidn con ca-
racterfsticas de impermeabilidad.

La vejiga se sgstiene emn su lugar gracias al ligamentoa
medio, el cual se localiza en su cara ventral dirigiendase
al piso de la cavidad abdomival y pélvica. Los ligamentos
laterales de la vejiga van de las paredes laterales de la
caviadad pélvica, incluyendose el ligamento redowndo el c&al

es el vestigio de la arteria umbilital fetal.

Irrigacidn:
Arterias vesicales, ramas  de las arterias umbilicales
prostdtica en el macho y vaginal en la hembra-
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Inervacidn:

Recibe. ramas de:los nervios pelvianos, ‘lr,-ervins hipogas-

tricos y pudén&o;-

T URETRA

La ‘uretra.es un. 6rgano tubglal}- ‘:uryrar Afun:ildn '{{n la hem—
bra es el transporte de .la. . orina :de‘la vejiga urinaria al
meato urinario externo. En . la hembra es corta y de lumew an—
cho, si se compara con 1a del macho, la cual es larga y fle-
RKUOEa, ya gque se@ localiza desde la vejiga hasta el cuerpo
del pene y comparte funciones can los drgarios genitales.

La uretra es un drgano tubular compuesto de tres capas,
una adventicia, una muscular dividida en dos capas una lon—
gitudinal interna y una circular  externa. Tierne una mucosa
farmada por z20nas de epitelio estratificado vy vseudoestrati-

ficado (60,79,105).

Irrigacidn:

Arterias'uretrales—(—iramas,,de,4las;értgg'

pudenda externa y pudenda inéerna).»J

Inervacibn:
Inervacidn Nervios pelvianasy . nervies Hipogdstricos y

nervios pudendos.
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11.~ FISIOPATOLOGIA.

1.~ MANIFESTACIONES CLINICAS:

Entre las principales manifestaciones clinjicas de la
patologfa los drganos urinarios encontramos los cambios en el
comportamiento o signos gque involucran a otros sistemas como
son el consumo de agua, produccién :de orina.‘ f}ecqen:ia Yy

constitucidn de la misma.

a.— Anormalidades en la Orina.

Proteinuriat

€s la eliminacidn anormal de proteina en la orina.

Normalmente la orina contiene escasas cantidades de pro-
teina derivadas de la descamacién de los tejidos epiteliales
as? las pocas protelnas gue logran pasar la barrera glomeru-
lar, somn absorbidas casi en su totalidad a nivel tubular.

Ejemplo fisioldgicoy Los rumiantes durante sus primeras
a0 horas de vida, son capaces de eliminar globulinas por 1la
orina, una ves que se han alimentado por calostro-

E;gmplo patoldgico; son periodos febriles, exceso de
ejercicio o periodos de anoxia. El escape de las proteinas
puede deberse a el  aumento de la permeabilidad glomerular a
al decenso de la capacidad de amsorcidn tubular.

La groteinuria de origen renal se presenta en la glome-
rulonefritis, falla repal, nefrosis, amiloidosis. También
existen alteraciones prerenales como son, falla card?aca, he—
moryvagfas severas o la destruccidn de elementos sanguineos vy
musculares wor diversos factores.

Los factores postrenales como la infeccién de las vias

urinarias bajas (1,16,126).



Hematuria; :
E;te término se . refiere a layﬁresencia de-eritrocitos.en
vla nrina;'La hematuria“ debe diferenciarse AE ia hemnglobinu—:'
ria'y miuglabi;uria. La hematuria puede ser mds prominente en
el pr{nc;pié o al fina@ de: la miccidn. fFrecuentemente la he—
maturia -puede apareceE como una orina obs:urarcafé. particu-
iarmente cﬁando la fuente de sangre se encuentra en el tracto
uyrinario altoc. Cuando el origen de la sangre es el tracto
urirnario bajo la sangre es de color rojo brillante y se pre-—
senta ail final de la miccidn (3,17,43,,72,96,101,126).
Ejemplos; Como causas de hemeturfa se encuentra la pre-
sencia de urolitos en las v?as urinarias bajas, neoélasias.

Hematuria enzootica (intoxicacidn por Pteridium agquilinum->.

Hemoglobinurias

El término se refiere a la presencia de hemoglebina en
la orina. La hemoglokinuria puede acompaffar a la hematuria,
cuando }as cdlulas rojas se hemolizan en la orina, causando
ura fatsa hemoglobinuria. Esta puede diferenciarse al hacer
el exdmen microscépico del sedimento urinario y observar los
restos de eritrocitos.

La orina como hemoglobina se observa de color rojo vino.
Las causas de la hemoyglebinuria pueden incluir hemdlisis in-
travascular, en la cual se sobrepasan ios 1ftmites del sistema
ret?culoendotelial, para convertir la hemoglobina ewn pigmer—
tos hiliares, por lo que se comienta a acumular hemoglobina
en el torrente sanguirea y logra sobrepasar el filtrado glo-
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merulars
Ejemplos; leptospirosis, babesiosis, hemoglobinuria ba-

cilar, intoxicacidn por cobre y nabo silvestre. (17,126)

Mioglobinuriaz

£s la presencia.del pigmento muscular mioglobina en la
orina. La mioglobina es’ una partfcula pequela en relacidn a
la hemoglobina, las dos son tapaces de causar daffio renal al
sobrepasar el umbpal de filtracidn renal. En el caso de la
mieglobinuria la orina es de color rojo pdlido. Esta se pre-
senta como el resultado de wuna distrofia muscular severa
(degeneracidn hialina), por deficiencia de vitamina E y/o0 se-
lenio, necrosis muscular asociada al acumulo de cristales de
&cido l4ctico o alguna otra causa de destruccidn o atrofia
muscular.

Ejemploss en el caso de los equinos el exceso de trabajo
despuds de un periodo de reposo o sobrealimentacidn genera
necrosis muscular con acumulacidn de cristales de Acido l&c~—
tico (aéuturia). Distrnffa muscular por la deficiencia de vi-—

tamina E y selenio (17,78,128).

Piurias

La presencia de pus y cédlulas blancas en la orina es in-
dicativo de la existencia de un exudado inflamatorio en algdn
punto de las v?@as urinarias (la pelvis renal y vejiga). El
exdmen microscépico puede revelar la presencia de cilindros
con cdlulas blancas en su interior o cdlulas libhres en el se—
dimento urinario. ta piuria normalemente se ve acompafiada par
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bacteriuria (17,1283 .
Ejemplosy Cistitis o pielonefritis causadas por strepto-

:acus; stafila:odos, cor@nebacterium, E.coldi.

Cristaluriatl

Es la presencia de cristales, que se forman por la pre-—
cipitacidn de sales en la orina ctomo carbonateo o trifosfatos.
En los herbfvoros no son de gran importancia, sin embargo
tanto en carnfvoros, omnivoros como herblvoros indican la sa-
turacidn de estas sales en el aparato urinario y la posible
evolucidn a una urolitiasis, ademAs de problemas de irrita-
cidn de las vias urinarias. La cristaluria se puede presentar

en cualquier especie (17).

Glucosuriat

Es la presencia de glucosa en la orina.

Aunque la glucosa normalmente pasa el glomdrulo y se en-—
cuentra en la preorina en ia misma concentracidn que en el
plasma sanguinec esta es reaksorbida en lo tdbulos contornea-
dos proximales casi en su totalidad. Cuando en la sangre se
rebasan los niveles normales de glucosa esta no es reabsorbi-

»da a nivel tubular provocando la glucosuria.

Ejemploss; diabetes mellitus, por la adminisrtracidv se

susbstancias azucaradas, glucocorticoides, intoxicaciones co-

mo la enterotoxemia por Clostridium perfringens tipo D, ne-

frosis (17,123).
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Cetonuriat

Es la presencia de . altos niveles de cuerpos cetdnicos y
cetornas en la orina. Aungue  la orina normalemente presenta
cuerpos cetdnicos vy cetonas cuando- . estas . sobrepasan los 80
mg/dl en la orina es el resultado de un metabolisme energdti-
co en el que se ha agotado las réseryas de glucosas

Ejemplos; desnutricidn,. toxemia de: la pretidz (rumiantes)

o diabetes mellitus (17,43,12654

provoca el aumento de la concentracidn: de creatinina’en la

Ejemplosy necrosis muscular, distroffa muscular, atrofia

muscular (crisis hipotiroidead.

Variaciones en la Cantidades de Orina Excretadas.

Disuriat

Se define como la dificultad vy dolor en la miccibdn. El
paciente realiza frecuentes 1intentos por orinar y se ohserva
dolor abdbminal arqueado y se gqueja al tratar de orinar. LA
disuria pu:de ser el refejo de muchos problemas del aparat;
urinario.

Ejemplos; infarto renal, pielonefritis, distensidn del

urdter, cistitis, cdlculos vesicales (17,d3,96,126).

Estrangurias
Es el avinar en goteo vy con dolor.

Ejemplo; Urolitiasis.



Poliurias
—_——

Es un aumento transitoric en’la produccién de.opinas Ee<

te se puede deber al volumen de Agua ﬁgéridb,'é,la?ﬂksﬁ nu4‘

cidn en la reabsorcién tubular. Por

antidiurdtica ( diabetes insipidéis.
el organfsmo come glucosa, urea, d
Ejemplas; diabetes"melliéﬁs.k

enfermedades hepAticas, piometra

Oligurias

Se refiere a la reduccién en el volhmep de orinayiesta

se presenta altamente concentradas.

Ejemplos; estados de cheoque, deshidrata:ié

Lse: era;:faf
l1la cardidca congestiva, glomevulonefritis, nefrosxs~a§udas o

lesiones obstructivas en urdter o uretra.(d3,126).

Anuria:d
Es el cese de la produccidn de oriva vy se ve velationado
con la falla reral aguda o crdnica come signo terminal, como

en la obstruccidn de las vias urinarias (a3,12&).
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CUADRD -~ 2.~

Eignﬁs :1lnifus Asociados con la Enfermedad del Tracto Uriwa- .

rio.

Espec}ficus de Ap.Urinario No especificas. .
-Anuria Poliuria, Polidtps;a'
“Oliguria ’ 7 Nocturia B
ﬁoliquiuria /urgencia v Despresidn
Hematuria Anorexia

Disuria i>Cre:;mignt6‘§dLr;

Estranguria ’ -ééraida de ;eséb

Incontinencia
Mal olor de la orina E Vamito

Heces cbscuras/diarrea
‘Paca tolerancia al ejer-
cicio. '
Inflamacidn facial.
Convulsiones/tremores

Fiebre

Alanis.L.J.tFundamentos sobre uroloﬁ!a clinica eH perr&gﬂf o

gatus-UNAMﬂ1998,pn 9.
Sivndro 3

con este t&rmino se conoce a un cuadro clinico caracte-
rizado por proteinuria intensa, hipoproteinemia e hipevrclo-
resteronemia, edema generalizado (anasarca), particularmente
en cara y tejidos periorbitales, lipoduria (cuerpos grasos
caracteristicos en orina), presidn arterial normal y una ten-—
dencia a presentar infecciones secundarias. Todas las mani-
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festa:ion‘eé puedén‘cueﬁistir al inicio de la enfermedad o en
diversbs”puhﬂtoswde lya evolucidn . de .la misma.

vi:P_Vuedyekobsevr-va\"se en diversas formas de la enfermedad
rer;al ﬁriﬁaria"cumn son - 1a glomerulonefritis membranosa, ne-
rfr-usisr lipoide, glomerulonefritis crdnica, proliferativa,
glomerulonefritis por. Lupus eritematoso, amiliodosis renal,
trombosis renal o enfermedades generalizadas como diabetes
mellitus, insufieciancia cardiaca, tuberculosis. Dentro de
las causas mds raras encontramos toxinas, diuréticos mercu-
viales, sales inorgdnicas de mercurio y oro, reacciones alér-—
gicas al piquete de los insectos como abeja o avispa y morde-—
dura de serpiente entre otros '(70,115,120.12«1,&40)-

€1 aumento de la permeahilidad de la membrana basal glo-
merular para la proteina se debe a un cambio difuso en 2sta a
nivel micromolecular siendo diversas alteraciones dependiendo
de la etiologla, pero todas resultan en la misma alteracibn
funciovial y la pdrdida excesiva de la proteina sanguinea por
la orina.

Las proteinas que se pierden en la orina son de tamafio
molecular mds pequetio (albdmina y globulina a—1) en tanto en
el plasma se retienen lipoproteinas vy alglobkulinas a-2. La
que resulta en edema, en primer lugar por la disminucidn del
podey oncdtico del plasma y en segundo lugar la hipervolemia
secundaria que se produce por el aumento de 1a secrecidn de
aldosterona y mineralocorticoides con la consecuente reter-—
cidn de sodio y agua- La hipevlipemia se debe a ana elevacién
de lipoproteinas, colesterol y fasfolfpidos secundaria a la
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hipoprntexneﬁia-'EMste una~ haor!af"snbre-‘la hiperlipemia en

la cualise supone que pur “érdzda de alhn!mina la cual se

en:arga de tra spm‘tar

retrasado y se van acu

Azoemia g Q.ggg'mia"

Azoemia s:gnxﬂ:a}nﬂ:r‘ﬂgeno V'h;a'p;crweircn elevado en san—

gre. E€s decir ea un Vdesequilxbrxo bioquImico caracterizado
por la elevacidn de la urea-y creatinina, sin presentar obli-—
gatoriamente signos de enfermedad renal (95,115).

Uremia?

Literalmente significa orina en sangre. La palabra uremia
fue adoptada cuando se pensaba que la retencidn de la orina
era la causa principal de la sintomatologfa (115).

Puede aparecer tanto azoemia como uremia al mismo tiempo
estos desordenes biogulmicos se reflejan en los cambios del
funciohamiento renal directamente. como son la regulacidn de
lfquido‘s. electrolitos, equilibrio Acido-base, metabolltas,
kormonas, (%5,115).

Lta uremia se refiere a la constelacidn de signos y con—
diciones vistas en la nsuficiencia renal crdnica. Por lo
tanto la uremia es un s?ndrome, mientras que la azoemia solo
indica la elevacidn de la creatinina e urea plasmatica.

Las causas de la uremia o de la azoemia varian de acuer—
de al origen del problema dividiendose bAdsicamente en tres
grupos; prerenales, renal (primario), postrernales (3).
Prevenales: Hipovolemia (deshidratacidn, hemorragfa, hipoa-

~ 43 -



drenocorticismo, insufieciewcia ~cardiaca vasculaé Cinsufi-=
ciencia cardiaca congestiva)l, chogque Endntdxifc. anesfesia
prolongada), obstruccidn vascular (trombosis arterxal.n Qeno—
sa). k : o

La uremia prerenal se presenta cuando.en una enfermedad

simultanea disminuye la perfusidn’ renal abrmﬁl (3).7-"
En el caso de las aves las dieta; altas-en ;rotéinas
pueden desarrollar la urem:ia, siendo 1la tEUSaiﬂe la lesibrn
renal la incapacidad para manejar el exceso de uratos de este
tipo de dietas (9)-
Renalest Nefrotdxicas (hemogleohina ,mioglobina,nefrotoxinasy,
por hemdlisis, necrosis muscular, etilen glicol, mercurio,
arsdnico, aminoglicédsidos, anfoteracina B, sulforamidas, etc.
Algunas enfermedades renales como la falla renal crdnica o
aguda, pielonefritis (leptospirosis entre otras infecciones),
hipercalcemia <(linfosarcoma), glomerulonefritis y vasculi-
tis (3.

La uremia renal es ocasionada por aquellas lesiones que
en forma crdnica o aguda van & reducir la capacidad de fil-
tracidn glomerular (abajo del &0 al 70%) comoi descenso de la
absorcidn tubular, baja de la secrecifn, blogueando el siste—
ma de detoxicacidn del organismos particularmente la elimina-
cidn de urea, fosfatos, sulfatos; aunado a la pérdida de
electrolitos y agua, la disminucidrn de la funcién tubular
afecta el equilibrio de potasio, hidrdgeno, creatinina, amo-
niaco, balance dcido-base produciendo la uremia real de ori-
gen urinario (95
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Postrenal: Lasvcadsas postrenales  normalemente son de tipao
nbstructxvn por cAlculos urinarios, sindrome urolégico felino
o neoplasxas vesicales entre otros. La - uremia postrenal o

azoemxa pastrenal se manifestan al;interrumpir el flujo de la

orina.y la impnsibilidad de eliminar {ns metabolitos téxicos

B del o_qanfs o, oor 1o~ que_ se diferencian de las anteriores

causas per ser nligurica a anﬁrica (59,95,120).

Patogenrai

: La‘falta QE control sobre los fluidos corporales se pue-—
de'man}festar'como anasarca o deshidratacidn . La deshidrata-
Fidn puede ser el resultado de daffio @ nivel de la médula re—
nal y nefronas yuxtamedulares; aunado a la frecuente presen-—
tacidn de vdmito y diarrea gue se suman a la signologla re-—
nal. En tanto la anasarca se desarroclla por la reduccidn de
la capacidad de filtracidn glomerular o por la activacibn del
sistema renina-angiotensina, lo cual es muy raro. Dentro del
equilibsrio de electrolitos se puede encontrar tanto aumenta-
dos como disminuidos, ya que adn para el rifidn sano es difi-
cil cowntrolar el halance de estos elementos.

El exceso de potasio, sodio y calcio contribuyen a la
cardio towicidad, anasarca, necrosis y calcificacidn renal,
en tanto sus deficiencias se reflejqn como, deshidratacidn,
debilidad muscular, tetan?a, osteodistrofla. Este desbalance
mds la retencidn de metabolitos como fosfatos, uratus, Acido
drico, creatinina va a inducir a una acidosis metabélica, pov
la reduccidn de la capacidad de los tdbulos contorneados dis
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tales 'y :nlectnrei par-a productr amunxacn. aumentando la re-—

tencidn de: hxdrngenxones 51n reabsnrcion de'bx:arbonatu. todo

esta lleva actdus:sv la cual ‘es cnmpensa a con l.a hxpervenh—k

lacidn.

“Larespuesta hormanal . queise’refle ,‘3,:. omoiretancibn’de

fosfatnsrpor la reduccidn de la capaciadad de fi;trg; bqrglg;

merular y calciuria, genera un hiperpafétiio{d}smoisebcunda——r
rioy el cual para logar mantener los niveles‘nurmaléé de cal-
cio sanguineo, comienza una remocidn del Ealcin osea. En un
problema uriniario crdvnico que produce problemas enrla'slhte—
sis de la wvitamina D activa (1,29 dihroxicolecalcefe-
rol) (S0).

En la uremia se genera una una anemia wo regenerativa
por la falta o disminucidn ewn la produccidn de la hormora
eritvopoyetina, estd anemla se va a ver agravada por la pre-
sencia de praoblemas en la coagulacidn ton la tormacibwn de
trombos y hemorrdgias, que se producen en los diversos teji-
dos, por depdsitos de metabolltos tdxicos. Siendo las causas
de la muerte la acidosis metabdlica, hiperkalemla o hipocal-
cemia severa (95,120).

. ; X
Lesiones dacroscbpicast

Las lesiones especificas van a depender del tipo de ure-—
mfa que se desarrolle, no obstante se presentan lesiones de~—
bidas en su mayorfa a 1a formacidn de depdsitos de uratos,
los cuales se precipitan en forma de cristales en los tejido,
wrovocando inflamacién severa, wnecrosis y calcificaciones.

Er el covazdn se presenta inflamacidn del pericardio,
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pruvo:ada por las depdsltos de fannles y productas rutr-ugena—
dos, sin embargo no se cnnsxdera una -lesidn severa.

Los camhios en. el ritmo, son.a causados vor- la hiperpu—‘

ta‘cemia Yy lakhipo:alemla- Estad altora::&n es impurtanc

canino. y . las aves (43, '92 95,120,

En-el sxstema nervioso l1o0s signos- clinicos mAs impnrtan
tes son letargo, debilidad, convulsiones, coma y"-se atrilj.guyen‘
a la falta de calcio y exceso de fosfatos, potasio yial ‘édem,ai
cerebral en anasarca o a la deshidratacidn como tal hreéenj
tansose ern todas las especies (95,120,101).

El davo en el aparato gastrointestinal se va a manifes-—
tav como; vdmito, diarrea, nausea, melena. Las lesiones en
boca y lengua se presentan como una estomatitis necrdtica con
dlceras, cubievtas por una pelicula mal oliente parda, siendo
estd la presentacibn mds comdn para caninos y felinos. La sa—
liva contiene altas cantidades de wurea que son perceptibles
al oclfato- A nivel de esd8fago y estdmago también se formaran
dlceras necrdticas por una miparteritis, la cual tiende a
Vcal:ifi:arse: sin embargo 1la causa de 1la calcificacidn es
desconocida- La formacidn de estas ulceras explica en gran
medida el vdmito y nausea presentes en el sindrome urémico-.
E€n intestino se presewtan estas dlceras, pero no tienden a
calcificarse. El caso de los rumiantes la lesidn mds impor-—
tante es la colitis, por rnflamacidn y necrosis en las arte—
rias gue irrigan colon, acomparadas de edema e inflamacibn en
estdmago e intestino delgado- En el equino se observa, hali-
tosis (urea) y diarrea. En Eanto en hfgado vy pdncreas se pre—

sentan signos de pPyrocesos degenerati-




vos (95,101,120).

En el apja'l.-ét' résypira@tnl;in los individuos . con drbmia de- .
sa’rrollanidxs‘nea’wy t;a'quiv.‘nea. relacionada en especial’ con los
‘casos cEeni:ns, donde desarrollan edema pulmonar, no asociado
con ai prﬁcesn ctongestivo sino mds bien a la aspiracibdn de
lfqu;das gdstricos o bien al desarrollo de neumonlfas secuna-—
drias, ya que estos individuos estan generalmente inmunode-—
primidos. Algunos animales con problemas de uremia crbnica
llegan a desarrollar calcificacidn alveolar vy la lesibn mds
constante es la mineralizacidn de 1la pleura parietal en los
espacios intercostales, que se observa como un listdn gris
amarillento a lo largo del trayecto del espacio intercostal.
Estas son md&s comunes en los caninos que en otras especies
domdsticas (d2,d3,%95,78,120>.

A nivel de esqueleto.se presentan depdsitos de cristales
de urates en las articulaciones, provocando artritis doloro-
sas, 1o gue es de mayor importancia en las aves, el humano y
dentro de los caninos en la raza ddimata.

En el casc de las aves, los depdsitos de uratos forman
precipitados de cristales klancos, acomodados como lajas se
vamn a localizar en visceras abdominales y pericardie (92).

Los suines son un  caso especial, dentro de los mamife-
ros, ya que en ellos el exceso de solutos se deposita en 1la
médula renal, como un precipitado amarillo, el cual es elimi-
nadeo en la orina y wo es reabsorbido (77,35).

tesiones microscépicas?

Al igual gque las lesicnes macroscdpicas estas dependen
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de la etiolog?a del stndrome urémico, »f:‘erdy‘en general .las le~

siones observadas son

Rifidn; fibrosis .y miﬁeralizacian,, esclerosis glomerular
e hiperplasia o hiper;rbf&aikdve: : l:alse'c:t‘:'idnv tupularr-” VEX es‘ta’do
de mineralizacidn  severo: solo ocurre’ en‘procésn;ié;hnicos -
donde incluye tanto a las men;h;ranas basaieé, glh}n!rulus.’ b
bulos y la unidn corticomedulari.ademds se encuentra fibrosis
intersticial.

Aparate cardiovasculars; se observa pevicarditis con de-
pdsitos de fibrina, acomparados de un proceso de calcifica-
cidn en arterias y miocardio.

Aparate respiratorioj se va a encontrar congestidn pul-
monar, en algurnos casos mineralizacidn y depédsitos de fFibrina
en alveolos ademds de depdsitos de uratos en la pleudra.

Aparato digestivej se observan Jlceras necrdticas por
daffio y mineralizacién arterial, calcificadas en estdmagc- Es-—
tomatitis necrdtica en boca y lengua. Ulceras nwecrdticas en

intestino (95,101).
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IV _=. RINON.
A—. TRASTUPNOS DEL DESARROLLD.
1-. ANGRMALIDADES CONGENITAS. )

La complicada gdnesis de los rifiones es la ﬁase, péra la
presentacidn de muy diversas malformaciones 'de lns'niusmns-‘
a—. Agernesia Renal.

Se origina por una falla en el desarrollo ﬁe pronefros,
mesonefros, yema ursteval y por la degeneracidn o falta de
respuesta del Hhlastema metandfrico. La agenesia puede ser
unilateral o bilateral. La ausencia total del pardnquima re-—
nal es incompatible con la vida, sin embargo cuando un riffdn
permanece y el tejido renal es sano, se logra desarrollar
hasta el 70 % del la funcidn de los dos rifones normales. La
agenesia rernal, en gemneral se presenta asociada cen otras
malformaciones del aparto genitourinario, lo cual es comln en
machos. Las especies afectadas con mayor frecuencia sont los
porcinos, caninos; y de estos dltimos la raza Beagle y Dober-—

man pinscher. En las aves rara vez se presenta (76,95,120).

5.— Hipoplasia Renal.

La hipoplasia rernal se refiere a la incapacidad del ri-—
4n para desarrcllarse a su tama¥o normal.

Estd anormalidad puede ser tanto bilateral como unilate
ral, siendo esta dltima la mads comdn. En la hipoplasia bila-
teral los animales normalmente mueren al nacimiento o sobre-
viven dos o tres dlas. La hipoplasia de tipo congénito, se
determina por el vumero reducide de nefromnas y el tamafio

anormalmente grande de las existentes.



Cuando la hipoplasia es unilateral, ‘el V“ifN4n normal ‘es
suficiente para mantener la funcidn renal, ayudado por’la ;\o—
ca furncidn del ritidn hipopldsico. La hiﬁoplasia renal; Val
igual que la agenesia, frecuentemente se ve asociada § otras
malformaciones del tracto urinario.

Para considerar a un viffén hipopldsico, este deke tener
de um 25 al SO0% menos del pardnquima renal. E1 rifidn hipoplé&-
sico debe diferenciarse de un rifién atrofiado- La atrofia re-—
nal se manifiesta por la pdrdida de wvolumen, despubs de un
proceso crdnico como la pielonefritis, isquemia o hidronefro-
sis; La diferencia se logra al comparar el ndmero de nefro—
nas, contra la cantidad de tejido fibroso que se ha deposita-
do en el ritdn.

ta hipoplasia renal al igual que la agenesia se presenta
con mds frecuencia en machos que en hembras vy tiene im—
portancia en porcinos, donde se ha demostrado gque este defec-—
to se ve asociado a un gen autosédmico recesivo
€76,95,115,120)-

2+~ Anormalidades de posicidn, forma y orientacidn .

Los r.'iﬂnnes en la vida fetal se desarrollan en la pelvis
y migran a su localizacidn sublumbar, en donde rotan para
unirse poco a poco a el urdter y alcanzar su localizacitn
normaly al mismo tiempo el suministro de sangre pasa de las
arterias iliacas a la aorta, por lo que pueden surgir muchos
problemas en esta etapa. Se ha demostrado que la deficiencia

de vitamina A puede ser una causa de mal posicidn renal

(G, L20) .



a—. Displasia Renal.

€1 desarrollo definitivo del metanefros puede ser ecté-
pico y con frecuencia se asocia a problemas en el desplaza-
miento del rividn, desde 1la pelvis a su posici8n sublumbar,
por lo regular las displasias son caudales- En general estos,
rifones se encuentran en la regidn pdlvica o inguinal. La
displasia puede ser unilateral o bilateral. Los rifones dis—
pldsicos presentan uréteres e irrigacidn tortuosa y suelen
ser mds pequefios y con una cdpsnla mads delgada que 1la del
rifvén normal, lo que en conjunto predispone a la presentacitn
de infecciones o hidronefrosise.

La especie en la que se observa con mayor frecuencia este
proklema es la porcina, sin embavrgo no se na demostiado la
asociacidn de un factor genético. En 1los felivnos y bovinos
estd relacionada con enfermedades teratog#nicas comp: la Pan- -
leucopenia felina y Diarrea viral bovina, o la 1nfectxd‘n fe—
tal por virus herpes en los caninos (6,7,76,77,75,11S,120)

b.— Lobulaciones fetales.

Las lobulaciones a nivel renal se observan normalmente en
los embriones y en los bovinos. Pueden permanecer en las de—
mds easpecies despuds del mnacimiento, come resultacdo de un
problema de unificacidn de los segmentos renales, sin presen-—
tar ningdn significado patolégico (95> .

c.— Rifién _en Herradura.

El riti6n en forma de herradura se presenta en casi todas

las especies domdsticas, v es el resultado de la fusibn de



los polos ;ntariares o posteriores del rif¥dn. La fusidn puede
abarcar . desde una ﬁequeﬁa pnwcien bde, la- cApsula, o el sufi-
ciente esfaclo“en el ﬁarénquima. ‘coma: para .formar- . una pelvis
renal comdn. A-pesar de ello, el uréter no se ve afectado en
su :omposicidn'y su localiéacidn varia dependiando..de.el gra-—
do de fusidn. El “rifign ' funciona en forma normal (95,120).
di- Malposicion. )

7 Lé malposicidn de los rifiones frecuentemente se desrro-—
lla'en los porcinos y suele «consistir en un desplazamiento
caudal del rifidn a una posicibn pdlivica o inguinal. Los
ridones son normales y las arterias renales parten muy cerca
de la bifurcacidn de la aorta o de las iliacas. E1l urdter es
corto y puede estar retorcido, 1o que es ura causa predispo-
nente para la hidonefrosis y pielonefritis (95).

e.~ Quistes Renales.

Se caracterizan por la formacidn en el paréngquima renal
de cavidades encapsuladas de contenido l¥quido y que presen-—
tan diversos ndmeros, formas, tamaffo y posicibn.

Pueden ser congdnitos o adquirideos, Gnicos o mdltiples,
redondos, cilfndricos u ovoides y su tamafio en los casos Ani-
cos puede abarcar desde un polo renal al doble del tamario del
rifdny cuando son varios, su didmetro fluctda desde un milil-
metro a cinco centfmetros. Generalmente abarcan tanto corteza
como mddula y en este dltimo caso, el diagndstico diferencial
se establece con la hidronefrosis.

Estos se producen por la fusidn incorrecta entre la ne—
frona y los tdbulos, provocando acumulacidn de lIquido, . que
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se aisla por una capa de tejido epkite’ual. ‘constitulda por
cdlulas columnares. Ademds son. firmes hrillan’tes. su: conteni—
do es lf2quido seroso y su color varia-de !;r'an‘sli!rix'do a-.amari-—

llo opaco-

Los quistes adquiridos,’se P v l“a‘n'b,struccibn de

los tilbulos, por tejido de cii‘catr zaéxeﬁ" o-por- el “aumento.y

presidn del tejido intersticrialrxsrubr'e elrlosA-: El guiste renél
se separa del perdnquima por elﬁestroma y tejido :o&suntxvn,
sin presentar zonas de : ‘inflamacidn alrede-—
dor (42,76,77,115,120).

Por lo general los guistes renales se presentan en todas
las especies. Son comunes en porcinos, en los gue se han re-—
lacionado a un trastorno genético, asoci1ado a un gen autosbd-
mico dominante. Tambidn son importantes en canlwnos aunaue se
presentan con menor frecuencia que en los poarcinos.

En los bovinos se llega a observar como un solo quiste
que akarca a un ldbulo renal- En los equinos se ha enconmtrado
como un guiste dnico en el pole renal. Los felinos rara ve:z
presentan, tal trastorno, pero se ha asociado a proklemas de
lineas familiares en diversas razas como, la Persa y Abisi-—
nies. En lAs aves es un hallazgo a la necropsia sin 1mportan—
cia (15,1d,114).

Los quistes renales generalmente son un hallazgo a la
inspeccidn sanitaria o necropsia, sienda los dos tipos de

quistes poco frecuentes (42).

Y



E.- ANORMALIDADES DEL DESARROLLO.

1.~ Hidronefrosis.

Este tdrmivo es usado para describir la dilatacidn de la
pelvis y cdlices renales, asociada a la atrofia y aclimulo
qufstico de 1iquido, en-el rifidn, debido a un proceso de tipo
obstructivo emn las vias urinarias (17,d3,120).

Las causas Qe aobstruccidn pueden encontrarse desde la
pelvis hasta la uretra. La extensidn del dafe y grado de hi-
dronefrosis, depende del tiempo del padecimiento, de si la
obstruceidn es parcial o completa y de si es unilateral o bhi-
lateral.

Las causas de hidronefrosis pueden ser congénitas, como
1o que sucede en el desarrollo anormal del tracto urinario
bajos o adguiridas, como las que se observan con los cllcu-
los wrinarios, aumento de prostdta particularmente en el pe—
rro, Obstrucicnes tumorales en las vfas urogenitales como pa-—
pilomas o leucemia en hovinos, neoplasias de urdter o uretra
y traumdticos o iatrogénicos, como lo que sucede par la sutu—
ra de urdteres en la ovariohisterectomla
(20,76,84,3%,95,133) .

Patogeniat

La hidronefrosis se desrrolla por 1a continua produccién
de filtrado glomerular en presencia de la obstruccidn urira-
rias lo gque provoca un incremento en la presidn intrarenal
por el acdmulo de liquido. Dependiendo del sitio de la le-

sidn, el liquido se acumula en .forma ascendente de uretra a



v-Jiga.bure‘teres'o p'elv'il gren'al‘restas estructuras comienzan
a diiatarie. bardi;ndo poco a"‘ pq'c'c; la fuerza que les brinda
su tejido conectivo. As? la ‘presidn se refleja sobre el pa-—
re'nquima renal:' provocando, cambios atréficos er el epitelio
tubular, isqudmia y necrdsis. La p‘resiOn reduce la capacidad
de‘ concentracidn de lé orinaj los vasos sanguineos, en espe-—
cial en las ve;ﬁas, las cuales sufren cierto grado de oblite—
racidn, que se refleja como isquem?a y necrosis medular. Con
el tiempo, el fi.ltradc glomerular disminuye, al atrofiarse
las nefronas y ser substituidas por tejido de cicatrizacidn.

La hidronefrosgis bilaterall, se asocia a obstruccidn vesi—
cal o ureteral . Produciendo la muerte del animal por uremfa.

En la obstruccidn unilateral, el grado del daWo, depende
del tiempo ern que se desarrolle el proklema, el cual narmal-—
mente se ve asociado a trastornos uretrales, complicados por
infecciones como la pielonefritis, estancamiente de la orina.

Si la obstruccidn renal es liberada antes de una semana,
la funcidn del mismo se regeneraj peroc si el proceso obstruc—
tivo se mantiene arriba de tres semanas, se pierde totalmente
la funcién <17,43,76,92,95,120,127).

Lesiones Macroscdpicas:?

Se manifiesta como una dilatacidn progresiva de la pel-~
vis renal, calices renales y pdrdida de la forma de los vér
tices de las pirdmides renales. La médula y pelivis renal,
tienen forma de guiste por la ' presencia de la orina, y hay
reducciadn del volumen del parénguima en la zownwa cortical.

(20,957 .



Lesiones Microscdpicas:?

Dilatacidn de los tubulos contorneados proximales y di;—
tales, atroffa del epitelio columnar y fibrosis cortical:di-:
fusa, son los principales hallazgos. :

Dependiendo del tiempo, 1los glomerulos'fpr‘esjenfa@ éijs-—r
t2ntos grados de isquemia, infartos ver;osos, des‘t!:g‘c:v:xbnf‘pl_“q—/
gresiva de las pirdmides renaleés por necl‘u_sis ‘(li;kuefa;éivlal ‘V;

desprendimiento del epitelio de la pelvis \‘"enalﬁ '(’9’5)} e

ey -



V.- TRANSTORNOS DEGENERATIVOS.

A.— Nefrosis.

Es el tdrmino morfoldgico usado para un grupo de padeci-
mientos en los cuales los tdbulos renales son los mAds afecta-—
dos, diferencidndose de problemas a nivel glomerular, tejido
intersticial o vasos sanguineas. (120).

El término nefrosis fue originalmente avlicado a las le-
siones degenerativas del rifitn, para diferenciarlas de las
lesiones inflamatorias, debido a la gran variedad de lesiones.
renales de naturaleza vy patogenias - diversas, el término se
aplica a una serie de cambios bastante heterogeneos donde las
afecciones degenerativas son predominantemente tubula-
res (95,115).

Muchas afecciones renales llevan asociados cambios dege—
neratives, especialmente a nivel de los tudbulos contorneados.
Sin embarga, hay un grupo usualmente relacionado a las toxi-
nas enddgenas y exdgenas en el que la degeneracidn tubular es
el proceso principal (17,76).

tas lesiones tubulares en general son difusas abarcandoe
desde necrosis, depdsitos pigmentarios. vacuolares o minera—
les, lo gque afecta la arguitectura del pardnguima renal <¥5).

El aspecto macroscdpico por su parte, es el de un raifidw
aumentado de volumen y tensidnado (95).

Los signaos de la nmnefrosis var?a dependierndo de su etio-
log?a y curso, peroc en general se puede decir que de princi-
p1o se manifesta como gliguria y proteinuria. Si el padeci-

miento llega a wprolongarse, puede presentarse un estado de



uremia. Otros . signos.que -acompaNan _.a la nefrosis son anore-
xia, letargo, hiputefmia y---los éason;:rdni:c~pnliuﬁia. edema
v.ascitis (10,43). o . L

1.- Nefrosis ‘Glucogbnicas

La nefrosis'jlucqgéni:a se refiere a la acumulacibn de
glucdgenoc en-el epitelio de los tdbulos contorneados proxima—
leiyy tdbulos a{enuados- Este acdmulo de glucdgenc en forma
de vacuolas es ur hallazge comdn en la diatetes mellitus. E1l
materi1al del que estdn formadas estas vacuolas se pone de ma-—
nitiesto mediante tdcnicas adecuadas de coloracidn histoldgi-
ca como PAS (dcido perédxida de Schift). tas vacuolas se ob—
servan distribuidas en mayor ndmero, en el epitelio de la mé-—
dula externa y en la porcidn mds interna de la corteza. Esta
lesidn se encuentra frecuentemente en caninos y felinos con
diabetes mellitus y es indicativo de un proceso secundarioc no
originado en el ritdn (25,73,75,95,120).

2Z.— Diabetes Insipida Nefrogédnica.

Esta condicidn hd sido reportada en varios caninos con
poliuria, polidipsia e hipostenuria- Los individuos afectados
generalmente permanecen sin responder a la privacidn de
agua, administracidn exégena de la hormonia antidiurética o a
la infusidn de soluciones salinas hipertdnicas. La base de
este defecto es la dificultad de las.cdlulas tubulares en laos
tdbulos contorneados distales vy colectores para responder a
la hormona. Este defecto puede ser cangdnito o adquirido, re-
sultando de enfermedades tubulointersticiales como la pielo-
nefritis o la nefropatta hipercalcédmica (95).
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3.— Nefropat?a Hipercalckmica.

El depdsito de sales de calcio  en forma de grdnulas o
grupo de grdnulos en la 1luz del revestimiento de los tlbulos
colectores ¥ en el insterticio adyacente, es bastante comdn-
Se asocia a la elevada cantidad de calcio sdrico en forma
constante, siendo mds comBn en -animales adultos. En los ani-—
males jdvenes y en crecimiento los valores elevados de calcio
sdrico se presenta en - forma normal.

La calcificacidn distrdfica, se presenta radpidamente co-
mo cilindros en el epitelioc muerta y degenerado, y en las
membranas basales alteradas-

La calcificacidn metastdsica es frecuente en caninos co-—
mo resultado del hiperparatiriodismo secundario y sfndrome
paraneopldsico {(en el cual un tumor no enddcrino, usualmente
linfoma, estimula la resorcidn de calcio). Otras causas menos
comunes pueden ser un r.ipérparatiriudismn primario, hipervi-
taminosis D, neoplasias osteoltticas, falla renal crdnica o
el hipoadrenocorticalismo. La hipercalcemia va a ser el re-—
sultado de la inactivacidn de la adenilciclasa y el descenso
en la foaormacidn de la adenosirn monofosfata, lo que provoca la
reduccidn en la reabsorcién del sodio, ern los tabulos contor-—
neados distales y tdbules colectores. La natruresis resultan—
te lleva a una hipercalcemia, que interfiere con la respuesta
de las células de los tabulos contorneados distales y colec—
tores, a la hormona antiduirdtica, 1o que provoca una
diabetes ins2pida. Esta se manifesta como poliuria y polidip—
sia en respuesta compensatoria.

Si la causa de la hipercalcemia no es solucionada, el

=l -



calcio comienza a acumularse,  tanto’en las membranas basales

como en las cdliulas epitelial‘es ‘g!e los tdbulos:

terna de la médula, vy sventu'a’lmente‘ 1legan };vabanca

jides glomerulares, reflejdndose enla peirdida de l‘év ne‘fvr‘u'na
(30,95). e

d.~ Mineralizacidn Renal. B - E

La mineralizacidn renal es. coman en el pér’ru Y poco f”re—
cuente en ntras especies. Los depdsitos minerales se’fol;man
rdpidamente envolviendo a el epitelio y membranas degenera-—
das. La precipitacidn de sales de calcio normalmente es se-
cundarias a hiperparatiriodismag, insuficiencia renal y ure-
mia- También se presenta como un problema en carnivoros con
dietas altas en fdsforo, donde se producen depdsitos simila—~
res en pulmdn, mucosa gdstrica y otiyos organos. La confirma-
cidn de los depdsitos minerales se realiza por medio de tin-
ciones histoldgicas especiales como 1la de Von Fosa (50,%%)
S.~ Amiloidosis-

La amiloidosis es una enfermedad sistémica en la cual el
afnilcude que es una glicoproteina, va a formar depdsitos hia-
linos, homogeneos y eosinofflicos. Los depdsitos se localizan
debajo del endotelio de capilares, venas y arterias en forma
envolvente; lo que con el tiempo provoca la reduccidn del lu-
mer, de estos vasos v atrofia gradual del pardnguima, por fal-
ta de irrigacidn (13,8d,35).

Se llega a ohservar en otvos drganos como higado, haczo,
corazdn, ganglios linfdAticos, etc. Sin embargo los brganos
gque covt mds frecuencia se afectan son los rifNones, presentan—
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do los aclmulos de amiloide en los glomérulos, vasos sangui-—
neos, tejido intersticial y tdbulos (120).

La amiloidisis se clasifica en primaria'(inmynocitica) Yy
secundaria (reaccidn sistémica) (9S5). V

A pesar de que las causas y patogehia dé:lg'amifiodosis
no se han esclarecido totalmente, se :nn;i@gia que‘lﬁ'pﬁima—
ria o atfpica se presenta sin causa apa;ent; Y esrié§ov&£ica,
teniendo predileccdn por el. mdsculo, corazén -y tracto gas-—
trointestinal.

La amiliodosis secundaria se relaciona a infecciaones y
trastornas generalemente crdnicos como; el Lupus eritematoso,
Neutropenia c¢fclica del Collie gris, Hemangioma esmlénico,
Artritis reumatiode, Tuberculosis, teptospirasis, enferemeda-
des crénicas supurativas como Osteomelitis., Pielonefritis o
bien a la presencia constante de agentes irritantes para el
sistema inmune, como son las toxinas bacterianas; los antlge-
nos utilizados en equincs Yy otras especies en la produccidn
de sueras hiperinmunes, terapias insulfnicas prolongadas y
proteinoterapias (caseinatos) (13,33,84,137).

Una teoria sobre la formacién del amiliode sugiere una
anomalfa éﬁ el sistema inmune, que se desarrolla despubs de
una prolongada estimulacidn antigénica dirigida a las ctlulas
pldsmdticas arormales.

los dos tipos de amiloidosis se pueden diferenciar
por la maturaleza de la proteina que se forma. En la amiloi-—
dosis primaria se presenta wuwna proteina llamada AL, la cual
tiene mucho varecido a las proteinas que farman la cadena li-
gera de las inmunoglobulinas, derivadas de las células plas—
madtica-
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La prote?na de la amiloidesis secundaria estd relaciona-—
da con las protefnas séricas producidas por el sistema retl-
culoendotelialy, cuando este se ve estimulado antigdnicamente
en forma constante, y se conoce como protefna AA .

Las dos proteinas o fragmentos protdicos se unen a la
porcidn no fibrilar B~P, es un complejo no fibrilar de forma
pentagonal del cual se han demostrado grandes cantidades en
el glomérulo renal y debe ser el factor que favorece el depd-
sito del amiloide en el rifféng en tanto los demds drganos
presentan una menar cantidad de este componente en sus endo-
telios por los que existen wencs depdsitos de amiloide en
ellos- Aungue la canformacidn bioquimica va a variar en la
amiloidosis primaria y secundaria, el ahiloide de cada indi-
viduo va a ser afectado por la diferencia de composicibn ge-
ndtica del organismo, sin importar género, especie o ra-
za (13,35,33,84,95,127,437).

La amiloidosis se considera idiopdtica en la mayor parte
de los animales. Es comdn en caninos y eguinos (utilizados
para la produccidn de sueros), menos comdn en bovinos y en
los porcinos es muy rara. En las felinos los depdsitos de
amiloide se observan alvrededor de 1la papila renal y porcidn
externa de la médula-.

En la amiloidosis renal, el depdsito progresivo del ami-
loide se lleva acabo en los endotelios tubulares y del tejido
intersticial, lo que se refleja como 1la disminucitdn de la
perfusidn sanguinea renal. El ritNdn comienza a sufrir la pér-
dida de nefronas, que son supbstituidas por tejido de cicatri-
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zacidn, con 1la c;nse:ﬁents reduccidn progresiva del paréngqui-—
ma rgpal- Su. .funcidn se ve afectada y se manifiesta camo pro-
teinuria severa y  azoemia, asi como isquemia y aobstruccidn
cano progréso éél daffo tubulo renal. Ademds se puede presen—
tar uremia, sfndrome nefrético acompaffado de la baja de peso,
baja de produccidn, edema, ascitis y proteinuria.

Lusrsignoi de la amiloidosis corresponden a los de uhar
falla renal crénica, junto con la pérdida de proteinas séri-
cas (albdmina) (13,33,42,43,78,95,119,126,127) -

Lesiones Macroscdpicas?

Ambos rifiones presentan reduccidn de su velumen, su con-
sistencia es firme; la cdpsula renal es muy suave y con pun—
tilleo cafd amarillento (dando el aspecto de piedra poma),
que se containda desde la cdpsula bhasta lo que corresponde a
los gomdrulos afectados. 7Tal puntilleo puede resaltarse al
aplicar una solucidn yodada. En la mddula se observa un pun—
tillen de color gris gue corresponde a los tdbulos obstruidos
por el matevial prote?rnico. En el gato se observan depbsitos,
grises y laterales a las papilas de 1a méddula renal.

Se pueden observar zanas de infarto por depdsitos vascu-
lares « Aunado a los cambios a nivel renal se presentan aque-—
llos relacionados tcon, hipoproteinemia, azoemia, uremia o el
agente causal del problema (38,42,43,62,76,35,117,126).

Lesiones Microschbpicast?

€1 diagndstico definitivo de amiloidosis puede darse por
los hallazgos histoldgicos, donde se observan dep8sitos de
amiloide en la zona mesangial y subendotelial del capilar
glomerular, asl! como nddules amiloideos evwvolviendo al glomé-—
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rulo. Ern los tdbulos a nivel de las membranas basales v lu-
men existen depdsitos similares, provocando la atrofia de la
nefrona-

Los depdsitos de amiloide se pueden cbhservar con ia
tincidn de H.E., como acdmulos hialinocs, eosinofileos, refrin-
gentes. Sin embargo, para confirmar la naturaleza del mismo
s2 utilizan coloraciones especiaies como, Rojo congo donde el
amilode se observa de color vevde briliante en ‘la luz polari-—
zada, o amarillo brillante vor florecencia con Tioflavina

T (38,95,119,127).
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VI.~ CAMBIOS PIGMENTARIOS DEL RINON.

A.~ Hemoglobina.

Despdes de una crisis hemolttica aguda, las rifiones se
observan obscuvos casi negros, como consecuencia de los depd-
sitos de hemoglobiina que se encuentran en ellos. Debido a
que existe un exceso de hemoglobina el organismo no logra me-
tabolizarla por la vfa vhepatica, por lo que esta comienza a
concentrarse en los riﬁcnes.“dando una apariencia uniforme.
Pronto la hemoglobina desaparece, salvoe en algunos puntos
dispersos, en los que persiste dentro de las nefronas por va—
rios dfas, produciendo un moteado parduzco en la corteza ro—
nal. La coloracidn del ri%dn debe diferenciarse de la pigmen—
tacidn y moteado azul rojizo, que se presenta en la glomeru—
litis hemorrdgica aguda.

Se observan depdsitos de hemoglobina en las células epi~
teliales de los tudbulos como granulos finos y parduzcos, o
bien moldes rojizos en la parte baja de la nefrona, especial-
mente er los tdbulos atenuados y tdbulos colectores.

En la orina, al*inicio se puede observar hemoglobinuria,
la cual al paso de los dlas, sdlo se puede detectar por uroa-
ndlisis.

Dentro de las causas de la hemogolunuria se encuentran
diverssa etiolog?as como son cauasa parasitarias, bacterianas
o tdxicas.

Parasitarias?
Babesiosis?

La Babeiosis es un padecimiento causado por el protozoa-

rio Babesia, el cual afecta tanéo a animales silvestfes €o—
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mo domdsticos en las zonas en que se presenta el vectror ade-—

cuado,{ Boophilus , Rhipicephalus e Ixiodes). La babesia pe-—

netra el organlsmo al morder 1la garrapata a su huesped una
vez en 41 invade y se reproduce en los eritrocitos hasta rom-
perlos y salir a invadir otras células. Provocando en primer
lugar la destruccidn de las misma por la accidbn ffsica sobre
el eritrocito y por que se forman camplejos inmunes contra
los metabollitos de los parasxtés, que son liberados al des—
truirse el eritrocito y se fijan a las membranas de otros he-
maties sanos, provocando una hemélisis severa.

Esta hemdlisis se refleja cono anemia, ictevicia, hemo—
globinuria y por la formacidn de depdsitos de la hemoglobina
en el tejido renal.

Bacterianas:®
Algunas bacetrias se han asociado con este proceso pig—

mentario del riffdn, comp es el Clostridium haemoliticum

{Clostridium novi tipo D), que es el agente de la hemoglohi-—

nuria bacilar, la cual es una enfermedad toxémica aguda, pro-
ductora de una alta mortalidad en bovinos y oviros.

El clostridium el c¢ual es ingerido pov los animales y
depositado en forma de espora en el htgado, permanece duy—
miente mientras no se en forme un medio anaerdbico adecuado
para que se desarrolle la espora como son las lesiones provo-—
cadas por tremdtodos, la puncién del organo, urna dieta alta
en nitratos o alguna otra causa de necrosis hepdtica.

La necrosis producida forma el medio anaerdbico adecuado
para que se desarroclle la espora del colstridium el cual pro-
duce la toxina fosfolipasa C wuna vez liberda provoca heméli-
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sis intravascular masiva y dafio capilar, con. el consecuente
aumento de los pigmentos hemdticos, gue se van a manifestar
como hemoglabinuria, hemoglobima en rif®dn, ictericia y ane-
mia (17,45,52,%2).

Las Leptospiras es otra dg las etiologias relacionadas
a x; piqmentac‘iﬂn del tejido renal por hemoglobina, se carac-
terizd por provocar septicemias, nefritis intersticial y ane-
mta hemolitica “,7)'
Tdxicas?

En el grupo de la intoxicaciones encantramos el cobre va
sea por ser 1ingerida en plantas como el Trdbol subterraneo
(Trifolium subterrneoum), en aguas o pastos tratados para
controlar a cierta especies de caracol dulceacuicola, en ali-
mentos balanceados para otra especies, en periodos prolonga—
dos. Saturando niveles hepdticos y séricos de cobre, provo—
cando la coagulacidn de las proteinas y cambios oxidativos en
la membrana plasmdtiaca de los eritrocitos, los cuales rom—
per, reflejandose en wna hemdlisis intravascular, anemia, ic—-
tericia, metaglobinemia, hemoglobuniria y muerte del ani-

mal (17,&68,92).

Mioglobinuria-

ta excresidn de mioglobina, que es un pigmentn que se
encuntra en el tejido muscular, se relaciona con la degernera-—
cidn de las ctélulas midsculares estriadas. Se manifesta por la
coloracidn roja de la orira; el pigmento mioglobina al igual
que la hemoglobina tiene efectos nefrotduicos vy es capaz de
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causar nefrosis:y depdsito de estos . pigmentas en el tejido

renal (57,78,935).

La-mioglobinuria . es . asociada cambios degeneratives en

el tejido muscular, como la -azoturia y la deficiencia de vi-—
tamina E y/0 selenio,,enqus animales gnmksticos.
1.- Azoturia.

La azoturia o miogiubinuria paralitica, eg una enferme—
dad, que basicamente se presenéa en los equinos, despubs de
verse sometidos a un ejercicio excesivo, posterior a un pe-
riodo de inactividad, con sobrealimentacién o ser an:malés
que no se trabajan enm forma rutinaria (enfermedad de los lu-
nes). La azoturia se caracterizd por mioglobinuria y degene—
racidn muscular, por la acumulacién de cristales de bcido

ldctico cuasande una lesidn miositica primaria (L7, 7&

2.— Deficiencia de vitamina £ y/o0 selenio-

La mioglobinuria también se relaciona con la deficiencia
de vitamina € y/o0 selenia, por 1la necrosts muscular gue se
asocia a este padecimiento por el acumulo de perdxidos en las
membiyranas mdsculares, provocanda 1la liberacidn de miglobina.
Esta deficiencia se presenta con mayor frecuencia en corde-—-
ros, cabritos y potros (96,17,72,113).

C.— Hemosiderosis.

La hemosiderosis consiste en la presencia de cantidades
excesivas de hemosiderina en el tejido venal. La hemosiderivia
es un producto de la reutilizacidn de hierro hemAtico. Evn el
rifion los depdsitos no llegan a ser tan grandes y evidentes,
comp en el higado, sin embargo son indicativas de un praceso
hemolitico grave y en general crédnico, como sucede en la Ane-—
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m?a Infeciosa Equina. El pigmento se deposita en el epitelio
tubular como resultado de la reabsorc‘idn de los‘ﬁroddctai de
la hemoglobina, pudiendo observarse,.  como dépdnibos pardu;—
cos, que pueden dar una coloracidn café’a la cn}teza renals
Histoldgicamente estos depésitos, pudgn evide:nciarse con e}
uso de la tincidn de Azul de Prusia (95).

La hemosiderosis es el reflejo de un probléma en el or-
ganismo v no una lesidn renal en si.
D.— Ictericiat

La ictericia se caracteriza por una coloracitn verde
amarillenta, en rifiones generalmente tumefactos. Estd pigmen-—
tacidn en el rit%dn, se relaciona a la ictericia de origen he-
pdtico. La ictericia de origew hemollitico es menos notoria.
Estd coloracidn verde amarillenta en la corteza renal se pre—
senta en los corderos, becerros y potros. La presencia de las
bilirrubinas problamente estd relacionado con la inmadurez de
los mecan?smos de conjugacibn hepdtica (95,126).

E.—~ Sfntrome Hepatorenal:

El sfndrome hepatorenal se refiere la presentacibn si-
multanea de la disfusidn hepdtica vy renal que es causada por
mal funciornamiento hepdtico (95)-.

La falla hepdtica se manifiesta con la presencia de me—
takolftaos hepdticos como en los problemas obstruccidn de las
vtas bilialres, en los que aumentan los valores de bilirrubi-
nas y dcidos biliares en sangre estos se acumulan en el epi-
telio tubular y se observan tumefactos (nefrosis coldmica)d.
Otra causa pue-;le ser nefrotdxicos y hepato-
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tdxicos como . el tetr’acl’oruro de ‘carbono .o _Lantha cama-

ra (95,120%.

=72 -



VII.— Necrosis Cortical Renal y Necrosis Tuhﬁlar Aguda.

La necrosis cortical y la necrosis tubular aguda son le-
siones poco frecuentes en los animales domdsticos y son causa

de falla renal‘aguda y muerte.

Necrosis Cortical Aguda.

Algunas de las causas de la necrosis cortical son:
trombosis de la arteria renal en gatos, la reaccidn de
Schwartzman, isqueémia, hipotensidn (choque), hemorraglas se-
veras como Udlcera gdstrica en porcinos, problemas td8xicos por
infecciones como metritis o mastitis en bovinos, enteritis
severas ¢ dietas altas con grano en equinos.

A nivel macroscdpico el rifidn con necrosis cortical se ob-—
serva con zonas blanco amarillentas en forma de parches, 1li-
mitadas por zonas hemorrdgicas, que afectan la corteza de am-—
bos rifiones, y que pueden -ser tan severas que abarquen toda
la corteza renal. Ew los porcinos frecuentemente se observan
solo petequias, lo que semeja a un "huevo de Guajolote", las
hemorvag?as demarcan a los glomdrules, ya que estos mueren
generalmente antes de manifestar la necrosis (9.

A nivel medular en los dos tasos se pueden observar las
méddulas tumefactas por la congestidn, estasis sanguinea y zo-
nas hemorrdgicas <10,d2,43,61,76,95,120).

HXStaldgicamenFe ern la necrosis curt}cal se ohservan zZonas
necrosadas que corrvesponden a las tdbulos contorneados proxi-
males y distales, incluyendo membravas basaless. La necrosis
abarca tanto la porcién externa como interna de la corteza,

con destruceidn vy wnecrosis de las porciones tubulares y glo-—



merulares, en donde el tamaffo: o _ex'tv:ensi’en'dve la lesibriva a

depeﬁdeﬁ:délun'procesoventaiﬁona%:{al e,fqdudmia

'Ventr-e utr-os ’) y ortra :ausa es1m obstruc:xen del flu.)u la‘
orina en las v!as urinarias bajas (95)-

Nacruscopicamente los riffones con necrosis tubular agua-
da ;e observan a nivel de 1la corteza renal con puntos amari-
llentos grisaceos, los que corresponden a la necrosis.

La necrosis tubular aguda se presenta como necrosis
irregular de los tdbulos proximales y sus memhramas hbasales.
Se puede observar edema intersticial, asf como cilindros hia-
linos o granulares en los tdbulos contormeados distales y co—
lectores. La extensidn vy gravedad de las lesiones, depende
del proceso isqudmico (10,64,76,95).

La necrosis tubular aguda y cortical es producida por
diversas causas, estas se dividen en dos grandes grupos! los

trastornos.circulatoric y nefrotdxicos.

A.— Trastorrnos Circulatorios.

1 Hipotensidn:

La falla renal intrinseca aguda es provocada por la is-
quédmia o hipoperfusién, que desencadena la necrosis cortical
Yy necrosis tubular aguda. La  isqudmia renal inicial provoca
azoemia sain dafo renal, pero si esta condicidn es mantenida
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por mds de dos hor-as':fhaé"][esxyﬁﬁ‘,r‘enayl’('.'fl‘i-; :

Er’ las causas' fr-"e"rr:ruef,nte's ““‘de‘ hipotensidn se encuentran
la 'obstr:ucr;idn " completa’ ‘de- l;‘ ayrterfi\a rénal, infusibn de
-grandes cantidades de catecolaminas’ y‘» hemorragia severa, no
obstante estos casos no se presentan en forma cotidiana
(31,955,

Otras causas prnbables‘ se asocian a la baja de el volu-
men de lfquidos orgdnicos por vémito, diarrea, hiponatremia ,
hemorrag?as y baja del gasto cardiaco, como sucede en la fa-
1la congestiva cardiaca, pericarditis y anestesia (d42,43,61).

La patogenia de la lesidn no se ha esclarecido del todo.
Estudios en caninos y roedoeres han demostrado que durante la
hipotensidn, la perfusidn de las nefronas corticales externas
se ve reducida, mientras que la pevfusidn de las nefronas in-
ternas se mantiene, debido a la redistribucidn del flujo san-—
guineo renal en la parte interna de la corteza y méddula re—
nial -

E;pa reacciébn se presenta por el efecto vasoconstrictor
de la angiotensina Il y el estfmulo adrendrgico (liberacibn
de norepinefrina), producido por la porcidn externa de la
corteza renal. Ademds, en la parte interna de la corteza se
producen prostaglandinas (PGE 2), camo respuesta al proceso
isquémico de la médula. La PGE 2 se desplaza al ltquido tubu-
lar para alcanzar el aparate yuxtaglomerular y provocar un
efectoc vasodilatador ew las arterias aferentes de las wefro-
nas yuxtamedulares, mantenidndose en esta forma el aporte de
sangre y el ritmo de filtrado glomerular .

Si la condicidn 1isquémica es mantemida por mds de dos

5
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horas, o la presidn arterial corporal baja, se presenta el
dafio renal, que se manifiesta por a necrosis de los tejidos
de mayor actividad metabkdlica, como tdbulos y glomérulos de
la parte interna de la mddula, lo que se asocia a la anoxia y
acdmulo de metabolitos tdxicos (31,95)-

Debido a que existen diversas etiologfas, el diagnbsti-
cos _se basa en la historia clfnita, observandose polidipsaia,
poliuria ¥y orina muy diluida con cilfndros cereos. Dependien-
do de la severidad de la lesidn puede presentarse azoemla
prerenal y recuperarse la funcidn del organo en el tejido ng
daffado, o0 bien llegar a la falla renal con uremia.

A nivel macroscdpico se pueden encontrar los riflones au~
mentados de tamarfo, pero £l hallazgo mAs caractevistico se da
nivel histoldgico en donde se observa necrosis tubular y cor-
tical, con auscencia de cdlulas inflamatorias o de tejido de

cicatrizacidn, rodeadas de zonas hiperémicas (31,43).

2.— Reaccidn de Schwartzman-

La reaccidn de Schwartzman es un tipo de coagulacibn in-

travasculay diseminada. Se manifiesta por . la presencia de. en=_.

dotosxinas bacterianas (gram negativas), en la que el dato los
endoletelios de glomdrulos vy capilares peritubulares provoca
la formacidn de microtrombos vy hemorragfas que llevan a la

nwecrasis y falla reral crdnica y terminal (17,76,95).

S.— Tdnricos.
Las nefrotosinas san substancias capaces de provocapr
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lLas toxinas pueden ser fadrmacos:co

aminéglicdsidus, sulfonamidas, ‘fungicidasq. toX n554béc€;riagf

‘nas, micotoxinas, oxalatos, sales: de:metales pg;adnsj(hismu—

to, mercurio, talied, etileﬁéi{édi ;nnge&gnfe ﬁa;a'raFl
diadores) y desparasitantes (util{za&bé»édnérg las Dirofila-
rias) y estimulantes del metabolisﬁu‘ con hases arsenicales
(2,31,42,43,57,90,95,120,126).
La necrosis cortical renal vy la necrosis tubdglar aguda

en el caso de las aves se asocia al i1gual que ern mamfferos a
los nefrotdxicos antes mencionados, peroc se ha demostrado
tambidn que los depdsitos de wuratos en la uremia visceral es
causa de esta degeneracidn (39,1:18).

El daffo que los nefrotdxicos pueden causar, depende de
la cantidad y el tiempo de accidn del) téxico, la resistencia
del tejido renal, del estade nuticional del animal y de la
precencia de alguna lesidn previa en el rifdn: o bien de la
camplicacidn con otros problemas sistdmicos como, deshidrata—
cidn y/o0 cﬁuque que, incrementa la capacidad de la touina pa-

ra praovocar la lesidn (10,76,95,120).

a.— Aminoglicdsidos:

Los aminoglicdsidos son un grupo de antibié&ticos entre
los que se incluyen la neamicina, kanamicina, gentamina y la
estreptomicina. Su nefrotoxicidad varia siendo la mas tdxica
la neomicina, mientras que la de menor toxicidad es la
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estreptomicina. Estos  antibidticos funcionan inhibiendo 1la
sintesis de protelnas en los riboszoma de las bacterias.

La patogenia de la lesidn causada por los aminoglicési-
dos no se ha establecido del todo. Aparentemente los amino—
glicdsidos son policationes, que se depositan en el borde ci-~
liado de las cdlulas de los tdbulos contornedos proximales y
desaparecewn en el interior por endocitosis. Al ser incluidos
en los lisosomas, inhiben a la fosfolipasa lisasomal, provo-
cando el acumulo y formando cuerpos mieloides, que eventual-
mente provocan la muerte celular. A nivel glomerular se ha
demostrado la capa‘cidad de disminuir el filtrado ya que redu—
ce el didmetro del endotelio fenestrado. Ademds existe un
efecto acumulativo de los aminoglicdsidos en la corteza re-
nal, hasta por dos meses despuds de su dltima aplicacidn.
El daffe causado va a ser mayor o menor dependiendo de algunas
lesiones prexistentes. La toxicidad se manifesta come paliu-—
ria, poca concentracién de la orina, proteinuria (por la ne-
cvosis de las cdlulas tubulares) hematuria, cilindruria y
azoemia, pudiendo llegar a la falla renal aguda.

A nivel macroscdpico se observan los rifianes pdlidos y
reducidos de tamafo.

Los animales se pueden recuperar, siempre cuando se les
de terapia de mantenimiento

(17,22,29,31 46,47 ,56,76,95,113,130) .

b.— Tetraciclinas?

En el humano se han recortsado varios sindromes causados
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ESTA TESIS N9 DEDE
posr los trat%i‘iﬂtnsgionmetlbﬁ}c 'xi'nEacsAcomo son azoemia pro-

gresiva, sfndrome de Falconi reversihle, nefrosis por diabe—
tes insPpida reversihle. En caninos y becerros se ha observa-
do necrosis cuﬁular aguda en la sobredosis de tetraciclinas-
El efecto nefrotéxico se relaciona con la formacidn de meta—
balftos a partir de la tetraciclina, que a nivel celular in-
hiben en el epitelto tubular el sistema de enzimas oxidativas
y provocan necrosis tubular al interrumpir el sistema de
transpovte y :oncéntracsdn de orina en los tdbulos renales.
Tambidn pueden causar un dafio hepdtico aumentando su nivel
tdxico en proklemas de hipoperfusién renal y hepatica.
Algunos de los signos cl?nicos presentes en este problema son
1a falla renal manifestandose como poliuria, deshidratacidn vy
azoemia.

Macroscdpicamente los riffones se ven pdlidos y reduci-
dos de tamario y con edema perirenal. Microcdpicamente se ob~-
serva necrosis tubulo epitelial difusa y la formacidn de ci~

12ndros, (17,39,76,95,134) -

c.— Sulfonamidas?

El efecto t8xico de las sulfonamidas es rarc hay en dla
va que los cristales de las sulfas fabricadas desde hace al—
gunas décadas son altamente sclubles, sin embargo 1la sobredo—
sificacidn en el tratamiento de animales deshidratados, o 1la
utilizacidn de sulfas con cristales menos solubles, es toxi-—
ca. El efecto nefrotdxico el cual consiste en la cristaliza-
cidn de las sulfonamidas precipitadas en las cédlulas tbobulo
rerales, provoca un efecto ohstructive, inflamatorio y proli-
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fercaidn® c!lulairj- K
”Na:ﬁns:dﬁicamente se observa el ridn aumentado de

-tamafo y‘de':olor- rojo palido, con depésitos de cristales en
'*ia mddula y'pelvis renal como lineas radiales de color amari-
,llo’:pydlrx‘da-r En la vejiga urinaria la orina se puede apreciar
con -depdsitos de cristales los gque al examen microscbpico se
_demuestran en el sedimento urinario (76,95.118,130).

Microscdpicamente se observa la degeneracidn hidrdpica,
algunas formaciones papilares hacia el lumen de los tlbulos,
principalmente colectores y depdsitos hialinos en las céklulas
epiteliales de los mismos. A nivel de la unidn corticomedular
se ohserva una reaccidn atribuida el efecto téxico vy mechnico
de las sulfas, mds que a un proceso aldrgico como el que se
presenta en los humanos.

d.—- Anfotevicina B:

La Anfotericina B es un antifungal cuyo efecto tbuico
mds importante es la baja. de  aporte sanguineo a la nefrona
por su efecto vasoconstrictor sobre 1la arteriola aferente y
en cun:‘e:L_lpncia la disminucién del ritmo de filtraci8n glome-—
rular. La baja de aporte sanguineo puede desencadenar la rne-
erosis de los tdbulos contorneados prosiimales y distales. Ast
como la foermacidn de depédsitos intratubulares de calcio
(31,95)-

e.~ Oxalatos:

La intoxicacidn por oxalatas es un problema bdsicamente
de bhovivios y ovinos, vya <ue en los equinos se ha demostrado
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gran resistencia para desarrollar la lesidn renal en presen-
cia de estos (76).

Para que los animales consuman plantas con oxalato depen‘
estar restringidos en su alimentacidn y son m&s—susceptigles
los ovinos que los bovinos. e T s

La intoxicaciédn povr oxalatos se caracteriza por la‘irri—'
tacidn gastrointestinal, pero el efecto mis imﬁort;nte con-—
siste en la precipitacidn del calcio san?uineu Y larpvuduc—
cidn de un sindrome hipocalcémico acompatiado de debilidad
muscular y pardlisis. La ingesti8n ininterrupida de pequefas
cantidades de oxalato puede causar la lesidn renal o apari-
cidn de cdlculo urinarios (17)-

Las plantas que pueden ser fuentes tdxicas de oxalatos

para los ovings y bovines son; Halogeton glomeratus, Scakbatus

vermiculatus, Rheum rhapoticum, Chenopodium album, COxalais

cernua, Sarcobatus vermiculatus, especies Isotropis y Araga-

llis, Portulaca, Salsola, Thretkeldia, hojas de ruibarbo, re-

molacha comdn y forrajeraj en especial cuando estas son jbve-
nes puds es mads alta la concentracidn de oxalatos en
ellas (17,93).

La intoxicaciédn por oxalatos se desarrolla en dos fases
importantes: precipitando calcio por los oxalatos no metaho-
lizados y formando oxalatos de calcio que secuestran a este
mineral y provocan hipocalcemia. Los cristales de oxalato de
calcio precipitan y depositan en el lumen de los vasos san-—
guineos lo gue wrovoca la necrosis, hemorragfas y obstruccidn
en los tubulos renales. Los oxalatos también provocan la que- -
lacidn del calcio y- magnesio celular, interfiriendo en la
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fosforilacidn. . oxidativa de- las células tubulares.
Cl'ini:amehte se presenta dolor general, bustf-acibn, de~
bilidad y muerte hasta doce horas despuds de la ingestibn de

“la‘planta«(17,92,95) .

f.~ Micotoxinas:
La ocratoxina A, ¢itrinina, oxalatos, viridicatina, son

nefrotdxicos producides por hongos como Aspergillus, A. QOch-

raceus y Pernicillium vividicatum; estos contaminan el ali-

mento de los animales, en especial granos y concentrados al-
macenados. Los porcinas son mds susceptibles en comparacibdn
con laos equiwmo, ovinos Yy aves de engorda. Los rumiantes en
se ven afectados por estd intoxicacion, ya que las toxinas de
estos hongos no son metabolizadas en el rumen.

Dentro de este grupo de nefrotéxinas, La de mayor impor-—
tancia clfnica es la ocratoxina A. En el cerdo la ocrataoxina
Ay la citrinina van a producir degeneracidn y atrofla tubu-
lar, fibrosis intersticial en la corteza reral y la farmacidn
de depdsitos hialinos en los glomérulos. Las manifestaciones
cltnicas son? insuficiencia renal subclinica crdnica, con po-
lidipsia poliuria y pdrdida de peso. A la necropsia se ohser-
van los riffones aumertados de volumen y edema perirenal. La
intoxicacidn por ocratoxinas rara vez se manifiesta como fa-

1la renal aguda (17, £3,33,92,%95,118).

g-~ Amarantus retroflexus.(Amaranto rojo)?

Estd planta crece como malexa en los pastizales, alcan-
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zando su mayor desarrocllo en verano. Lakintgglca:ieﬁ se ca-—
racteriza por;y temblor, incoordinacidn  de los cuartos trase—
ros, edema perirenal, falla renal aguday @oma yrmuefte- Los
signos se presentan de cinco . a diez d!asr;esguES de iniciarse
la ingestidn de la planta. Las especies ri\r.!sdi'suc‘ept_{ib'le's”séﬁ =
los bovinos y porcinoes y rara ve: se'pfeséﬁta>eﬁ~los équinos-

No se ha logrado identificar el nefrucgvui:n v.iue %.e pre—
senta en el Amarantus retroflexus. A pesar dgrlhﬁre{gyadus
valores de oxalatos y nitritos en la planta, no se as’yo‘r':ia‘ el
daffo renal a esta causa. Se consideva que la causa de -muerte
de los animales es la falla cardfaca provocada por lé h;per—
kalemia (17,95,126).

Lesiones Macroschpicas®

Los cambios macroscdpicos mas importante son! marcado
edema perirenal y los rifiones se ohservan padlidos v aumenta-—
dos de volumen . Ademds se presenta edema mesentérico y de
las paredes abdominales ast como ascitis e hidrotorasn
C17,95) .

Lesiones Microscbpicass

Histoldgicamente se observa, degeneracidn y necrasis coa-
gulativa de los tilbulos prdximales vy distales, en los tl@bulos
se aprecian cilZndros granulares <(95) -

Si los animales sobreviven a la intoxicacidn, se puede
observar, fibrosis intersticial er la corteza renal y dilata-

cidn tubular asociada a la obstruccién (95).
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B.—= Necrosis Medular Aguda-

£s una lesidn que se presenta . con cierta frecuencia, mu-
chas de sus causas no se han determinado adn. Entre las pro-
bakles etiologfas se encuentrant la hipoperfusidn mantenida
por mds de dos hnras.‘ .otra posible eticlogla es el infarto
renal, en el qn.;e la necrosis podrfa involucrar un segmento de
1a regidn medular, lo que es un hallazgo incidental. La admi-
ntstracién de antiinflamtorios no estercidaes como la aspiri-
na, fenilbutazona, fenotiocfnices, wvan a reducir la produc—
cidn de prostaglandinas (PGE 2) en el rifidn (95,1d1).
Patogeniat

La reducida produccidn de la PGE 2, en la médula renatl
asociada a los antiinflamtorios no esteroidaes y provoca au-
sencia del efecto vasodilatador de estd en las arterias de
las nefronas yuz:tamedularés, que se necrosan por isquédmia
{nefropatia por aralgdsicos).

Er-los animales , destidratados tratadu‘s con analgdsicos
en especial corderos y becerros, presentan necrosis medular
que puede abarcar a toda la papila renal. La necrosis de la
papila renal, tambidn puede presentarse en amiloidosis renal
en bovinos y felinos, as? como pielonefritis y obstruccion de
las vfas urinaria bajas por :nmprE§ipn de vasos sanguineoss

Las consecuencias de la necrosis medular aguda son ure-—
mfa y falla renal crdnica (95,1d1).

Lesiones Macroscdpicas:

Al cocte del riff8n la médula se ve de un color amavi-

Ilento que se extiende desde la.unidn.cortico medular depen—



diendo del caso incluird la pap“amenai.“p’reé ntapdose gene—

ralmenite como una lesidn bilateral '(76,95,120;141).

Lesiones Microscdpicast

A nivel histoldgico se observainecrosis _:ué(gulatiy‘a;en;

las nefronas. Los tdbulos mantienerri‘4

pueden encontrar depdsitos de tejido

intresticio  (76,95,120,141) . 15




V11I.- TRASTORNOS CIRCULATORIQS:

i.— Hiperemia Renal.

La hiperemia activa 'se presenta como resultado de una
inflamacidn aguda y se observa en la nefritis aguda especial-
mente en las septicemias e intoricaciones bacterianas agudas.

Macroscdpicamente en. el viftdn tiene apariencia tumefacta
vy es de color obscuro y uniforme- En algunas casos la hipere—
mia se puede encontrar limitada a la médula renal (35).

A nivel microscdpico 1los vasos sanguineos en especial
los capilares se observan repletos de sangre. En algunos: ca-—
s0s comoc en la enterotoxemia de los becerros existen hemorra-—
g2as intertubulares (95)-.

La hiperemia pasiva (congestidn), se presenta en las
congestiones generalizadas. Los riffones se observan obscuros,
aumentados de tamatio y los capilares forman grupos de lineas
rojas con distvibucidn radial, en especial en la médula vy
unidn corticomedular, donde se distingue la irrigacidn tribu—

taria de la zona (76,935)-

2.—- Hemorrdgia Renal.

Las hemorrdgias son comunes en la corteza renal, en di-
versas estados de bacteremias y vivemias sin emhargo, tambidn
suelen ser un hallazgo en animales de rastro aparentemente
sanos. Las petequias son la clase de hemorraglas mds frecuen—
tes, Yy se localizan dekajo de la cdpsula en el tejido inters-—
ticial. Estas se velacionan con enfermedades como la Peste
porcina, Fiekve porcina cldsica, Salmonelosis, Erisipela, En-—

venenamiento por crotdlidos (vibora de cascahel), intoxica—

@
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cidn por cumarinas, - infeccidnes agudas o por. . trauma
tfemos, entre ctros. También son un hallazgo cnml‘!r’\‘en lecho~
nes sin 1importar la causa de la muerte.

Las hemorraglas mds grandes, gque abarcan la médula pue-—
den ser-el resultado de la ruptura de los vasos sanguineos en
la congestidn renal. También se presentan en las enterotoxe-
mias por clostridios en ovinos y hovinos donde frecuentemente

hay. extensas hemorraglas subcapsutares (76,95,125).

3.~ Infarto Renal.
€l rividn es ‘un 4rgano frecuentemente afectado por los
infartos. La susceptibilidad del riffdn a la presentacidn del
infarto se relaciona con su  irrigacidn terminal y el volumen
de sangre gue pasa continuamente por su tejido el cual co-
rresponde a una quinta parte det gasto cardiaco.
Las causas mds frecuentes del infarto renal a nivel arte-
rial sbng embolia (endocarditis bacteriana, estenasis mi-
tral), trombosis asociada & arterioesclerosis, poliarteri-
tis, dafo vascular (necrosis cortical aguda), traumatismo,
ligadura de las arterias en forma accidental, anemia de cé&lu-
las falciformes. £€n tanto a nivel wvenoso se relaciona cen
tromhosis. estados de deshidratacibdn o sépticemia-.
La extensidn del dano depende del tamafio, numere de va-
sos afectados y calidad del material que obstruye el vaso .
Los trombhos blandos dan origen a un infarto tipico el cual
presenta una forma cuneiforme en el pardnquima renal. En tan-—
to los trombos sdépticos provocan la formacidn de pegquetioas _
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abscesos que pueden curar o descarg’ar su :o'r'\yte‘n‘ido a. la.pel~

vis renal.

Si la obst_:'ru:cion e
puede desarrcllarila ﬁéc;ésis
a nivel de las arteriia;_; ar
nivel cortical y meduiarr
terias interlobulillares g‘lfrifnfart'p "lge localizard en la cor-
teza-renal €(76,95,115,120).

Signoss

Pacas veces el infarto renal se manifesta clinicamente
pero cuando se presenta se caracterira por vdmito, nlusea,
dolor ‘en la regidn lumbar <(renal), fiebre, hematuria y pro-
teinuria (115).

Patogeniat

Al presentarse la obstruccién total de un vaso el tejido
se tovrma ciandtico, tumefacto, congestiondndose por el aporte
de los.vasos colaterales, que mantiene en parte el flujo sarn-
guineo A& la z2ona afectada; en este momento no se observa una
zona delimitada por el infarto. A las 24 hrs de iniciarse el
irfarto, hay acdmulo de polimorfonucleares que limitan la zo-
na. Comienza la hemoglobinizacidn y se presenta la necrosis
coagulativa wor hipoxia. A los dos o tres dfas de comenzar
este proceso termina la deshemoglobinizacidn 4e la zowna, dan-—
do al infarto una colowracidn amarillenta, delimitada por hi-
peremia a su alrededor. Despuds de ocho la diez dias, se ini-
cia la revascularizacidn de la =zona infartada,. la que se
substituye por tejidao de cicatrizacidn y tirnde a calcificar-

sej se delimitdn como una zona hendida y gris en el parén—

i
%
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quima renal. 0Otra posible presentacidn, es la fn’l;ma:i'bn‘de

microtnfartos por microtrombos, los “cuales

simple vista, mientrag que nivel mi:rbséépi:o ;s\

ven' pequefios:

acumulos de linfocitos (95,115,120

Lesiones Macroscdpicas!

Al corte se cbserva una zona pifam!dél, con él: Apice}di’—
rigido hacia la médulas su color wvarta del Vru:l;: a;l gris ama—
rillento dependiendo del tiempo que 1lleve el problema . La
zona limttrofe con el tejido sano generalmente se observa
congestionada (120).

Lesiones Microschpicas:?

A nivel histoldgico, si el infarto adn es rojo se obser-
va como una zTona mal delimitada y congestionada. Si el infar-
to ya es anémico, se observa una valla formada por poliformo-
nucleares que delimitan la zona 1nfartada y detrds de esta
una zona de hiperemia. Em el drea afectada por el infarto se
observa necrosis coagulativa

Si el infarto tiene el tiempo suficiente para haber sa-
nando, se encontrard una zona substituida per tejido conjun-—
tivo, posiklemente calcificado (76).

Diagndstico Diferencial?

Rara vez un infarto renal se manifiesta clinicamente y
por lo general sus signos son diffciles de asociar a este pa-
decimiento. Normalmewnte es5 un hallazgo a la necropsia 6 sa-
erificio (115.120).

El infarto renal debe diferenciarse de la necrosis cor-—
tical, medulav y tubular aguda. La distribucidn de la le
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‘sidn es importante para el diaghesﬁ:o‘dife‘r-ncial 95y,



IX.~ TRASTORNDS INFLAMATORIOS.

A Glomerwlonefritis.

Los tdrminos glomerulopatla o glomerunofretis son apli-—
cados para describir, las reacciones y cambios estructurales
cont los que responde el glomédrulo a la lesidn.

ta glomerulonefritis se caracteriza por la presencia de
anormalidades funcionales y morfoldgicas en el gloméruloj que
dependiends de la gravedad y tiempo de la lesidrn pueden afec-—
tar tanto a las estructuras tubulares como vasculares 0 in-
tersticiales.

Las glomerulonefritis se han clasificado en dos grandes-—
grupos. La glaomerulopat?a primaria es aquella en la que la
principal estructura daffada es el glomérulo. La glomerulopa-—
t?fa secundaria se encuentra relacionada a problemas que afec-
tan otros sistemas <como las enfermedades hereditarias entre
las que se encuentrant amiloidosis sistemAtica, Lupus erite-
matoso, nefropatfa diabética o la glomerulonefritis de las
ovejas Larndrance; problemas infeccioses como la piometra de
la perra, la anemia infecciosa equina, viremias por virus
herpes o adenovirus, infecciones estreptococdcicas e intoxi-
caciones por sales mercuriales, entre otras (95,116&).

ta glomerulonefritis normalmente es el resultado de una
lesidn inmunolégica, la cual puede ser de tres tiposs

1.- La formacidn de complejo inmﬁnes, en la cual la reac-—
cidn inmunolégica es directa contra antigenos no glomerulares
presentes en d1l.

2.— De reaccidn por anticuerpos contra la membrana basal
del glomdrulo en el que los anticuerpos son
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dirigidos contra los antfgenos presentes en dichas membranas.
3.- Glomerulonefritis que se presenta ‘cuando el dafo es
causadao por el efecto mecdnico de parasitos ( filarias. ) so-—

bre la pared del capilar glomerular (70,103,116).

Posikles Etiologias que Desencadenan la Lesién

I> Inflamatorias. U N ;:; e
a) Viral: Adenovirus canino (hepatitis inf?c:iosa':anina)-
1.- Virus de la leucemia felina. e .
2.~ Peritonitis infecciosa felina.
3.~ Anemia infecciosa equina
4.~ Fiebre porcina clisica.
S.- Fiebre porcina africana.
&.—~ Diarrea viral bovina.
7.~ Poliartritis porgresiva felina.
b>  Bacteriana:t
1.- Piometra canina (E.coli)-.
2.—- Septicemias (incluyerndo aves).
3.~ Pasteurella. sp-
d.~ Campylobacter fetus.

S.~ Leptospira interrogans.
=1

6.— Brucella. sp.

7.~ Salmonella. sp-.

8.~ Borreliosis (enfermedad de Lyme).
9~ Infecciones cvénicas de la piel.

10.- Abcsesos crdnicos (Actino bacillus).

11.- Erisipela porcina.
12.—- Endocarditis bacteriana {(Incluyendo aves).
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c)

d)

I

Protozoarios?

1.- Toxoplasma gondii

2.— Trypanosomiasis (T<cruzi}

3.- Leishmaniasis.

d4.- Ebrlichiosis-

Helmitos:

1.- Dirofilariosis (caninos).

Inflamatorias no infecciosas?

a

-

b>
)
d)
e)
>

Lupus eritematoso sistem&tico.
Inflamacidn crénica de la piel.
Poliartritis.

Pancreatitis.

Gastroenteritis.

Otras enfermedades inmunomediadas.

III) Neogplasias:

a)
b)
c)
d4>

Linfoma.
Sarcoma.
Mastocitoma.

Otros-.

IV) Metabdlicos y tbxicos: R T

vy

H

ar
b)
c)
d)
e)
ere
aj)

b

Cobhticoides.

Diabetes mellitus.

Ampicilina.

Sales de mercurio.

Otros.

ditarios:

Hipocomplementemia de los corderos Landrance finesas
Enfermedades rerales familiares de los caninos
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Bibliograffa: <3.37,43.ss.7e,93.9$,111,115,126).
Signgs Clinicos? : :

Las glomerulopatfas de origen bdsicamente inmunolbgico,
son comunes en las enfermedades renales de los animales do-
mésticos como antecedgnee de daffo renal. La presentacibn clf~
nica de cualqu}er enfermedad renal abarca una serie de signos
como son hematd&ria, proteinurta, oligdria, hipostentiria y
azoemia erntre otﬁas- Por lo que es diffcil llegar a el diag-
ndstico de la glomérulonefritis comn base en los signos clini~
cos-.

La proteinuria, en auscencia de inflamacién del tracto
.urinario, es la dUnica evidencia del daffo glomerulars. La pro-
teinuria se presenta por el aumentao de la permeabilidad en el
glomédrulo, y se acompala de edema generalizado, hipercoleste—
vonemia y baja presidn coloidosmdtica.

La glomerulitis que se presentan en septicemias agudas se
caracherizan por solo daffar a las estructuras glomerulares y

se manifiestan comao una falla renal aguda (95).

Patogenias
Mecanismos Inmunoldgicos de la lesidn glomerular.

Bdsicamente la lesidn inmunoldgica al glomdrulo es de
dos tipos por anticuerpos antimembrana basal glomerular y por

complejos inmunes.
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Glomerulonefritis Inducida por-Anticuerpos Antimembrana Basal

Glomerular:

Es el resultado de la formacién de depdsitos de comple-
jos antx‘genu—aﬁticuerpu sobre las membranas basales glomeru-
lares abarcando en algunas ocasiornes la ldmina densa y endo-
telios. La formacidn de complejos antigeno-—anticuerpo bhsica-
mente es el depdsito li‘neal de inmunoglebulinas (IgG) y com-—-
plemento sobre la membrana b’asal glomerular como respuesta a
los antlgenos presentes en estas (116).

tos ant?genos que desencadenan la reaccidn inmune sobre
el glomdrulo muchas veces no se llegan a identificar, sin em-
bargo se ha demostrado en las infecciones por virus y bacte~
rias en caninos vy equinos.

La glomerulonefritis por anticuerpo anti membrana basal
glomerular es poco comdn y 56810 se ha identificado en anima-
les en experimentacidn, a-los cuales se les aplican anticuer-
pos antiriffén (76,95).

I;a‘x reaccidn inmune se desencadena al producirse anti-—
cuerpos contra el agente irritante y la membrana basal glome-—
rular, se manifesta come depdsito de inmunoglobulinas, IgG y
en algunos casos IgA junte con la fraccidn C 3 del complemen—
to. Estos depdsitos pueden extenderse hasta las membiranas tu-
bula’xres y endoteliales- ta lesidn glomerular se produce por
el depdsito de anticuerpos dentro de los glomérulos, los que
no sor patdgenos por sl solos. La destruccidn resulta de la
vespuesta inflamatovria, gue a su ves deser-‘cadena la cascada

del complemento por la via cldsica activando a el €3 y el
sistema de cininas. Se produce la liberacidn de anafilotoxi-
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nas que aumentan la;perﬁéabxlidﬁd vascular 'y facilitan.el de-

pdsito de mAs compleios’ inmunes: Los factures,quimint§ct1:ps

étraen a los: leucocitos y .la liberan de sus enzimas, resul-

tando en’: la desintegracidn de la membrana basal ymexﬁnpi;ibn

'ﬁe las esructuras de coldgena, produciendose entontes’la

“agiegacidn plaquetaria, que . favorece ."una activacibn ads am-

plia- del sistema del complento,  causanda, mayor daffo.a-los
endotelios glomerulares €35,76,95,103, 12d4).
Diagnbstico:

E1l diagndstico de 1la glomerulonefritis por'anticuerﬁus
antimembrana basal glomerular, se realiza por‘inmumofluare—
cencia, en la que se observan depésitos lineares de inmuno-—
globulinas y complemento en la membrana basal del glomdrulo v

en algunas ocasiones en tdbules (35,125).

Glomerulanefritis Inducida por Complejos Inmunesst

Debido a la funcidn de filtracidn en el rifidn; es comtn
la presentacidn de hipersensihilidad de tipo III, en algunas
infecciones de curso crdnico en las cuales el antlgeno pev-—
siste por periocdos prolongados y se llega a depositar en te-—
jidos como endotelios o sus metabolltos gemevando esta reac—
cidn inmune-. Se presenta en enfermedades comoe enw la Fiebre
porcina cldsica, la Peste porcina, la Anemia infecciosa equi-—
na, endocarditis bacterianas, piometras, linfosarcomas, mas—
tocitomas.

Los complejos inmunes (I1gG , IgA , IgM) , se depositan
e el rifién , a nivel del espacio subendotelial , con la con-—
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secuente activacidn del ;uhplveméntn, {C3,CSa), lo que induce
la atraccidn’de neutref’ilbs‘,y‘;lé degranulacién de las cklulas
cehadas.. Como los neutrdfilos ‘realizan una fagocitasis frus-
trada al no poger :épturar los complejos inmunes localizados
en areas subendoteliales ,  entonces liberan sus enzimas 1li-

. sogsomales y causan progresivamente dafo glomerular. Como re-
sultado se produce una pobre filtracidn sanguinea y en la
orina escapan moldculas de proteina plasmadtica (proteinuria).
El valor de la urea aumenta si el proceso continda. E1 animal
pierde progresivamente mds albdmivia, descendiendo la presidn
coloidosmdtica intravascular y se produce edema, falla renal,
uremia y muerte (70,132).

La formacién de depdsitos de complejos inmunes, estan
dirertamente relacionados con la calidad de la respuesta del
mismos. Si la respuesta es pobre, los complejos inmunes son
pequerios y no se retienen por el filtrado y este normalmente
no lleva a un problema crdnico. Cuando la respuesta del sis-—
tema inmune es grande, los complejos inmunoldgicos formados
son gvandes y son detectados por el sistema reticuloendote-—
lial y retirados de circulaciédn. Pero cuando la respuesta in-—
mure es la minima necesaria para limitar al antigeno el ta-
mafto de los complejos inmunes es suficiente para provocar su
reterrcidn por el filtro glomerular vy desembocar en datio glo-—
merular de otros endotelios afectadés en problemas crdnicos
de ovigen 1nfeccioso (21,384,95).

Diagndsticos

El diagndstico de 1a glomerulonefritis por complejos in—

munes se realiza por la identificacidn de los complejas gra—
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nulavres (Igé , IgA , IgM), acompafiadas de :éhplémeﬁpo en‘laé?
membranas endoteliales del glomdrulo vy~ enrmuéﬁéé'ééapgonés
incluyendo membranas tubuiares, por inmﬁnéfi;fé;;;;}ia‘yyla
deteccidn de los complejos ‘inmunes :irculantes eﬁ‘el‘suern

sanguinea (35,138).

Clasificacién de la Lesidn Glomerular.

El grado y distribucidn de 1la lesiédn glomerular es va-
riable, puede ser general,‘ difusa, focal y presentarse cada
una de ellas en distintos glomérulos del mismo vraifidn-

De acuerdo con el grado de las estructura daffadas, la
glomerulonefritis en el caso de los animales domdsticos se
puede dividir en membranosa, proliferativa y membrancwrolife-
rativa.

Glomerulonefritis Membranosas

Se caracteriza por adelgazamiento de la membvana basal
del capilar glomerular y escasa pruliferacxdn e infiltracidn
celular. La membrana kasal glemerular se observa delgada e
irreqular. Por» inmunoflorecencia se detectan inmunoglobulivas
y complemégrito er forma de depdsitos granulares en la regidn
subepitelial del glomdrulo.

La glomerulonefritis membranosa se caracteriza por la
formacidn de depdsitos electrodensos en forma de picos o pun-—
tas en el subepitelio, los cuales corresponden a los proce-
sos de remodelacidn y proliferacidn de las membranas glomeru-—
lares. Estas son detectadas por microscopia electrdnica o por
tinclones argdnticas en el microscépio optico; dado gue &ni-
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parte del diagndtico diferencial.

Ciftnicamente se caraccersza'por‘pro%einuria yﬂen}ucasio—
nes se presenta s?mdrome nefrdtico, céﬁ, s g

insuficiencia renal (35,70.95.103,116);* "

Glomerulonefritis Proliferativa:l

Se caracteriza por.la proliferacidn celular del gloméru-
lo. La glomerulonefritis proliferativa, se divide en dos gru-
pos glomerulonefritis difusa, que se caracteriza por la for-
macidn de ondas de  hipercelularidads.

Glomerulonefritis focal proliferativa em la cual la hi-
percelularidad se limita a el mesaAngio y membrana basal glo-
merular

El aumento de las células puede ser el resultado de la
proliferacidn epitelial, endotelial o de células del mesdn—
gio. Tambidn puede corresponder a infiltrado de células in-
flamatorias como polimorforucleares y mononucleares o bien a
la combinacidn de wuna 1lesién proliferativa y esxudativa. La
diferenciacidn del infiltrado mononuclear y la proliferacidn
del mesdngio, pueden ser dificil de diferenciacién y requerir
de tinciones especiales.

En la gomerulonefritis proliferativa, se presentan depd-
sitos electrodensos a nivel subendotelial, membranoso y me-—
sangial, los cuales son observables ﬁor microscopia electrb-—
nica. €n 1la inmuriofluorescencia, se observan depdsitos granu-
lares de 1rmunoglokulinas y complemento en el mesdngio v la
pared del capilar glomerular. Cl2nicamente esta glomerulapa—
tta se caracteriza por proteinuria, hematurta, insuficiencia
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€illndros 4e‘§ritroci§us en

renal rdpida, apuriay . pliguria,

el sedimento ‘urinario”y raraivez cursa :un's!nﬁhdme'nefrﬁticv

(35,70,95,103,116).

Glomerulonefritis Membranopr;iifefaﬁiQali

' La qlomerulunefriti§ membranubrniiférativa se caracteri—
za por la difusidn vy expansiédn global del mesdngio, por el
aumento de cdlulas de la matriz y por el infiltrado leucoci-
tario. La proliferacidn de las cflulas mesangiales, hipertro-
fla con interposicién entre el endotelio y la membhrana glome-
rular engrosado, dan al glom@drulo un aspecto m&s abultado .
En el microscopio electrdnico se observan depésitos electro-
densos en subendotelios y mesdngio y as! como la interposi-
cidn del citoplasma del mesdngio y la matriz celular.
Cl2nicamente se manifiesta comoj proteinuria, hematuria, sin-
drome nefrotico, e hipertensidn. Existe hipocomplementemia
persistente y generalmente progresa a la insuficiencia renal

(35,70,95,103,116) -
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2.~ Nefritis Intersticial.

Las . enfermedades tubulointersticiales’ son aad;llas ;n
que las estructuras mds afectadas son el ingersiicxa vy - tdbu-
los renales. Tanto los oprocesos inflamatorios como los. dege-
neratives del intersticic afecta 1la "funcifn tubular. Este
proceso generalmente es el resultado de un padecimiento.sis-
témico y hematdgeno. Las lesiones mds caracterlsticas son in-
flamacidn intersticial v fibrcs;s; como lesiones secundarias.
se afectan los glomdrulos y vasos sanguineos. La nefritis ivn-
tersticial se manifesta come wuna alteracidn en la concentra-
cidn de la orina en el control de la reahsorcidn y secrecisn
tubular. Las lesiaones glomerulares se caracterizan por pro-
teinuria, pero el resultado final generalmente es la falla
renal con uremia. La nefritis intersticial puede ser clasifi-
cada eny aguda o crénica, focal o difusa (generalizada), su-—

purativa o no supurativa (95,120,123,

3.~ Nefritis Intersticial no Supurativa.

Este forma de rnefritis puede ser aguda o cvrénica y mul-
tifocal o generalizada lo que depende del agente etioldgico v
de la :apécidad de respuesta del hospedador (75).

Los agentes causales generalmente son bacterias como

Leptospira. sp., E.coli, Salmornella. sp. o Brucella. sp., al-

gunos virus como el de la bronquitis aviar, peritonitis in-
fecciosa felina, adenovirus canino, fiebre catarral maligna,
viruela de las ovejas, anemia infecciosa equina, entre otros.
A pesar de que la lesidn renal en estas infecciones ,no es la
patologta principal, tales lesiones se presentan en el proce-—
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so de la enfermedad (4,27,28,95,118,125)%.

La nefritis aguda se caracteriza por edema intersiti-
cial, infiltrado leucocitarieo y necrosis tubular focal. En
tanto e! procesn crédnico presenta un infiltrado mununuclear',
fibrosis intersticial y atrofia tubular general:izada. La . ne-
fritis intersticial no supurativa es comdn en caninos, menos

en felinos y rara en las demds ésve:ies domésticas (95).

Leptospirosis.

ta leptospirosis es uma =zoonosis importante que afecta
a todas las especies domdsticas. Causa septicemia, nefritis
intersticial, anemia hemolftica y aborto en la mayoria de las
especies (17).
Etiologias

Las leptospiras son microorganismos sapr8fitos acudticos
que permanecen en las aguas de rloé y lagos, al igual gue en
aguas negras y marinas. Algunas especies son patdgenas para
el hombre y los animales. Las leptospiras son las representa-
tes mds pequefias del género espirogueta, midiendo de & a 30
micras de Slargo y 0.3 micras de ancho, son mdviles y se ti¥en

con tinciones argdnticas y Giemsa. La Leptospira interrogans,

se divide en 120 a 150 serotipos; de los cuales solo un pe-
querio porcentaje son patdgenos para los animales domésticos
(mam?feros en general)d.

Los serotipos patdgenos sont L.icterohaemorrhagiae que

afecta princivalmente a los caninos, pero tambidn se presenta
en hovinos y porcivias. L-canicola, en caninos, L.pomona en
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porcino 'y bovinos. Siendo ‘estas tres las de mayor presenta-
cidn e importancia clinica. Existen otras leptopiras que
afectan a los animales domésticos como sonj L.hyos (porci-—
nosy, L.hardyo (purcinu? y bovinas), L.pomona (eguinos donde
produce oftalmia periddica). Las leptospiras parecen no.afec—
tar en forma importante a ovinos, caprincs . .y feli-
nos €12,17,29,d42,52,92,95,116,121,126) .«

Signos Clfnicos:

La Leptospirosis se manifiesta con anorexia, fiebre, vé-
mito, coniuntivitis leve, aneml!a hemolética, ictericia, hemo-—
rragfas, necrosis-en la mucosa oral enteritis, nefritis, do-
lor en la regidn abdominal vy lambar, poliuria, cilindruria,
deshidratacién, uremia y muerte.

La Leptospira carfcola se presenta como un cuadro de ne-

fritis crdnica, la cual se manifiesta como falla renal y ure-—
mia, por lesidn a la nefrona.

La leptospira pomora, tiene dos presentaciones una aguda
la cual se manifiesta,en forma similar a lo antes mencionado,
afectando a animales jovenes o0 a animales adultos, como una
mastitis aguda.

En tanta la forma <crénica se caracterizd por aborto ewn
el dltimo tercio de la gestacién o mortivnatos en bovinos vy
porcinos.

En la Leptospira icterohemorrahagiae ademds de los sig-—

nos descritos al inicio encontramos mayor dafic a las vias di-
gestivas, al hfgado y una muerte en dos o tres dlas como re-—

sultado de una septicemia grave.
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[Patogental

Después de penetrar por la piel o las mucosas, los mi-
croorganfsmos se multiplican rdpidamente en la corriente san-
guinea, de donde pueden aislarse durante varios dfas, causan-
do fiebre. Una vez gue se genera la respuesta inmune y apare-—
cen los anticuerpos en ‘el torrente circulatorio y 1los micro-
or-ganfsmos en la orina « Durante este periodo se va a produ-
cir hemolisina suficiente como para causar la hemdlisis in~
travascular y la consecuente hemoglobinuria, (importante en
caninos y bovinos JaAvenes). Si el animal sobrevive a esta
etapa; el microorganismo se establecerd en el rifién locali-
zaAndose en el epitelio tubular vy provocando una reaccibdbn in-
mune y dafio en el intersticio- La presentacién de la hemoli-
sina depende del serotipo de leptospira; es importante para

la L.icterohemorrhagiae y L.pomona, si la anemia es severa

existe dafo vor hipoperfusidn, anoxia, nefrosis por hemoglo-
bina y nefritis intersticial por 1la leptospira en el pardn-
gquima renal, llegandp a la muerte por anemia hemolitica, sep—
ticemia y uremia (12,17,29,76).

En el caso de aborto se relaciona ctom invasidn generali-
zada del producto y placenta por la leptospira, lo que provo-—
ca la muerte del producto y la degeneracidn placentaria en el
segundo tercio de la gestacidn. E1 producte generalmente pre—
senta autdlisis (17).

Lesiones Macroscdpicast

Las lesiones oredominantes song gastroenteritis hemo
vrdgica, ictericia, hemorvadgias en - higado, rifidn, nbédulos
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lintdticos y miocardio. Lu; riﬂunas “estan aumeneados de ta-—
matio y con focos necrdticos grises en’la uniédn corticomedu—
lar, acompariados de un olor urédmico. .

En el animal urdmico puede haber Qdlceras orales, escaras
en la lengua.

La Leptospira camicola se presenta con diversos grados

de nefritis intersticial dado que generalmente es un proceso
crdnico acompavado de fibrasis y reducciédn del volumen renal.

La Leptospira pamona en su forma aguda se presenta simi-
lar a lo anteriormente descrito vy en su presentacién abovti-
va, los fetos estan en autdlisis, en los que se observan hi-
gados con focos necrdticos y membranas fetales edematosas,
parduscas ¥y necrdticas (17,29,92,121,126).

Lasiones Microscdpicas?

A nivel renal en 1los procesos agudos se observan nefri-
tis intersticial focal caraterizada por la presencia de focos
de infiltrado leucocitario, edema y mnecrosis tubular; focos
necrdticos similares se encuentran en higado y hemorrdgias en
mucosas y subserosas.

En los problemas crdnicos se observa un nefritis inter-—
ticial difﬁsa, caracterizada por infiltrado mononuclear, fi-
brosis intersticial, atrofia tubular generalizada y pérdida
de las estructuras de la nefirona (35).

Diagnésticot

Se realiza en base a el cuadro clinico y.las lesiones
sin emhargo, el diagndstico definitivoe se obtiene por la
identiticacidn de las leptospiras en la orina con el mxcrni—‘
pioc de campo. obscurc. La abservacidn del pardsito en sangre
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:en el perindo'de bacteremia y las pruebas seroldgicas como
fiUoreicéncxa 9 aglutinacidn después de un pertodo de incuba-—
:idn. son. parte de las pruebas para llegar al diagndstico de—
finitivo. Finalmente el cultivo de la espiroqueta a partir de
sangre en la fase aguda de la enfermedad o la infeccibn en
cﬁbayos con orina o tejidos infectados (17,52).

Diagnéstico Piferencials

Debe hacerse diagndstico diferencial en bovinos y porci-—
nos con las nefritis provocadas por otras bacterias como la

Brucella, sp., Salmonella, sp., E.coli, con atras causas de

hematuria y hemoglobinuria como son la hemoglobinuria post—
parto, hemoglobinuria bacilar, babesiosis, anaplasmosis ane—
mias hemolfticas e intoxicaciones por nabo, col o medicamen—
tos.

Otras causas pueden ser pielonefritis, cistitis, mio—
globinuria. Ev los casos crdnicos y abaortos, se debe tomar
en cuehta enfermedades como Aujeszky , Fiebre Porcina Cldsia
. SMEDI o parvavirus.‘porann- En los caninos el digndstico
diferencial bdsicamente se hace con la hepatitis viral

€17,92,35).

B.—- Bacteremias:

Otras causas de nefritis intersticial no supurativa es
la nefritis focal en la que se producen microabscesos en el
rifidn durante bacteremias como E.coli ern becerros o posterio

res a la infeccidn wor PBrucella. sp. o la Salmonella, sp.

Laos rifiones afectados tienen un aspecto de puntilleo blangue-—
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cino vy adherencias de l'a‘ céypsulka renal. A nivel histapatols-
gico se observan acdmulns‘lxnénides cqa células plasmdticas y
macrdfagos, los cuSlas praére;;n a. lg fibrosis y cicatriza-
cidn del absceso dando cnﬁé, réiult;do la obstruccién o atro-
fia tubular (95). e

El rifidn con manchas—hlancasi,de—ios becerroses:una le-.=
sidn que se observa fﬁecuentehente en . la necropsia de los que
mueren por colibacilosis crdn?:ﬁ este  agente se aisia fre-

cuentemente de estas lesiones (126).

d.~ Nefritis Intersticial Supurativa.

Las nefritis supurativas estan relacionadas a infe:io—
nes bacterianas de los rifiones. Tiene dos origenesi el hema—
tdgeno que provoca la nefritis supurativa emk8lica y ser de
origen uroldgico que produce pielonefritis, por una infeccidn

ascendente de la vlas urinarias bajas (95).

A.— Nefritis Supurativa Embdlica.

La nefritis supurativa es la formcaidn de abkscesos ewn el

pardnquimg renal comoc resultado del acdmulo de una gran can-
h

tidad de bacterias, por wuna bacteremia o trombosis sédptica

tas etiologids, que se encuentran com mayar frecuencia songj

Actinchacillius equuli en equinos, Erysipelothrix vrrusiopat-—

fhiae en porcinos, Corynebacterium pyogenes en bovinos v Cory-—

nebacterium ovis en ovires y caprings.

El establecimiemto de las lesianes renales por estas
kacterias depende de la forma vy cantidad en gue alcancen al
rifidn. En una bacteremla, pequetos dmbolos sépticos se van a
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establecer en: capilares glomerulares y peritubulares, produ—
ciendo diminutos akscesos, generalmente dispersos en la cor-
teza remal. En " algunas septicemias por enterobacterias gram
negativas : se presentan abscescs en la regidn medular
(76,78,95).

a.~ Actinobacillus equuli.

Enfermedad letargica de 1los potros o Shigelosis de los
potros. Es una septicemia aguda de los potwes recien nacidos,

productora de elevada mortalidad (17).

Etiologta

El agente causal es el Actinobacillus equuli. Suele es—

tar presente en amfgdalas, intestino y dtero de los equinos
adultos, donde rara vez causa algun problema, pero la cria
puede infectarse in dtero o por la via umbilical, al nacer
(52).
Signo; Clinicos ¢

Los animales na:;n muy débiles y mueren en unas cuantas
horas, los animales gue sobreviven dos o tres dlas presentan
fiehre, rostracidn, diarvea y en ocaciones disenteria, anore-—
»ia, letargo, intenso dolor abdominal y muerte. Si los anima-
les sobreviven hasta el septimo dla, se pueden observar ar-—
tritis, tumefaccidn articular ' claudicaciones

(17,52.57,75)..

Patogenias

La bkacteria se disemina, sin importar la via de entrada
vroduciendo una septicemia aguda. Cuando el proceso dura mas
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de 24 hrs se presenta la formacién de pequeﬁné abscesqs en:la

corteza renal, articulaciones e xntestlné ‘17552,57,? SS){‘

Lesiones Macroscépicass:

Cuando el animal sobrevive

se localizan como un puntilleo de

articulaciones tambidn se presenﬁa:
tis (17,52,57).

Lesiognes Microscépicas?

Lta lesidn microscédpica mds importante esala présencxa de
microabscesos en el viffon ast como paliértr:tis supurativa-
Los abscesos se localizan en los capilares peritubulares vy
glomerulares produciendo hiperemia, edema peritubular vy ale-
merular, lisis celular en el tejido que rodea a la colowias
bacterianas. Estas se limitan por neutréfilos gue producen
pequerios focos de intemsa supuracidn. En las porciones colec~
toras de los tdbulos se acumulan cilindros leucocitarios y
bacterianos (17)-

Diagndsticos
E1 digndstico definitivo se hace a partir del aislamien-

N
to del Actinobacillus equuli de 1los akscesos renales o pus

articular, tambidn se pueden identificar por frotis del moca
vaginal o en sangre en el momento de la septicemia. vy en los

animales gue sobreviven mds de 2d hrs por los signos climicos

en especial el letarga (17,.52,57,

Diagrdstico Difevencial?

Con otras septicemias como: _Salmonella abortusegui,

E.coli, Streptecoccus pyogenes, Anemia hemolftica autoilnmune,
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rotura de vejiga urunar‘ia; retencidn 'del‘ meconio‘a al(;em, de- .

fecto cardiaco congén‘itu (17,52,57.79’.95)-'

k-~ Erysipelothrir rhusiopathiae.

La causa mds comin de nefritis embdlica en el cerdo es

el Erysipelothrix rhusiopathiae. La erisipela es una enferme-

dad infecciosa en 10s porcines de todas las edades, que puede
aparecer en forma aguda septicdmica acompafiada de lesiones
cutaneas en forma de rombos o en forma crdnica manifestandose
como artyitis no supurativa y endocarditis vegetati-—
va (17,77,95)-

‘Sigrios Clinicost

La lesidn renal es un hallazgo asociado a un cuadro de
erisipela crdnico o agudo y maAs que manifetar signos especi—
ficos en las v?as urinarias, se encuentran animales con la
artritis y endocarditis propias de este padecimiento en su
manifestacidn crdnica. )

Patogenias?

A pesar de aue la erisipela es una enfermedad muy com—
pleja en la cual se ven afectados diversos drganos y tejidos
como la éxel, corazdn ,aparato digestivo en su forma aguda y
endocardio vascular vy tejidos articulares en sy manifestacidn
crdnica solo se ha mencionado la patogenia correspondiente a
la lesidn venal.

Se corisidera ¢gue la via de entrada del microorganismo es
la via oral o laceraciones cutadneas. pasando a las amlagdalas
donde se reproduce vy a partir de donde se geneva una septice—
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mia aguda o de bacteremia con localizacién en dérgancs y arti~
culaciones. En los perfodos se septicemia las bacterias pasan
a les capilares intertubulares donde se establecen.

En la furmﬁ aguda generalmente el animal muere por la
septicemia y en unas cuantas horas & nivel renal se observan
hemorragias petequiales. En tanto en los procesos crdnicos ya
sea en los sni:;nales que sobreviven a la septicemia o aquellos
vacunados v gjue no la manifiestan se caracteriza por artritis
mo supurativa, enﬁocarditis valvular que generalmente produce
&mbolos metastdsicos e infartos particularemente a nivel re-
nal y la muerte syhita del an{mal (174,77,95).

Lesiones Macrascdpicast

Las hemorragfas de petequiales a equimdticas distribui-
das en todo el organfsmo en especial a nivel renal de pleura
y peritondo son junto con infartos venosos en estdmago, nédos
linfdticos mesentéricos y la congestidn pulmonar y hepdtica,
las manifestaciones de la lesidn en el proceso agudo. En tan-—
to a la forma crdnica se caracteriza por la endocarditis val-
vular vegetativa, artritis no supurativa con lfquido sinovial
ambarino y fibrinoso, a nivel renal la formacidn de infartos
a microabscesos de donde se puede aislar al microorgan?sma
puro (17,52,57,92,95).

Diagnéstico:

Este se va a dar en base a el cuadro clinico en su forma
crdnica y aguda y por la identificacién de agente infeccioso
en el frotis o cultivo aunado a los hkallazgos a la necropsia
y en los casos clinicos la favorable respuesta a las penici-
linas (17,92,77,92).
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Diagndstico Diferencial:d

En la presentacidn aguda hay  que difergn:{;nvde otras

septicemias del cerdo como son el Wz:imj'vhr;to' de enfermedades

rojas del cerdo. En la forma crénica 'se

cuenta otros problemas articulares coho édﬁ;‘myto iésm;s hyu-
sinoviae, artritis traumadticas, gabaer-AArﬁﬂbéiVgaréia:o hay
que taomar en cuenta las endu}ardxtis bnf '5étéer}és como
Btreptococcus o la enfermedad Glasser (17,92). )

Existen otras causas de nefrits supurativa embﬁli:a, co-
mo son algunos Coryrnebacterium.

c.— Corynebacterium pyogenes.

El Corynebacteri.m pyogenes es un microorganfsmo ubicuc

presente en muchas de las enfermedades de los animales domds-—
ticos, como causa primaria o invasor secundario.

Esta bacteria gram positiva tiene forma de pequeWfos y
delgados bastoncitos semejantes a los del estreptococo y se
carteriza por ser un formador de pus.

A pesar de que el Corybacterium pyogenes es el causante

de infecciones en ovinos, equinos, roedares, los animales mas
afectados $uelen ser los bovirios en los que nroduce abscesas
e infecciones purulentas en varios drganos y tejidos; este
microarganfsmo se abserva como agente secundario de wesumonlas
virales o bacterianas de las terneras dando un cua-
dro de neumonfa supurativa. En la formacién de abscesos se
caracteriza por un pus amarillento verdoso y espeso que gene-—
ralmente es inodoro, acompatfade de otras bacterias. Estas
hacterias son capaces de formar vegetaciones valvulares las
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cuales frecuentemente producen dmbolos sdpticos con la forma-
cidn de ahscesos en otros 6Organos como el rifdn. Tambiln son
causantes de algunas linfangitis generalizadas y su manifes-—
tacidn mejor determinada es la mastitis del verano del ganado

bovino-.

ds~ Corynebacterium ovis-

La linfadenitis caseosa es un padecimiento crdnico de
los ovinos y caprinos, que se caracteriza por formar lesiones
purulentas y casepsas principalmente en los nodos linfaAticoss;
siendo los nodos mds afectades preescapular y precrural y con
menor frecuencia mediastinicos, bronquial y submandibular.
Existen otras manifestaciones de la enfermedad, la cual es la
mas importante para las vias urinarias, esta es la linfade—
nitis visceral, la cual se manifiesta como abscesos ern orga-
nos como sonj higado, rifidn, pulmdn, bazo y generalmente estd
presentacidn es un hallazgo al inspeccidn sanitaria o necrop-—

sia (17 ,d49,52,92).
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S.— Pielonefritis.

La pielonefritis es la  inflamacidn de 1a pelvis renal vy
pardnquima renal, como resultado de una infeccidn ascendente
del tracto urivnario bajo. La pielonefritis representa una de
mas frecuentes e impaqtantes formas de enfermedad del aparato
urinario. Se Earacteriza por, la inflamacidn, necrosis y
eventualmente la deformacidn de cdlices renales asociados a
la zona de necrosis e inflamacidn tubulointerticial. En gene-—
ral la pielonefritis se acompaffa de cistitis y ureteritis,
aungue puede presentarse la primera sin dafio evidente a el
resto de tas estructuras de lase vias urinariass Al igual que
muchos procesos inflamatorios esta puede ser aguda, caracte-
rizandose por infiltracidn de polimorfonucleares, necrosis de
la pelvis renal y regidn medular del parénquima. En su forma
crdnica se observa un avanzado grado de fibrosis substituyen-
do al tejido inflamtorie acompafiado de la deformacin de la
pelvis rernal y el rifidn, siendo en general lesiones bilatera-—
les, pera no simdtricas. '

Desde el punto de vista clinico la pielonefritis es un
padecimiento importante en bovinos, porcinos y caninos,
mientras gue en los equinos, felinos y pequefios rumiantes es
muy rara.‘En el caso de las aves en las gue al igual que en
los bovinos no hay pelvis remal vy este problema se llega a
encontrar en los tdbulos colectores, que son ramas secundaria
del urdter, formandose necrosis e inflamacidn de esths es—
tructuras v s un hallazgo a la necropsia, relacionado con un
proceso ur{mico generalizado v se ha llegado a sospechar de
una infeccidn de tipo ascendente, pero no se ha logrado
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aislar a algdn patégeno en esbecial-
Etiologfa:

La pielonefritis generalmente se asocia al previc esta-
blecimiento de una infeccidn en las vias uriparias bajas,
frecuentemente una cistitis. Los microorgan?smos involucrados
en estas infeciones er gemeral son Dbacterias enddgenas de

piel vy vejiga urinaria camos E.coli, Staphylococcus,

Streptococcus, Enterobacter, Proteus y Pseudomonas. Otros pa-

tdgenos mAs especlficos son Lorynebacterium remnale en bovinos

y Eubacterium suis (Corynebacterium suis) en porcinos, pero

dada su especificidad como patégeno de las vlias urinarias se-
rdn descritas por separa@o (28,63,76,90,94,95,115,120,139.
Signos Clenicos:

La pielonefritis por 1lo general es un proceso crbnico,
en el que los animales presentan un decaimiento gradual de su
estado en general, pérdida del apetito, dolor en la regidn
iumbar y abdominal, poliuria, disuria, hematuria, piuria,
bacteriuria, proteinuria, cilindruria, fiebre, polidipsia,
baja de la produccidn y estado general de los animales. Si no
se deCectaJa tiempo puede causar tanto dafo al rifidn y desa-
rrollar un proceso urdmico- En el caso de los bovinos y equi-
nos un signo mds es el aumento notorio de los uréteres a la
palpacidn rectal (17,7€8,92).

Patogenia:
Dentro de los factores que van a favorecer el estableci-

miento de la infeccidn de la vejiga urinaria se encuentran



las cateterizaciones, ya que aunque se realice con la mayor
limpieza posible siem}re se arrastran microoganfsmos de piel
y uretra a vejiga urinaria- €1 otro mecanfsmo por el que co~
munmente se desarrolla la cistitis es la retencidn o proble-—
mas de flujo de la orina & la uretra como en los problemas de
prostatitis o cdleculos urinarioc, la presién de la uretra por
traumatismos, gestacidn y neoplasias entre otros.

Una vez que la infeccidn se ha establecido en las vias
urinaria bajas, el mecanfsmo mas importante para establecer
la infeccidn ascendente es el reflujo veslco—uretral. este
flujo retrdgrado puede llevar a 1la orina y las bacterias des-
de la vejiga a los urdteres vy médula renal, llegando én oca-
siones a alcanzar a los glomdrulos (reflujo internod- El re-—
flujo es comin en problemas obstructives, cuando se presiona
la vejiga para la obtencidn de muestras de orina en los cani-
nos y felinos o en cachorros, por el corto trayecto de los
uréteres y la poca fuerza de las valvulas vesico--ureterales,
aunque ‘en este caso el reflujo de la orina es esteril y va a
causar poco dato «

En la cistitis se puede alterar el peristaltismo uréte-
ral por la irritacidn de la vejiga se puede presentar peris—
taltfsmo inverso lo que favorece el establecimiento de infec—
ciones en la pelvis renal y mddula renal. Otro factor que
contribuye a el establecimiento d; estas infecciones en el
rifidn, es la hipoxia relativa o el menoy flujo sanguineo en
la vasa recta . Ademds 1la méddula renal ha sido descrita con
una pobre respuesta inmunoldgica pobre ya que su hipertonici—
dad deprime la migracidn de leucocitos, elimina a fagocitos e
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inhibe al.complemento, ' facilitando el rapido e fthé:i'ienpo
de la infeccidn én 7"'51' = pérenéﬁimi' k'rénﬁi
(17.42,03.51.77,78.92,95,118.120)7

Lesiones Macroscbépicas? S - 2

La pielonefritis en general es bilateral, asim!tfi:a en
su forma aguda, los rificnes estan aumentados de tamafio y pe-
so, hasta dos o tres veces el normal, en tanto el parénquima
daffado se observa rojo vy turgente, loc cAlices, papilas y
pelvis renal presentan un exudado gris viscoso con tejido ne-
crdtico, sangre y orina.

La vejiga urinaria y wurdteres, se observan edematosos v
engrosadoss. Si el proceso estd asociados a la litiasis renal,
se pueden encontrar precipitados arerosos o cdlculos- ta ovi-
na presente en la vejiga urinaria genevralmente tiene sangre vy
un alto contenido de bacterias.

En el proceso crdnico se observa, la reduccién del pa-
rédnquima renal substituidos por tejido fibroso de cicatriza-
cidn, se puede observar la retraccifn del pardnguima renal
con una coloracidn grisacea hacia la pelvis renal v corteza,
con adhergn:ias a la cdpsula renal. Al corte se observa la
defaormacidn de papilas, calices y pelvis renal. Si la lesién
es lo suficientemente grande como para abarcar todo el rifién

es diffcil diferenciarlos _ del proceso isquédmico (76,9

4 115,120) .

Lesiones Microscdpicass

En su forma aguda se presenta exudado inflamatoric gene-—
valmente de polimorfonucleares distribuidos en forma radial
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desde la pelvis renal hacia los tidbulos y tejido intersticial
sin llegar a la zona glomdrular en el proceso agudo, formando
una zona roja tumefacta y cuneiforme, semejante a la del in-—
farto renal, asociado al) proceso inflamatorioc se encuentra
tejido necrosado, el cual abarca papilas, cdlices, pelvis re-
nal y tdbulos renales, en estos se observa una gran cantidad
de bacterias, télulas de descamacién, al igual que cilndros,
leucocitos, cdlulas epiteliales e hiperemia en el tejido in-
testicial.

En el proceso cr8nico encontramos un exudado mononuclear
que poco a poco substituye a los neutrdfilos y fibrosis, la
cual va avanzando hasta substituir a todo el exudado inflama~-
torio, formando cicatrices de diversas presentaciones en le-
siones que se extienden de la pelvis renal a la cdpsula y de
ia médula a la corteza dependiendo de la cantidad de parén—
quima dafado (76,35,120).

Diagndstico:

El diagndstico se establece de acuerdo a los signos cli-
nicos, la presencia 4e sangre, e)xudade purulento en rifdn, el
aumenta del volumern renal, dolor lumbar, aunado al urocandli-—
sis, donde se encuentran valores constantes aumentados de
proteina y sangre. Al esxamen microscdpico del sedimente uri-
nario la presencia de bhactevias y cilfndvros. Generalmente so-—
lo se ve afectado un animal en el caso de los hatos, el cdal
se manifiesta con pdrdida gradual de su peso y produccién.
Finalmente el aislamiento del agente causal y la lesidn a la

necropsia reforzardn el diagnéstico (17,92).
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Diagndstico Diferencial:

Debe hacerse contra enfermedades come cistitis v nefri-
tis supurativa embdlica, ya que su signologfa es muy pareci-—
da, pero bdsicamente el diagnéstico 1o da la persistencia de
los signos por un largo periodo de tiempo en la pielonefrai-—

tis (17)>.

a+s~ Corynebacterium renale:?

La pielonefritis contagiosa de 1los bovinos, es una in-—
feccidn especffica de las vias urinarias en estd especie cau=

sada por ¢l Corynebacterium renale y caracterizada por la in-—

flamacidn purulenta y crénica de de la vejiga urinaria, uré-—
teres ¥y riffones .

El Corynebacterium renale a pesar de ser un micioorga-

n¥smo altamente especifico de las vlas urinarias de los bovi-
nos, también se ha encontrado como agente causal de enferme—
dad en los equinos, ovinos y cauninos. La pielonefritis es ura
enfermedad importante en el ganado lechero en especial des—
puds del parto (17,52,%2).

b+~ Eubactprium suis (Corynebactrium suisd.

Esta es una de las principales causas de pérdidas en las
cerdas y a pesar de su aimportancia econdmica, no se tiene mu-
cha informacidn sobre la misma. Generalmente es una infeccién
ascendente gue produce cistitis y pielenefritis, con los sig-
nos caracter!isticos de turbidez de la orima, descarga vaginal
generalmente un mes despuds de la monta, siends en la mayoria
de los casoc un proceso agudo (17,92,77,95,136).
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X.—= VIAS URINARIAS BAJAS.

1.~ Trastornos del Desarrolla.

A.—- Anomalfas Congénitas.

Aungue ew el aparato urinario existe una extraordinaria
cantidad de anomalfas 'cungénitas pocas tienen importancia
citnica (115).

a.- Agenesia de Urdteres.

La agenesia de los urdteres se debe a una falla en la
yema ureteval para formarse y puede ser unilateral o bilate-—
ral. Sclamente se ha encontrado en caninos (95).

be- lrdter Ectépico.

Esta es la anomalla congédnita mds importante del uréter.
El urdter afectado se puede encontrar en los conductos defe-
rentes, gldndulas vesicales, en la uretra del macho, cuello
de la vagina, uretra o vesttbulo de la hembra. Rara vez llega
a desembocar en el recto o en el dtero.

Se considera gue la presentacidn del uréter ectdpico se
encuentra relacionado con gue la yema ureteral se desarrolle
muy craneal a el send urogenital y no logre unirse a este,
el seno urogenital no logre diferenciarse en su desarroilo y
la yema ureteral no migre a su lugar correspandiente.

£l urdter ectdpico puede ser unilateral g bilateral y
generalmente se asocia a mds anormalidades en las vias urina-
rias.

Se presenta cton mavor frecuentia en caninos, especial-—
merite en hembras donde se manifiesta desde cachorras como
problemas de incontinencia, va que el ureter casi
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siempre termina en la uretra o en la vagina. Dentro de los
caninos existen razas que presentan mayor predisposicidn a
este praoblema como sonj Siberian husky, West highland white
terrier, Fox terrier y Poodle miniatura y de juquete- En los
bovinos.se ha reportado en los toros de la raza Shorthorn
donde involucra a la regién de las vesfculas seminales. Las
anormalidades uretrales son un factor predisponente a las in-—
fecciones de las vias urinarias como la pielonefritis
(24,43,95,109).

ce~ Duplicacidn de vejiga.

La dupliacidn de la vejiga urinaria se caracteriza por
la formacidn de otro saco vesical generalmente dorsal entre
el tracto urinario y el dtero o el recto. Se ha reportado ba-
sicamente enn caninos y se manifiesta como disuria, inconti-
nencia urinaria y en algunas ocasiones acompafiada de disten—
sidn abdominal y criptorquidismo. Se considera que este de-
fecto es originado por la presencia de remanentes de la veji-—
ga en el dobléz urorectal.(9%).

d-— Uraco Previo o Patente.

Esta 9s la mAds comin de las malformaciones de la vejiga
urinaria y se observa can mayer frecuencia en potrillos.

El uraco previo es wuna falla congénita para cevvrar el
uraco fetal, el cual es el canal de drenaje que conecta el
Apice de la vejiga con el alantdides durante parte del desa-—
rrello intrauterinocy en el nacimiento gereralmente todavia
alcanza al omhligo, peroc no crece core la pared abdominal
transformadndose en un corddn epitelial adherido a la pared
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abdominal. Cuando el uracs permanece abierto se presenta la
{alida de orina por el omhligo, esta canalizacidp puede ser-—
total y presentarse en dos formas, la salida de la orina por
el ombligo al ;ﬁterior favoreciendo la presentacidn de infec—
ciones, © la ruptura del uracoe formando un uroperitonec, el
cual debe ser diferenriado de 1a ruptura perineal de la veji-
ga. La segunda presentacidn en la canalizacién parcial del
uraco en el cual hay zonas donde se forma tejido epitelial
obliterando por secciones al uraco, formando vejigas de orina
a lo largo de estey quedande cuebiertas por tejido escamoso Y
que con el tiempo puedgn dar origen a neopla-
sias (24,36,57,76,78,31,95,109,115).

e«— Diverticulo de la Vejiga.

Los divertfculos vesicales generalmente son secundarios
a la obstruccidn parcial del flujo urinario comc resultado de
la presidn ejercida sobre la pared vesical durante las con-—
tracciones mormales de la misma. Los divertfculos que se en-—
cuentran en el védrtice de la vejiga generalmente son remanen-
tes del uraco y se distinguen por la falta de tejido muscular
en el tejido que los envuelve. La contraccidn vesical tiende
a distender a los divert2culos los cuales no llegan a romper-—
se-. El mayor problema es el acdmulo e retencidn de la orina
en ellos, que favorece el proceso inflamatrio e infeccioso
trdnico de la vejiga asl como la predisposicién a la forma-—
cidn de cdlculos en ellos. Los diverticulos pueden ser pe-

quefios, mdltiples, grandes o dnicos (36,76,95,108).



f.— Fistula Rectovaginal (ffstula urorectal).

La ffstula rectovaginal se origina por la divisibn in—
completa de la cloaca en 1los senos rectal y urogenital, por
problemas en el desarrolle del sistema de ductos mesonéfricos
y metand fricos. Es menos comdn en los animales domésticos que
en el hombre. En el mache se presenta como la unidn de la
uretra pdlvica con el recto siendo animales gque orinan por el
recto. En las hembras se presenta como falta de desarrcllo
del tabique que separa a el ano de la vagina. Esta anormali-
dad se ha reportado tante en caninos, porciros como equinos.
Este defecto es también un factor predisponente para las in-—

fecciones del tracto urogenital (24,76,95,109).

B.—- Anomalfas Adquiridas.

Hipertrofia.

La hipertrofia de la vegija urinaria es un hallazgo co-

mdn como respuesta a una obstruccidn parcial del flujo urina-
rio por un largo perfodo de tiempo. La capa muscular longitu-—
dinal va a aumentar su tamario, tanto en largo como en ancho

hasta dos @ tres milfmetios, observandose este aumento de vo-—
’

lumen muscular a travds de la capa serosa. La hipertrofia
muscular le da a la wvejiga mayor fuerza de expulsidn, es un
problema de obliteracidn parcial (76,95).

b.— Torsidn de la Vejiga Urinaria.

La torsidn de la vejiga es poco comdn, puede presentarse
en forma parcial o total, girando sobre el eje longitudiral
del 8rgarno (95).

- 123 -



c.— Dilatacidn y ruptura de la Vejiéa Urinaria.

Dilatacidn.

La d}latagidn de la vejiga urinaria tiene bAsicamente
dos orfgenes, local obstructivo vy neuroparalitico. Cuando la
vejiga urinaria se dii;ta s& observan sus paredes delgadas vy
transldcidas, pudiendo dilatarse y desplazarse hasta el higa-
do. Si el perfodo de distensidn es breve la vejiga tiene la
capacidad de mantener su tono muscular normal, pero cuando la
dilatacidn es intensa o prolongada se va a perder el tono de
las paredes vesicales, permitigndo la retencidn de la orina
en una miccidn incompleta y predisponiendo a el establecie—
minto de infecciones bacterianas. Las causas obstructivas va-
rian desde la urolitiasis (cdlculos), hipertrofia prostltica,
alta secrecidn y arcdmulo de residuos inflamatorios o sangre
en la uretra, estrechamiento uretral (prolapsos uterocervica-—
les y :ervicales), tumores del cuello de la vejiga y la ure-
tra.

La distensiédn neurogfnica estd relacionada a una lesidn
en mddula espinal con la pérdida de los impulsos parasimpdti-
cos en el plexn sacro, par mielitis espinal como en el moqui-—
1lo canino o la rabia, por la presidn que causa la hernia de
discos intervertebrales, espondilitis, traumatfsmos sobre la
columna vertekral- También se bha observado en becerraos ali-
mentados con sustitutos de leche indigestible, donde los ani-—
males mueren de inanicién, e ohservan débiles, generalmente
en recumbencia, por varias horas antes de morir la incapaci-

dad para controlar la produccidn de orina provocando la



dilatacidn de la vejiga, esto se debe'a la falt& de aporte de
urea, falta de respuesta a ta hormona antidiurética'y mlnéra—
locorticiodes (57,78,9%,100). ‘ »

Ruptura.

La ruptura de la vejiga urinaria se presenta con cierta
frecuencia despuds de procesos obstructivos en la uretra como
son las neoplasias, cdlculos, problemas prostdticos en el ma-
cho, por heridas en el pene, cateterizaciones, y el menor
parcentaje por traumatismos en la vejiga.

La ruptura de la vejiga wurinaria en los problemas obs-—
tructivos depende de la resistencia que presente la valvula
vesicoureteral y de si se desarrolla la hidronefrosis.

En los potros neonatos, principalmente en machos se da
por la extrema presidn que ejercen sobre la vegija distendida
las estructuras del canal pdivico al momentp del nacimiento,
provocando su ruptura cerca del dpice en su superficie dov-
sal.

Los signos clinicos se manifestan de 10 a 12 hrs despdes
de presentarse la rupturas caomenzando por el decaimiento,
anorexia, anuria u oliguria, creciente dolor abdominal, vy
acdmulo de liquidos en 1la cavidad peritonial, deshidratacaan
y finalmente uremia y muerte si no es diagnosticado y tratado
dentro de las primeras &0 hrs. La ruptura de vejiga debe di-~
ferenciarse de otras causas de abdomen agudo come son cdliico
intestinal o hemorragfa interna por algdn traumatismo entre

otros (2d,26,57,73,95,122).



d.— Dilatacidn de urdteres.

ta dilatacidn de los uréteres se encuentra relacionada
con la presencia de cdlculos, neoplasias, o procesos inflama-—
torios (exudativos y wroliferativos), debido a lo denso de la
pared de estos pequeMNos drganos la dilatacién es poco aparen—
te. La distensidn luminal y el adelgazamiento de las paredes
urdterales se presenta en la pielonefritis ascendente, si
existe una obstruccidn parcial del tracto urinario bajo, La
dilatacidn del lumen es gradual para un o los dos urédteres,
1o que depende de la localizacidn de la obstrucecidn. La dila-
tacidn también puede presentarse como el resultado de fla ci-
dex muscular de las paredes uretrales en procesos de perito-
’nitis de tipo infeccioso.

La dilatacidn de wurdteres frecuentemente se observa en
lechones con infecciones entdricas © bien como un problema
congdnito, asociado a la epiteliogénesis imperfecta en la que
presentan hidroureter e hidronefrosis (d43,76,95).

e.~ Desplazamiento de urdteres y Uretrae.

Los desplazamientas de urdteres y uretra se encuentran
relacionados a procesos inflamatorios 1locales o a ta forma-—
cidn de procesos neopldsicos que prnvoca fallas y obstruc~—
ciones er el flujo normal de la orina. Los desplazamientos de
urdteres y uretra tambidn se relacionan con variaciones nor-—

males y anormales de posicidn de la vejiga urinaria (95)-

2.— Trastornos Circulatorios.

A.~ Hemorrldgias.
Las hemorragias representan las alteraciones circulato-—
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rias mds importantes vy frecuentes del tracto uriwnario bajo.
En los urdteres y uretra se asocian a abstrucciones por cal-
culos. Las hemowﬁégias uréterales forman parte de las infec—
ciones ascenedentes agudas.

Se observan en la vejiga urinaria hemorraglas como pe—
queffos hematomas en la mucosa, que se presentan en enfermeda-—
des como la Fiebre Porcina Cldsica, Peste porcira. Salmonelo-
sis del cerdo, Pdrpura hemorrdgica eqguina y la Fiebre cata-
rrdl maligna de los bovinos. Hemorraglas mds grandes se ob-
servan en la intoxicacidn por helecho macho en bovinos, cis—
titis agqudas, en procesos neopldsicos, cualquier septicemia y

procesos traumdticos sobre la vejiga urinaria (76,78,95).

as— Intoxicacidn por Pteridium aquilinum (Hematuvia enzboti-

2

La Hematuria enzootica es una enfermedad no infecciosa.
que se presenta en los bovinos adultos, caracteritandose por
lesiones hemorrdgicas y edematosas en la pared de la vejiga
urinaria, las cuales se llegan a extender a urdleres y pel
vis renals ClInicamente se presenta como hematuria intermi-
tente y muerte por anemia.

La enfermedad, se presenta en todos los continentes, pe-
ro en general se encuentra restrigido a ciertas dreas. En
ias zonas enddmicas, hasta el 90% del ganado bovino adultae se
encuentra afectado- Este s?ndrome es atribuido a la ingestidn

crdnica de helecho macho (Pteridium aguilinum)

€17,76,95,1263 .
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Etilagias

Los trabajos de investigacién han sefialado la presencia
de substancias tdxicas como l1a tiaminasa, un carcinbgeno
{(Quercetina) yhfactor hemorrdgico, cuya estructura es desco-
nacida y otro oncogdnico no idenmtificado. Los bovinos que pa-
decen esta enfermedad eliminan grandes cantidades de metabd-
litos de triptofano en la orina de los cuales el
3~hidroxi-L—cirurenina, el cual es un carcindgeno vesical. En
muchas ocaciones se encuentra asociado a la lesidn un virus
oncogdnico (17,95).

Signos Clfnicos?

La hematuria enzdoticas se va a manifestar en los casos
agudos con la emisidn de grandes cantidades de sangre a menu-—
do coagulada en la erima. Aparece anemia hemarrdgica aguda vy
el animal se debilita y cae en decdbito muriendo una o dos
semanas despuds de la ingestidnm de las plantas.

La presentacidn subaguda se caracteriza por la hematuria
clfnica moderada intermitente y subclinica persistente+.En es-—
tos casos hay pérdida gradual del estado general del animal,
durante varios meses y por dltimo los signos clinicos de ane—
mia aparvecen (17,126).

Patogenia:s

La patogernia de la les:idn se desconoce, las lesiones he—
matdgenas que se desarrollan en la red vesical abarcan desde
hemorrag?fas hasta hemangiomas, produciendo pérdidas de sangre
mds o menos importantes. La causa de la muerte es la aremia
que se genera por la constante wvérdida de sangre aunado a la
depresidn de la médula d4sea por algunos factores td -
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Kicos o carcinogendticos.de la planta (17,95,126).

Lesiones Macroscdpicass:

En 1a fase aguda de - la éﬂfermedad se observan hemorra-
gtas que son desde petequias, ' equimdticas y sufuciones en la
mucosa vesical y urdteral, lleganﬁu a abarcar cdlices y pel-
vis renal.

En su presentacién subaguda se observa el engrosamiento
de capilares y va;os sanguineas, con hemorragfas en la. pared
vesical y con estos la formacidn de lesiones hematdgerias no-
dulares que sangran con facilidad (17,95.126).

Lesiones Microscépicas:

A nivel micraoscépico se observa ectdsia y engrosamiento
de capilares de la mucosa vesical acompaffada de lesiones he-—
matdgenas nodulares (95).

Diagndstico:l

Para llegar al diagndstico definitivo, se obtiene de
acuerde a los signos clfnicos, confirmacidn del tipo de dieta
que tiene el animal, la prevalecencia del padecimiernto en la
zona. La confirmacidn de la hematuria verdadera ¢ deteccidn
de los eritrocitos y la hemoglobina en la orinad. Se dehe to-
mar en cuenta que se puede ver acompafada por otras afeccio-—
nes del tracto urinario como cistitis y pielonefritis, las
cuales se confirman por fiebre, polaquiuria, pus en la orina
y el urocultive (17,92,126).

Diagndstico Diferencial:

Se debe diferenciar de otras causas de hematuria como
son los cdlcylos urinarios, cistitis y pielonefritis, las
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neoplasiés ureterales o vesicalés, lewtospirosis, hemcglohi—

nuria bacilar, babesiosis o intoxicacidn por‘warfarina‘(§2)-

3.~ Trastornos Inflamatorios.

A.— Uréteritis-

La inflamacidn de 1los wuréteres es rara en ausencia de
cistitis. La ureteritis cl?nica se encuentra asociada a obs-
truccianes por cdlculos vesicales e infecciones ascendentes
que se manifiestan como dilatacidn. La inflamacidn de la mu-—
cosa ureteral se encuentra relaciorada a la inflamacidn de
todo el tracte urinarie, y por la naturaleza densa de su pa-—
red los cambios exudativo o proliferativos no son muy aparen—
‘tes. En tuberculosis se pueden 1ilegar a desarrolar lesiones
de Lipo granulomatoso en la pared wureteral, sin embargo es

rara estd presentacidn (76,95).

B.—- Cistitis.

La inflamacidn de la vejiga generalmente #s causada por
infecciones bacterianas que se caracterizan clfnicamente por
disuria, polaquiuria y hematuria ademds de 1a presencia de
cdlulas inflamatorias y bacterias.

Normalmente la vejiga wurinaria es resistente a las
infecciones va gque las bhacterianas son rdpidamente eliminadas
por el flujo urinario, aunade a la presencia de inmunoglobu-—
linas IgA. las cuAales junto con las secreciones mucnidales de
las mucosas vesicales y uretrales o permiten gque se fijen
en ellas hacterias. E1 establecimiento de las bacterias en la
vejiga se ve controlado por el pH de la orina y su osmolavi-
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daq lo cual crea un medio no apto para el crecimiento bacte-
riano. E1 pH de la orina es un factor importante para evitar
que se alojen bacterias en las v?as urinarias bajas, entre
mds se aleje e}l pH de la orina del rango 8ptimo de &6 a 7 (hu-
mano) tendrd mayores efectos bacteriostatices. El efecto an-
tibacteriano de las orinas dcidas estd relacionado con la
concentracidn de Acidos 48rgdnicos. En tanto la osmolaridad
estd relacionada con la cantidad de wurea y otros soclutos de
la orina, los cuales vartan dependiendo de la especie.

El establecimiento de la cistitis se favorece pov la
retencidn de orina, lo que se asocia a procesos obstructives
(como prostatitis, cdlculos uretrales, traumatismos uretra-
les, tambidn en partos distdsicos: o bien a miccidn incomple-—
ta por divert?culos vesicales, reflujo vesical y cateterismo
contaminado.

La inflamacidn de la vejiga wurinaria estd relacionada a la
infeccidn por bacterias que generalmente proceden de la flora

rectal comoj E-coli, Proteus vulgaris, Klebsiella sp., Pas—

teurella sp., Strepococcus sp-. Staphilocoaccus sp.,_Coryne-

bactrium venale y _Eubacterium suis. Otras infecciones del

tracto urinario incluyen virus, hongos y sus toxinas, levadu-
ras, algas y micoplasmas. Entre las causas no infecciosas es-
td la urolitiasis, neoplasias, sustancias qulmicas y trauma-
tismos (17,24,57,6%,95,126,136).
Patogeniact

El estaklecimiento de 1la infeccidn en las vias uruina-

rias kajas se favorece por diversos factores. En relacidn al
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macho, en la hembra existe una mayor incidencia por lo corto
de la uretra. £}  crecimiento vy establecimiento de bacterias
en la urina,_epitelios de la uretra y vejiga urinaria se ve
favorecida pnr.alteracinnes en la arina como; la glucosuria
en diabetes mellitus, proteinuria ligera, o el hiperestroge-—
nismo que puede afectar la integridad del funcionamiento de
los epitelios. Cuando hay retensidn urinaria las bacterias
son capaces de vencer las barreras de defensa de las viPas
urinarias kajas, fijadndose en el urotelioc y penetrando 1las
cdlulas epiteliales para provocar su descamacidn a la orina,
los leucocitos a su vez forman un infiltrado de macrdfagos y
neutrdfilos en la submucosa, tratande de limitar la infec—
cidn, pero no su establecimiento.

Las infecciones de la vejiga urinaria pueden ser mix-—
tas sobretodo en animales Jj8venes, en los que la contamina-—
cidn de la vejiga se relaciona con problemas del uraco.

Las infecciones de la wuretra y vejiga pueden quedar li-
mitadas a estas o biep si existen factores que favorescan su

ascensidn a uretdres y rifdn.(17,57,90,95,126).

a.— Cistitis exudativa.(clasificacidn morfopatoldgica): Las

cistitis se han clasificado segdn el prceso inflamatrio en:

Catarralz

La cistitis catarval puede presentarse como un problema
agudo como crdnice. En  la inflamacidn catarral aguda simple
hay hiperemia modevada. edema en la submucosa y en la super—

ficie interna de la vejiga, donde tembi1&n ercuentra un recu-—



brimiento denso amarillento de exudado catarrdl; que se mani-
fiesta ¢como orina turbia.

A nivel histoldgico se aprecia la descamacidn y degene-
racidn del epitelio, acompatiado de un infiltrado leucocitario
prominente. Los vasos sanguineos de la submucosa se encuen-—
tran dilatados y rodeados de infiltrado leucocitario.

Las causas de esta lesidn s€ge relacionan a las bacterias
ya mencionadas. Cuando las infecciones sor de mayor gravedad
o recurrentes ademds de la dilatacidn de los vasos sanguineos
se presentan hemarragfas que se manifiestan como hematuria y
codgulos en la vejiga urinaria (24,7%,95,126).

Cistitis Fibrinosa?

La cistitis fibrinosa es ctomdn en bovino v felines come
resultado de la aobstruccidn uretral. Cuando el proceso infla-—
matorio es grave la cistitis puede ser de tipo fibrinosc su-—
perficial o diftérico profundo en el gque se generan zonas de
necrosis, que favorecern la ruptura de la vejiga urinaria. Es—
tas lesiones se caracterizan por un exudado costroso amari-
llento, que se desprende con dificultad de la mucosa vesical
y que pueds llegar a ulcerar y necrosar grandes zonas de &s-—
ta. A nivel histoldgico se observan, grandes infiltrados
leucocitarios, acaompaffados de hemorrdgias en la submucosa y
zonas necrdticas en la mucosa.

Se manifesta por la wresencia de sangre y codgulos en la
orina acompafados de grandes cantidades de cé&lulas descama—

das (2d4,d2,95).



Cistitis Hemorrdgical

La cistitis hemorrdgica se puede presentar en caninos vy
felinos con tratamientos de ciclofosfamidas para neoplasias o
problemas inmunoldgicos. Lo anterior se debe a que un metabo-—
1fto activo de la droga provoca necrosis y ulceracifn urote—
lial, flacidez muscular, edema vy hemorrag?a desde la pelvis
renal hasta la mucosa vesi:a_l. Las lesiones se presentan de

a octava a la décima semana despuéds de iniciado el trata-
miento. La lesidn inducida por la ciclofosfamida se puede fa-—
vovecer por una cistitis preexistente. Este tipo de cistitis
se manifiesta en forma semejante a una neoplasia vesical por
hematuria. polaguiuria, disuria y estranguria (24,57,73,95).

Cistitis Proliferativa.

La cistitis crdnica puede adquirir diversas coenformacio-
nes anatdmicas. La mads simple estad relacionada con la presen-—
cia de cdlculos vesicales en la que se observa el adelgaza-
miento de la submucosa, con un gran infiltrado de células in-
flamatowrias mononucleares, algunos neutrdfilos vy tejido co-
nectivo. La mucosa tambidn se adelgaza; aunado a esto hay un
alto grado de descamacidn de las células epiteliales; mien—
tras que las capas musculares sufren hipertrofia (95).

Cistitis Foliculaw?

Existen algurias formas amatdmicas especiales relaciona-
das con infecciones crdnicas recurrentes del tracto urinario.
La cistitis folicular, es comin en caninos se
presenta el crecimiento de uno o mds ndduios neopldsicos de
color gris blanquecino de aproximademente 1 mm de didmetro,
rodeados por una zona hiperdmica.
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A nivel histoldgico se observan néduios de conglomerados
proliferantes de cdlulas linfocitarias. Estas se encuentran
por debajo del epitelio el que puede estar normal ¢ ulcerado.
Los signos clinicos son semejantes a los que se presentar en
las neoplasias en vejiga, como hematuria, disuria, polaquiu-
ria, piuria y bacteriuria como manifestaciones c¢linicas. E1
diagndstico diferencial se establece mediante el andlisis
histopatoldgico de una biopsia o muestra de la mucosa vesical
en especial a nivel del tr2gone vesical. Tales wddulos pueden
desaparecer despuds de 8 a 10 semanas de tratamiento con an-—
tibioterapia siendo esta la diferencia con una neoplasia ver-
dadera (2d4,75,95,143)-

Cistitis Polipoide crdnical

Esta es frecuente en todas las especies, se presenta co-
mo proyecciones sensibles de aspectoc bulboso. Los pdlipos se
encuentran recubiertos por epitelio, sobre un aucleo de teji-
do conective proliferativo, densamente infiltrado por leuco-
citos mononucleares. En los bovines frecuentemente estos pd-
lipos sufren una degenevacidn mucocide en la cual el epitelio
presenta L_Ipa metaplasia para transformarse en tejido de tipo
glandular secretor de moco- Estos pdédlipos pueden romperse y
causar hematuria intermitente. Dentro del diagndstico dife-
rencial en este caso tambidn se deben de tomay en cuenta los

procesos neoplldsicos (95,143).



.= LITIASIS.

La formacidén de cdlculos en el tracto urinario, es un
padecimiento frecuente en.bnvinos. ovinos, caninos y felinos
y de rara presentacidn en equinos, percinos y aves (115,120).

Un cdlculo es una masa de material precipitado el cual
provienen de las secreciones y depdsitos de un ducto secre~
tor (137).

La formacidn de estos precipitados en cualquier parte
del tracto urinario, son ilamados uralitos. los cuales son
concentraciones de precipitados de solutos, proteinas y mate-
rial proteinaceo urinario-. La mavor?a de los urolitos estan
formados en un 90 a 95% de cristaloides orgdnicos o inorgani-
cos y menas del 5% conforma la matriz orgdnica. Independien—
temente del material del que esten conformados los cdlculos,
en general presentan una estructura laminar al corte- La for-—
ma y tamafic dependen de la porcidn del tracto urinario donde
se forman y su conformacidn generalmente es ovoide u esféri-—
ca. Otra presentacidn es una masa de arenillas con un alto
contenido orgdnico (17,76,35,120,137).

Existen varias factores prediswponentes importantes para
la formacion de urolites, independientememte del tipo de uro-
litao y especie afectada-.

La presencia de material calculogénico en cantidades su-—
ficientes para precipitarse, asociado metabol?smo anormal,
como sucede con dcido Adrico en los perros ddlmatas, anoma-—
lias ew general en el metabolfsmo renal, niveles altos anor-—
males de las substancias calculogdnicas o sus precursores en
el alimento, (miveles altos de silice u otros minerales en
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algunas pasturas.

Dtirros factores que favorecen la formacién de uroclitos
son: el pH urinario, que puede modificar la solubilidad de
algunos solutos; por ejemplo 1los cAlculos mixtos de carbona-
tos y fosfatos se forman con mayor facilidad en un medio al-
calinog que en 4uno &cido.

1.~ La concentraccidn aumentada de la orinat La supersatu-
racidn de la orina par algunos solutos favorece la precipita-—
cidn de los mismos.

2.- Estasis urinariat entre menor movimiento de orina, serd
mayaor y mds f{Aacil 'la fijacién - de los minerales a los nlicleos
de urelitos.

3.~ Deficiencia de vitamina A: Este factor favorece la me-
taplasia escamosa del epitelio, la cual al descase forma par—
te del ndcleo necesario para la fijacién de los minera~
les, aunque esto es mds un teoria que un hecho comprobado-.

d.- Sero: existe un porcentaje mds elevado de cdlculos en
los macho que en las “embras, 1o que en el macho se asocia
con el largo y didmetra de la uretra. En los machos castrados
se ha observado una mayor incidencia; se considera que esto
se debe a que no se desarrolla 1la uretra por falta de estimu-—
los hovmonales, sobretodo cuando son orquiectomizados muy jo-
venes, temniendo por lo tanto una uretra de menor didmetvo.

S5.— Hormonag: E1 consume de estrdgenos en la dieta favorece
la urolitiasis en el ganado que consume pasturas estrogdnicas
(como el trébol rojod, ya que provoca mayor volumen de las
gldndulas accesorias del tracto dgenital v la disminucibtn del
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lumen uretral en el macho (24,76,95,110,115,124,137)
Patogenias

A pesar de que no se ha logrado investigar del todo cua-
les son los factores que promueven la agregacidn y crecimien—
to del material calculogdnico, se sabe que la formacibdn de
los urolitos en cualgquier parte del tracto urinarioc, se divi-
de en dos etapasji la 1ﬁiciaci6n del cdculeo y su crecimiento.

El primer pasc es la formacidn del nido de cristales
(embridn de criztales), lo que depende de la supersaturacién
de la orina con cristales calculogdnicos. El grado de super—
saturacidn puede estar influenciado por la magnitud de la ex—
cresidn renal de los cristales, el pH y la presencia o ausen—
Eia de inhibidores de la cristalizacidn en la orina- En algu-
nas ocasiones el ndcleo de! urolitoc se encuentra formado por
una matriz protefnacea, que puede resultar de una irritacidn
de las vfas wurinarias, c¢omo sucede en algunas infecciones.

El crecimiento del nido hasta la formacidn del urolito,
depende de su habilidad para permanecer en el tracto urinario
y del grado y duracién de 1la supersaturacién de la orina por
los cristaloides o material que formaron el nido
(95,108,110,137).

Experimentaimente se ha demostrado que los niveles altos
de fosfatos y magmesio inorgdnico en la orina son importantes
inhibidores de la cristalizacidn del fosfato de calcioc y oxa-
lato de calcioj el pirofosfato tambidn es capaz de iwnhibir la
agregacidn de los cristales de fosfato de calcio. Algunas ma-
cromoldculas como los glacosaminoglicanos, aparentemente son
tambidy inhibidores de la agregacidn de cristales.
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Los cdlculos se pueden formar en cualquier parte del
apararto urinario a partir de los tdbulos como sucede con los
cdlculos de oxalatos o fosfatos de calcio en animales de la-
boratorio. Donde la micromoldculas son detectadas en los to-
bulos colectores y se incrustan en el epitelio de la papila
renal y pueden.crecer tanto que no sea posible que se desalo-—
ien, pero no se sabe si esto es un fendmeno general o si la
microlitiasis es el resultado de la cristalizacidn de la ari-
na super saturada en la mddula renal, otra opsicidn es que
sea un indicio de la produccidn anormal o excesiva de mate—
vrial para formar la matriz del uralito. Clfnicamente no se
ha detectado ningun problema con la formacidn de célculas
hasta que son lo suficientemente grandes como para causar la
enfermedad. Los procesos patoldgicos mds importantes relacio-—
nados con la urolitiasis, son la obstruccidn e inflamacibn de
la pelvis renal y uretra en el macho. La impactacidn en la
uretra mdsculina de los cdlculos es comdn, alojandose gene—
ralmente en el arco isquidtico o la flexura sigmoidea en bo-
viros, en el apdndice vermiforme en ctarneros, delante de la
hoz peniara en caninos y en cualquier sitioc a 1o largo de la
uretra en los felinos. En el punto de impactacidn, se puede
observar necrosis y ulceracidn por presién de la uretra.

La estasis urinaria favorece la presencia de infecciones
y uretritis hemorrdgica, que tienden a ascender a la vejiga y
riffiones, generando tidronefrosis, distensiédn vy ruptura de la
wretra y vejiga en algunos casos- 81 esta se presenta, existe
una alta celularidad de los tejido gque entran en contacto con
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la erina. y la muerte por uremia, pues existe la retencibn de
los productos de desecho del organfsmo. 7

Si los cdlculos soloc permanecen en la vejiga causan
irritacidn a la mutosa vesical por efecto mecdnico, manifes~
tandose disuria, hematuria favoreciendo por lo tanto la pre;
sentacidn de infecciones recurrentes (17,76,88,95).

A pesar de la frecuencia con que se observaw los urolitos
en los animales domésticos soclo \un pequefio porcentaje se ma-—
nifiesta clfnicamente y en general son detectados como ha-—

llazgo a la necropsia o al sacrificio.
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La compgsicidn e importancia de los cdlculos va a depender de

la especie ern que se presenta.

POCC COMUNES

ESPECIE LROLITOS COMUNES

Caninos. Estruvita. Xantinas
Oxalatos. Silicatos.
Uratos. B : 7
Cisteina.

Felinos. Estruvita. Unaéé o

. Silicatos.

Estruvita.

Carbonatos.

Silicatos.
Estruvita.
Oxalatos -

Carbonatos.

Equinos. Carbonatas .
Porcinos. Uratos.

Aves. Uratos.

Maxie, M.G.:Pathology of domestic animals. Jubb, Kecnedy,

Palmer.,1935., pp 392.

Los wurolitos que
b2voros soni los

®antinas . Los gque se

fosfatos.

( adaptadao).*'

con mayor frecuencia afectan a los her-

presentan

carbonatos, oxalatos,

silicatos,

con mayor frecuencia en los

canivoros son: Acido drico, urataos y cistina. E1 hecho de que
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se presenten con mayor frecdencia en un grupo animal no sig~
nifica que no pueda desarrollarse en otro si las condiciones

son adecuadas-

1.~ Fosfatos (Estruvita).

Los cAlculos de' estruvita, generalmente son blances o
grices, pdlido - opacos, suaves vy se rompen con facilidad. Es
tos estdn compuestos de fosfate aménico y magnesio acom
pafiados de pequeas cantidades de fosfato de calcio-.

Son armportante en caninos, felinos y rumiantes.

La orina debe encontrarse supersaturada con fosfato
amdnico de magnesio, para que se formen los urolitos, pero
esta puede encontrarse asociada a otros factores que favores-—
can la agrupacidn de minerales, como son infecciones por mi-—
croorganfsmes productores de ureasa, orina alcalina, predis-—
posicidn gendtica vy la dieta (71,76,95).

En los felinos al igual que en los rumiantes, muchas ve-—
ces no se llega a formar el cdlculo como tal, sino que existe
en la vejiga una gran cantidad de arenillas y matriz orgdnica
en forma de una masa semipastosa, la cual es capaz de causar
la obstruccidn de la uretra, desarrollando un sindrome comno-
cido como SfZndirome urolégico felino, el cual se caracteriza,
por la obstruccidn del flujo urinario en la uretra por este
material aremoso, el cual puede tener mayor o menor porcenta-

je de matriz proteinacea.

— Carbenatas.

Los urolitos de carkonatos puros o en los que el carbo-—
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pastos como la verdolaga (Portulaca americana)., el quelite ¢
Amarantus palmeri), la lengua de vaca (Rumex eripus), pata de
ganso (quenopadium album >, remoclacha (Beta vulgaris), nupalr
{Opuntia vrobusta > y el nabo (Brassica napus); estos son. po-
tencialmente peligrosos si se wutilizan como dnico forraje en
1a alimentacidn de los animales o en un porcentaje mayor al
30 % de la racidn. Sin embargo es pobremente aksorbido por:la

mucosa gastrointestinal, en forma normal no contribuye a la

incoorporacidn anormal de oxalates a la orina.

— Silicatas.

Los urolitos de silicatos son duros. bhlancos o café& obs~
curo, radiopacos y generalmente laminados. En rumiantes pre-
sentan una forma ovoide v de superficle suave, cuando se alo-
jan en los calices renales, son pequefios y angulares, asu-
miendo la forma de estos. Lo cdlculos de silice generalmente
estas formados ew un 75 % por silice amorfo, un 2O % de ma-
triz orgdnica y e1 S5 % restante lo constituyen precipitados
de oxalato de calcio y carbonatos -

Los cdlrirlos de silice se presentan gereralmente en ani-
males al p;stor-eo y representan la mayor clase de cdlculos en
este sistema de explotacidwn se considera gue el SO% del gana-
do en la llanuras de EUA y Cdnada desarrollan esta clase de
urolitas, pero solo un S % presenta problemas obstructicvos.
La formacién de estos cdlculos esta relacionaado directamente
con el alto consumo de silice en la dietas La mayor
parte de los pastos contienen un 2% a un 5% de silice el cual
aumenta su concetracidn al ir madurando los pastos en espe-—
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cial hacia el otonfo—-invierno. Estos cristales pueden generar
ruptura de vejiga, uremia vy muerte de los animales (76,82,95
126) .

Los cdlculos por silicatos también han sido reportados en
caninaos (EWLA, Cdnada, Japén, Keniad, desde los afos setenta y
a pesar de que representan un pequefio porcentaje de 1la urocli-
tiasis canina. Los cdlculos de silice en los caninos son de
diversos tamafios, pero presenta una caracteristica forma de
“"matatenas”, estan compuestos de s2lice amovrfo y se pueden
encontrar tanto en riffén como en vejiga urinaria, generalmen-—
te se ercuentva ev machos, pero en los perros nativos de Ke-
nia se encuentran afectados por igual machos y hembras .

La presentacidn de estos cdlculos en caninos al igual que
erc rumiantes se ha asociade a factores dietdticos. En los ca-
finos se considera que las dietas que contengan mafz (gldten
de mafz) o soya, los cuales son alimentos comunes en las die-—
tas de tipo comercial, son fuentes de silicatos para los ca-

ninos -

Xantinas.

Los urolitos de xantinas son amarillas o cafe rojizos,
presentan una estructura laminar y concdntrica, friables, ra-
dioldcidos y de forma irregular. Estos se han reportado en
becerros, covderos y en forma excepcional en caninos, su pre—
sentacidn es poco frecuente.

La xantina es uv metabol?to de las purinas el cual wnor~
malmente es degradada a Acido Adrico por la nantina oxidasa y
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" eliminada por rifién, pero cuando por alguna razédn no se pre-
‘senta esta degradacién, las xantinas se acumulan y precipitan
en los tdbulos colectores y calices renales provocando hidro-
nefrasis (76,995,137).

En los ovinos se ha demostrado que la deficiencia de mo-—
libdeno va a causar deficiecia de xantinas oxidasa va que el
molibdeno forma parte de esta enzima vy en hecerros en Japén
tamhidn se ha registrado la deficiencia de »antina oxidasa,

como la causa de la formacidn de estos cdAlculos (95).

6.~ Acido bLirico.

tos urolitos de &cido Urico son pequefios, duros de color
cafd amarillento, encuanto a su forma pueden ser pequetios y
redondos, de formas irregulares, laminades., vadioldcidos. Es—
tan formados por sales de dcido %rico, generalmente urato de
sodio y potasio o urato de amonio (3,95,137).

Los cdlculos de uratos 0N COMUNES en caninos, en espe-—
cial en la raza Dd1lmata aunque tambidn en otras raza en ani-
males con anormalidaes portosistdmicas, rara vez en felinos vy
suinos, generalmente se encuentran en machos, pern afecta a
los dos sexos por igual y generalmente es en animales adultos
(76,77,35,108,110,131).

El urato es el resultado del metabolismo de las purinas
y pirimidas. En los perros normales, no ddlmatas, la mayor
parte del dcido drico es transformado en el higado por la en—
zima uricasa a alantoidina, el cual es un metakolfto mhs so-
luble ¥ que fdcilmente es eliminado por los rifiones, pers en
les pervos de la raza dadlmata, este paso practicamente no
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existe, ya que en ellos no se logra convertir la mayor parte
de la urea a alanteidina, y ellos van a excretar un volumen
mayor de metabqllitos de los Acido nwucléicos, comn uratos re-
lativamente in:olubles;

Ctro defecto en el transporte y entrada del Aacido drico
aparentemente estd presente en la memebrana de los tlbulos
rernales prdximales de los dAlmatas; en otras razas el 98% del
d4cido drico filtrado en el glomdrulo se reaksorbe en esta
porcidn de la nefrona, la reabsorci8n tubular préximal en los
dd1lmatas es suprimida dando como resultado la excrecidn de
grandes cantidades de wuratos en la orina. Los ddlmatas en
comparacidn ¢on otras razas excretan aproximadamente 400 a
500 mg de dcido drico en la orina por dla, en tante otras ra—
zas 40 a 60 mg poir dfa .

En los animales con anormalidades hepdticas como cirrosis
s los cuales son mantenidos duvrante mucho tiempo con dietas
bajas en proteinas. Se ha observado 1la induccidn de
la lesidn hepatoceluldr y la consecuente hiperuricemia, van a

favorecer la formacidn de urolitos de uratos.

— Cistana-.

Los cAlculos de cistina son pequeffos e irregulares, sua—
ves y friakles, cafd amarillentos, se tornan verdes al expo-—
nerse a la luz del dia, generalmente estan compuestos en su
totalidad por cistina, algunas veces se ven combinados con
otros minerales. sow vadio opacos.

Los urolitos por cisteina se presentan en el hombre .y
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10s caninos, ( menos del 10 %‘ de los cdlculos). La formacidn
de uralitos de cisteina ;r{ los'c;nihus estd asociado a un de-
fecto en la reabsor:;dn tubular de la cisteina y posiblemente
de "otros tres animodcidos . (lisina, arginina y ornituri-
na) (3,76,86,95,137).

La cistinuria es un ¢trastorno del tdbulec proximal para
transportar al aminodcido cistina y en grado variable otros
animodcidos. En los caninos (Perros Yy Lobos), se considera
como una enfermedad metabdlica heraditaria. En la cistinuria
la pérdida unitaria de aminodcidos no i‘:iene significancia nu-—
tricional, pero debido a la ir[solubilidad de la cistina en la
orina, predispone a los animales atectados a la formacibn de
urolitos en cualquier lugar del tracto urinario, la patogdne~-
sis de estos uro]:itos no se ha esclarecido del todo pero, se
sabe que los cristales de cistina son menos solubles en un pH
que varia de 4.5 a 7.0, favoreciendo su precipitacidn el pH
norma) de la orina canina Yy 1la cistinuria, provoacda par
una dieta alta en pro*eina .

Se ha determinado que la cistenuria es una enfermedad
metabdlica hereditaria ligada al sexo, siendo las razas mas
afectadas los Daschund, Terriers Irlandeses. Se ha reportado
la cistenuria en otrsa razas como Chihuahua, Yorkshire, Bas-
setthound, criollos y por dltimo en los lobos.

Existen otros tipos de cdlculos en los animales dombs—
ticos, mds que importancia «clinica, son hallazgos curiosos y
muchas veces ratrogdnicos, como son los calculos del tetraci—
clinas, bario o urolitos de trédbol en ovinos que se alimentan
de plantas estrogdnicas las cuales likevan sus estrégenos una
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vez. asimilados por-el animal provocando un aumento de secre-—
ciones y descamaciones de las v?as renales, las cuales forman
masas obstructivas de mucaproteinas y cdlulas descamadas con
carbonatos de calcio en una substancia urniforme amarillenta
que obstruye las vias urinarias desde la pelvis renal hasta
la uretra, este problema afecta tanto a los machos como a las
hembras y esta relacionado con el consumo de trékol de rapida
maduracidn (95).

En las aves la urolitialisis o nefrolitiasis es uma cau—
sa recientemente descubierta de mortalidad en la aves de er—
gorda y postura . Se carcateriza por la aplasia segmental
y atrofia del riffdn . La atrofia puede ser unilatera o hila-
teral, afectando principalmente al ldbulo craneal y pudienvdo
afectar a los tres ldbulos renales.

Generalmente se ven acompafados de dilatacién de urkter.
Estd atrofla y dilatacidn se encuentran asociadas a la pre-
sencia de precipitados de wuratos en ellos. La formacidn de
estos urolitos se ha asociado al daffe renal previo causado
por el virus de la brongquitis infecciosa, altos niveles de
calcio en la dieta y a la privacién de aguaj; la obstruccién
generalmente va a causar uremfa y la muerte de los animales

en unos cuantos dfas (34,4d,53,5d4,114,118).
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