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O B J E T I V O S . 

Reunir intormacian reciente y en el idioma eepanol qu~ 

sirva de apoyo al estudiante de la asignatura de patologta 

especial de la Ca~rera de M~dico Veterinario Zootecnista. 



M A T E R I A L y M E T O O O S· 

Para el ~re~ente estudio recapitulativo bibliogrAfico 

tuerdn visitadas las diferentes bibliotecas y hemerotecas de 

la zona metropolitana de la Ciudad de Mdwico (Facultad de Me

dicina Veterinaria y .Zootecnia, f.E.s. Cuautitl~n, Ciudad 

U~iversitaria, E·N·E·P· Iztacala) para obtener la informacidn 

existente sobre la patologfa de los 6rganos urinarios de las 

especies dom~~ticas. 

La intormacidn fue recavada a partir de las revistas es

pecializadas del tema, ( Research in Veterinary Science, Jor-

nal of the American Veterinary Hedical Assocation 

.J.A.V.M·A·, Av1an D1seases, Amaerican Jornal ot Veterinary 

Research Am.J-Vet.Res., Veterinary Pathology Vet.Pathol•, 

Poultry Scier1ce, The Cornell Veterinary, Canadian Jornal of 

Veterinary Research Can· J.Vet·Res., etc) dando preferencia 

a los artfculos publicados de 1980 a i9901 a5imismo ne selec

cionare~ los libros rle patologfa, fisiologla, anatomla, his-

tologfa, cllnica y especializados el tema publicados re-

c1entemente. 

Una vez obtenida la informaci6n se procedio a su selec

cidn, traduccibn, análisis y compilacibn. 

Se realizo un breve res~men de, las caracter!sticas mor

fofisioldgicag mAs importantes de los ~rganos urinarios y los 

cambios patoldgicos. 
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INTRODUCCION: 

'' La adquisición de nuevos conocimientos dentro de la 

medicina veterí~aria obliga a la constante actualizacibn del 

material bibliográfico existente '' .(1) 

Sin embargo- uno de los problemas a los que se ha enfren

tado el estUdiante de la asignatura de patología especial de 

la Carrera do Médico Veterina~io Zootecnlsta, ha sido la es-

casez de libros que puedan servirle de base para su estudio. 

Por otra parte, se debe de considerar que la mayoría de la 

literatura existente procede del extranjero y por lo tanto 

presenta el inconveniente de estar en otros idiomas, tener un 

costo elevado y no enfocar la problemática de nuestro pa!s. 

Ante t~l situacibn 1 la Sección de Patología y Análisis 

Clinicos de la Facultad de Estudios Superiores Cuautitlán, ha 

implementado un programa de superación académica a travds de 

la elaboraciOn de trabajos que reunan información reciente y 

adecuada a los programas de la asignatura y que ademAs sean 

de fácil 

En respuesta a lo anterior, se han realizado recopila

ciones bibliograficas sobre las patologia de algunos organos, 

aparatos o sistemas comQ el genitales, respiratorio, nervioso 

y tegumentario y dado que los órgano~ urinarios son uno de 

los temas pendientes, ser~ desarroll~do en esté trabajo. 

Dicho trabajo ~retende reunir la información básica con

respecto a la embriologia, morfofisiolagia de los órganos 

urinarias asi como la patología m~s importante frecuente del 

- 1 •. 



tracto ur1n~rio de los animales domésticas, considerando los 

aspectos de etiologla, patogenia, lesiones macroscópicas, 

lesiones microscbpicas y finalmente diagnó~tico· 

Por otra parte es importante recalcar que este es uno de 

los aparatos a los que se les ha dado la importancia debi

da, no obstante el papel preponderante que juega en diver~os 

procesos fisio16gicos de los ind~viduos· 

- 2 -



1 ·• EMBRIOLOGIA· 

La g~nesis de 1os &rganos urinarios, se de~Clrroll.!'11 nn 

tres etap"'~ sucesivas conocidas como; pronefros, mesonefro~ 

y matenefros. 

1.- Pronetros: 
a)Tdbulos pron~fricos. 
b)Nefrotomo-;. 
c)Cdnducta Pron~frico 
(Derivado de los T~bul os) 
d)Ccrd6n nnfrogAnico. 
PN- pronefros. 
MN- mesonefros-
MTN- metanefros. 

2.- ME'soriefros- Metar1efros. (}. .,,......... ~ª¡). b)Metanefros( parte posterior 
del rif'i~n 1 blastema meti\fl~fr-ico)• 
c)Conductn r.~fri ca. -1> 
d)protuberanria uret~ricn· e 

3.-Locali~aci6n . 
.:'\)Aorta. 
b)Pelivis renal· 
c)Arteria Tliaca. 
d)Caperu~a metñn~fr;ca. 

e)Uretl!r. 

d.-tocali~aci6n. 

a)H4dt.1laespi1u1.l. 
b )VE>rtebr.,,. 
c)C~l iz- Renal. 
d)Pelvis Re1·1al. 
r.)lntpo;tinci· 
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5.-Fl1si6n de V!as Urinarias Altas y Baj~s. 
a)Uretl!-r. 
b)P~lvis l"'P.l"lal. 
c)f~rmarA t~b1Jlos ~olector~s
d)FormarA Ccipsula,renal y 
T~bulos néfricos. 
e) recto. 
f)Conducto urogenital· 

6--Migración d~ ~.-!:'9~~~-s •..1rirJ~r-ios. 
a)Rin"t!n-. -:;_·_ 

b)Ur-et"r· 
c)Vej iga / 
d)Aorta. 
e)Ol~ndula_ r\dl--enid. 

7--Migración de ~rg~no~ llrinArins. 
a)Riridn· 
b)Uretf!r. 
e)Pelvis renal. 
d)Vejiga. 
e)Aar-ta. 
d)A· Iliacas. 
e)GlAndulas adrPnales. 

- 4 --



II.- MORFOFISIOLOGIA DE LOS ORGANOS URINARIOS. 

Los 6rqanos urinarios son: ri~ones, uréteres, vejiga 

urinaria y uretra.(Fig-1)· 

Los rino~es se encargan de la filtración, secrecibn y 

absorcidn de 11quidos, metabolitos y electrolitos del plasma 

sanguineo, formandose asf la orina la cual estA constituida 

por sustancias de dese~ho del organfsmo· 

La orina conducida al exterior mediante las vtas 

urinarias bajas como los urdteres, la vejiga urinaria y la 

uretra. 

Los 6rganos urinarios comparten otras funciones en el 

or·ganfsmo como so1.: la s!nti!siis de algunas hormonas entre 

las que se encuentran la eritropoyetina, renina y prosta

gland1nas, asf como la formación activa de la vitamina D 

(1,2S dihidro:<icolecalciferol). Adem~s participan en el con-

trol de la pr·esidn arterial 

na-angiotensina-aldosterona y 

del u,·ganfsmo. (Fig.1) • 

Pl~ON. 

través del sistema de reni

el equilibrio ~cido base 

Lo~ riftones 6rganos pares parenquimatosos de ca-

lar rojizo a caf~, ubicados en la pared abdominal posterior, 

fuera de la caviadad abdominal, uno a cada lado de la colum

vertebr~l· En la mayorfa de los animales son simAtricos y 

forma varia entre las diferentes· especies (3,41,37)• (Fig 

3 y 4) (cuadro 1) 

Los riftones 

y se mantienen 

encuentran en posici6n retroperitoneal 

lugar gracias a la fasc1a renal· Esta 

es un derivado del tejido subperitoneal, que lncluye a los 

- 5 -



ORGANOS URINAP.IQS. 

Figur-a 1: 
l)Vena Cava Posterior., 2)Aorta Abdominal., 

3)Arter1a Renal•, 4)Vena Renal., 5)R1"6n., 6)Polo Anterior 
del Ril"ít!n., 7)Polo Posterior del R1f'1dn., 8)Hi 11 F'enal., 
9)Ureter·., lO)Vegiga Urinaria., ll}Uret1 .. a., 12)0r1fic10 Ur·e
tral Externo. 
Tomado de, Bone,J.F.: Animal Anatomy and Ph1s1alogy 1 2nd ed- 1 

19$2 1 pp 264· 
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TIPOS DE RINON· 

1. 3 

Figura 2: 
1 )Ril"idn tor·ma de Habichuela <C.anínos 1 Felinos, 

Ovino~, C.::1prinos, Porcinos y Er~uir1os(J;:.:.p.1ier·do)'>·, 2">f..:1fílm 
Lobulado (Bovinos)·, 3)Rirl'~n For-ma .. 1e C.oraz6n <.Eq•.1tr10!> 
Der-e cho). 
Figura 3: 

A.-Ril'ídn trilobulado <avei;>.1 )L~b•.ilo Ante-
rior. , 2) L. I r1 termedi o. , 3) L. Posterior-. 1 J. )Vena Rena 1 Ca•J-
dal .. , 5)V. I l iaca Comi'.\n. , 6)V. I l 1 a ca E}: te r11a. 1 7 >Rama Se cundan a 
del ureter. 1 8)Rama primaria del ureter·· 9:,>Ai~teria ll1aca Ei:
ter·na., IO>Aretria lsqu1.!tica.,ll>Vena Jsq1.11.!tici\• 1 1.::'.)VenA 
Cava Caudal. ,13)Ur·eter.,1J.>V·Me5ent~r1ca ca1.1d<-tl• B.·-F'1l"1dn ,:tt' 
Bovino-l)Ureter• a)Calis Mayor., b)Cal1s Meno1·· 
Tomada de: y Anatomla de los Animal e; Dom. 

:>. 
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Cuadro 11 
Ca~acterlsticaG de los Riftones en las Diferentes 

Especies Oomdsticas. 

: ESPECIE :FORMA :DIMENSIONES PESO :R.CRANEAL 
:----------:---------:----------- ----------:------------: 
:ovINO 

ll-7-Scm 
:HA9ICHUE-:A-5 cm 

LA· :o-3 cm 
:----------:---------:-----------

: L-7 cm 
:CAPRINO :HABICHUE-:A-5 cm 

LA· :0-2.scm._ 
:----------:---------:-----------

:L-20-23cm 
:BOVINO :ELIPTICO :A-10-12 cm 

:LOBULADO :o-5-6 cm 

100-1259 : IZQUIERDO 

----------:------------: 
100-125g : IZQUIERDO 

----------:----~-------: 

600-700g : DERECHO._, 

: ----------; ~~~~~~~--; ~=~=;~-~~-- ---------- ;-------~~---~-¡ 
:EQUINO :CORAZON· :A-D-10-12cm .J00-800g IZQUIERDO., 

!G-D-5-bcm 
:IZQUIERDO:L-I-18 cm 
:HABICHUE-lA-I-10-12cm 

LA· :o-I-5-6 cm 
:----------:---------:-----------
:PORCINO 

/l-12·5 cm 
:HABICHUE-:A-6-7 cm 

LA· :G-5-6 cm 
:----------:---------:-----------
:CANINO 

:L-6-9 cm 
:HABICHUE-:A-4-5 cm 

LA· :G-3-4 cm 
:----------:---------:-----------
:FELINO 

:L-3-8-4.4cm 
:HABICHUE-:A-2-7-3.lcm 

LA· :0-2-2.s cm 
:----------:---------:-----------

:L-7 cm 
:AVES :TRILOBU -:A-2. cm 
:oALLINACEA: LADO. :0-1-2 

(1,18,32,41,128) 

----------: ------------:-::; 
200-250g : IZQUIERDO 

----------:------------: 
25-SOg : "DERE"CHO 

---------~:-;....~~~-~~---~~: 

15-30g_ !_SIMETRICOS : 
~: 

----------:~----~------: 

7-~ -_2_69 ·;-·, sr'~ETRicos 
- 77'·-0--=:-;=- --~:---:.___--;--=-~,; -

A - Ancho· , L - Longu1tud. , G - Grosor.· , o' - Derecho. , 

I - Izquierdo. 
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rt«ones y a la cApsula adiposa renal • 

Los ri«ones se encuentran cubiertos por tejido adiposo 

cuyo grosor y .~istribucidn depende de la edad, seuo, raza, 

especie, alimentacidn y estado nutricional de cada indivi-

duo• Está grasa es mAs abundante en los animales adultos y 

tiende a desaparecer con la edad, desnutricidn o enfermedad 

des• Su tuncidn es de amortiguamiento y ai~lamiento 

(18,41,";t9,142). 

Debajo de la cApsula adiposa se encuentra la ckpsula 

fibrosa, constituida por teJido denso irregular que cubre al 

r1~dn hasta penetr~r al seno ~enal (41,99)· 

El pardnquima renal estA divido en: la corteza, la m~

dula y la pelvis renal (Fig.Sl 

La corteza renal es de color pardo obscuro y granular, 

Los gr~nulos corresponden a los corpdsculos renales, llama-

dos glom~rulos, los cuales son el origen dilatado del t~bulo 

rena~ y estan compuestos por 

res. Los glomérulos tiunto 

red invaginada de capila

los t~bulos contorneados dis-

tales y pro~imales cor·responden a la porcidn cortical de la 

La nefrona la unidad funcional y estructural del 

ri~6n y está constituida por: glomérulo, cApsula glomerular, 

t~bulo contorneado proximal, tabulo atenuado( ubicada en la 

~ona medular·y las demAs estructuras en la cortical) y t~bu-

lo contorneado di6tal 

Dependiendo de su local1zaci6n existen dos ti~os de 

tronas t 

ll Nefronas corticale~: representan el go s de las mismas y 



Figura 4! 
1.-1 )Rirí'tn., 

4)CA11ces., 5)Pelvis 
8)Corteza Renal. 2.
Tomada de: Bone,J.F.: 
,1982.,pp 270 

LOBULO RENAL-

»<~•····· •.... ~ '"""'.' Renal., 6)Uret6r., 7)CApsula Renal., 
Ri1f6n de Felino un solo lb.bulo. 

Animal Anatomy and Pt1is1ology. ,2nd ed. 

Figura 5:Lóbulo Renal. 
l)Cclpsula Renal. ,2)Apendi ce (Ar·ea Cribosa)., 

3)Corte:a Renal- 1 4)Zona Externa de la M~dula., 5)Vena Re
nal., 6)CAlices Renales., 7)PirAmide Renal. 
Tomada del Bone,J.F.s Animal Anatomy and Phisiology.,2nd ed 
• '1982· ,pp 270· 
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se localizan en la porcidn mAs externa de la corteza renal. 

Se distinguen por tener t~bulo atenuados cortos• 

21 Netronas yu~~am~~ulares: corresponden al 10 % restante. 

Se originan. en, la parte mAs interna de la corteza, caracte-

_rizandris~.P~~. presentar t~bulos atenuados (asa de Henle) 

lar_go~ y mayor capacidad de fil tracidn por unidad gl omh·u

lar. sus- art-ei-iolas efel"'entes drenan en la red de capi lal"'es 

peritubulares de la col"'€eza, porción externa de la m~dula y 

la vasa recta· La vasos rectos recol"'re en forma paralela las 

tdbulos atenuados y t~bulos colectores en la m~dula interna, 

proporcionando l~ suficiente irrigacidn (3,124)• 

El glomt!rulo, la unidad de filtración del rif'ldn, 

constit•Jido por un ovillo de capilares fenestrados, que r·e-

cibe a una arteriola aferente, la c1.1al al penetrar se divide 

en varios ca1:.ilares en forma de asas, los cuales se para 

téminar en la artriola eferente (3,60,79).(Fig 6 y 7)• 

El glom~rulo estA cubierto por la cApsula glomérular que 

divide en dos: 

La capa parie~al, constituida por un epitelio pavimen-

toso simple, que se apoya una membrana basal y una fina 

capa de c~lulas reticulares 

La capa visceral se encuentra seperada de la anterior 

mediante un espacio llamado ''espacio c~psular'' en el c~al es 

capt~do el l~quido del filtrado glomerular. La capa visceral 

presenta un ep1tel10 modificado, formado por c~lulas llama-

das podocitos, las cuales ~obresalen de la supel"'ficie y 

abra=an al capilar glomerular~ deJando un espacio de 30 nm 

·- 11 -



11. 

Figura s: 
1 )C~pf.1..tla de Bowman. , 2)TL\bulo Cor1torneado Pro>:i-

mal., 3)Porci6n Descendente del T~bula atenuado., J)Por~ión 
Ascer1cter1te del T1lb1.1lo atenuado-, S)Tl!lbulo Cor1tornPadn Dis
tal., €:·)T1Uu.1lo Colector-, 7)Tt,1:>1..1lo Colector., 8)01.tcto Papi
lar., Q)Area Cribosa., 10)0ivisi6r1 entre la Porcic!in Filtra
do;·a y Secretoi-·a., ll)Corteza Renal., 1::)Mlodula F!enal• 
Tomada d~ : Jubb,K-V-F.,f~ennedy,P.c.,Palmer·.M.: Pathology of 

Dome.,,tic Anim;oJ~.,::;1~d ed.,lq~:5., pp 345. 
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entre cada pie, sin entrar en contacto unos con otros. Las 

prolongaciones de estas c~lulas, coinciden con el capilar 

fenestrado de~ando espacios entre 30 y 100 nm, formando asf, 

una especie de criba select1va en las que se retienen mo-

llculils mayores a este dilmetro como son las elementos tigu-

l"ados de la sangre (3 1 60,79).(Fig.8) 

El ri~dn es capaz de captar por minuto, una quinta par

te del gasto cardi~co, el cual pasa a la porc1bn glom~rular 

donde se lleva a cabo la ultraflitracidn del plasma sangui-

neo, a travd¡ de la tunci~n pasiv~ de la membrana glomeru

lar, obteniendose la preor1na.. La f iltracidn de las mol&cu-

las tambidn depende de tamafto, carga electrostAtica y 

didmetro del pora.(18,48,50) 

Del espacio c~psular la preorina pasa a los tbbulas 

contorneados prd~imales, donde se lleva a cabo la secreccibn 

y absorcidn selectiva. Estos estan formados por un revesti-

m1ent.o de cdlulas cubo1dales ciliadas, sostenidas por una 

lámin~ basal y fina capa de c~lulas reticulares. 

Los t~bulos contorneados proximales, absorben en forma 

activa gl1.1cosa, proteinas 1 am111odcidos, vitaminas, ac. 

cdrbico, at:eto.!cido, hidro>cibutarato, ac. ~rico, sodio, po-

tasio, calcio, fosfatos, sulfatos y bicarbonatos En forma 

pasiva reabsorbe cloruros, urea y el 75 % del ag~a • AdemAs 

secreta activamente al idn hidr~geno (3,79,105,124,135)· 

(fig-6 y '~) 

La siguiente porción de la nefrona es el t~bulo atenua

do (Asa de Henle'>, la cual se localiza en la :::ona medular·, 
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IRRIOACION RENAL. 

Figura 10: 

l)Vaso lntralobar., 2>Arteria Recta., 3)Arteria Ar
cuata., 4)Area Cribosa., 5)Vena Ar·cuata., 6)Corte=a Renal., 
7)Médula Renal., S)Cal is Menor., 9)Pelvis Renal·, 10)Uret6r. 
, ll)Vena Renal-, 12)Ar-teria Rer1al. 
Tomada de: Bone,J.f.: Animal Anatomy and Phisiology.,2nd ed. 
'1982, pp 271 • 

LOBULO RENAL: 

Fig1.1r·a 11: 

l)Nt>frona., 2>Area Cribosa., 3)Pelvis Renal•, 
4)Ur-etdr., 5)Corte=a Renal., b)Columna Renal., 7>M~dula Re
nal., 8)Cal1s Mer1or. 
Tomada de: Bone,J.F.: Animal Anatomy and Phi6iology.,2nd ed. 
,198:.: .. ,p¡:.. 271 
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es m~s angosta que el t~bulo contorneado.proximal Y. se di~i

de en las siguientes porciones: : 

1) Porc16n descender1te: EstA revestida por un epitelio sim

ple escamoso, ºsostenida por una l~mina ba~al • Su funcibn es 

la reabsorcidn pasiva de urea y sodio, siendo ademAs imper

meable al agua (3,79,'105,24)(Fig·6 y 9). 

2)Porci6n ascendente: Se inicia en la curvatura de la por

cidn desce11dente y presenta un diAmetro mayor en su luz. Es

tA constitu1da por un epitelio cuboideo simple el cual es 

casi impermeable al agua y potasio. Participa en la reabsor

ción activa de calcio y cloro y en la reabsprci6n pasiva de 

sod10 y urea (3,79,105,124) 0 (Fig 0 6 y 9)• 

El t~bulo contorneado distal se localiza la porcibn 

interr1a de la corte;:a rer1al, es una extensidn que se enc1..1en

tra localizada entre el tdbulo atenuado y los tdbulos colec

to~es. Los t~bulos contorneados distales presentan un lumen 

más amplio y estan recut>iertos por un epitelio simple cuboi

deo sin vellosidade~- Sus funciones son la reabsorcidn acti

va de sodio, b1carbenatos y peque~as cantidaes de glucosa. 

Tamb1~n reabsor~en en forma pasiva cloro y agua y secretan 

mo la SP.Crec1dn pasiva lleva cabo para el potasio 

\ 3, bl), 7"71, l (15 >. t F l g b y ·":J >. 

Los tabulas colectores son la est1'uctura que sigue a 

los tdbulos contorneados distales y se localizan en la :on~ 

med1.1lar, s1n emt.•argo ~·10 forman parte de la ni:ifrona. C.on-:;ti

tuyen un s1~tema de dyctos por la cu~les viaJa la orina a 

las pap1las renales y c~lices• 
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OLOMERULO· 

Figura 7: Glom~rulo Renal• 
l)MA.c.ula Densa., .2)C&lulas Yu~:tamedulareS· 

3)Arteriola Eferente., 4)Arteriola Aferente., 5)Capilar Fe
nestrado del Glomérulo., b)CApula glomerular., 7)T~bulo Pro
ximal. 
Tomada de: Junqueira,L.c. Y Carnerio,J: H1stolog1a B~sica 3a 
• ed·, 19$7., pp 404· 
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Lo5 tll.bulo& colee.tares es tan-, r·Bvestid~s p¿r· u11 epitelio 

cotumr.ar e1 cua1 va~- --cainbfarido :- a· ~P1te110 ·cubo ideo a medida 

que descienden los .. t~b~los .colectores. Dentro de sus funcio-
'· .. , 

nos se encuentra- i·,a,::r·e·a·bsOr-c.idn · pasiva de cloro y agua, la 

secreccidn activa del ibn hidrdgeno y la secreci6n pasiva de 

potasio (3,60,79,105)._(Fig~ 6 y 9). 

La m~dula renal estA formada por estructuras cbnicas 

llamadas p1rAmides, que representan las lobulaciones del br-

gano en la vida fetal. Las pirclmides se encuentran limitadas 

por columnas renales, las cuales corresponden a prolongacio-

11es de L"'\ corte:::a, sirviendo .como gula y base para la irr-i-

gacidn de la corteza renal. Tanto la base los bordes de 

la pir-Am1de relacior1an con la cor-teza y m~dula rer1al 

ll8,32,41)· (Fig•4,5,11) 

Las pir-.!mides y grado de fusi6n son la base para la 

clas1f1cac1dn renal. Se consider·an r-il'l"ones urdlobulares o 

un1pi.ram1dales los que cuentan con mayor fusidn entre sus 

ldbulo·s como s•Jcede en los equinos, canir1os, ovir1os y capr1-

nos· Er1 el caso cte los felinos, el r·itrbn este! formado por- un 

solo ldb•Jlo y los cond•.tctos papilares abren al caliz renal 

una sola papila (95). CFig 11) 

Los bovinos y porcinos present~n r1~ones multilobula-

res o mult1piramidades en los que s~ observan distintos lb-

bulos renales. En los porcinos alcanzan a d1stin9uir las 

unior1es entrP. los 16bulos, por· lo que los ril"'íones se clasi-

fican como multilobulares o multipiram1dales, observandose 

distll"1tos lób1.1los 1~enales cada uno con su respl!ctiva pi r·Ami-
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de y papila.(95) 

En el bovi~o las lobulaciones n~ llegan a·fusionarse 

por lo que sor1· aPar:-~·ntes_·.Y (ás p-si.Pil~s ~é. p·roye-C:t~an en forma 
. ' . 

indepenlheñ·te .. a,~.-·~ad~; . c'a.11z ·-·:.~refi.ar · :~<1á~-41). (Fig 2 y 4) 

los~ y'~rti;i::es:··d·e .. -i'S.'s p'irilm.ides·'nacen Prominen-
,~_,., ;:.;~-- -- - -- . .~ . . " 

ciast que co'Ost.it''uye·n~.-1·a'&.-P'a·p·1 f~&'.. ;_Esta·s:-- presentán numerosos ,. '_ ; 

orif-1cfós- ·dUcto& PaP11a-f.es -,_-~ue ábrt!n en la pelvis renal, 

fol"'~art~~ 1 a·:,·:~-.~~·~~-.-~·~,l~-o:,~~ ( 1-
1
41 )(F ig. l l) 

La pelvis·renal es el origen dilatado del dueto excre-

tor• Se_localiza en la pol"'cidn media de la m~dul~ renal 

forma de-abanico de colDI"' amarillento• Presenta pliegues 

su mucosa. la cual esta compuesta por un epitelio de transi-

c1dn y exocrinoc1tos mucosos que secretan la mucosa siempre 

grasente en la pelvis renal· 

La pelvis renal presenta una capa muscular constituida 

por fibras lon91tud1nales y circulares y finalmente una capa 

fibrosa externa y adventicia que continua con el tejido de 

soster1 •1el rifi6n <.41,79.105)· 

La pelvis renal se proyecta hasta salir al hilio renal 

donde se local1=an las arterias y renales• 

En el bovino. el h1lio renal se presenta como una tisu-

en el tejido- No presenta pelvis renal y el ureter ca-

mienzA con la unión de los tdbulos colectores en los cAlices 

mayores, incluyer1dose uno en cada papila renal·(Fig·2 y 11) 

Los riftones reciben abundante riego san9uineo de las 
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CAPILARES V PODOCITQS. 

fig1..1r-a e: 
1 )Capilar C.lomer-Ltlar., 2)Céhtla Mesangial., 

3)Podocito., 4lLdm1na Basal•, 5JC~lula Endotelial. 
Tomada deZ Junqueira,L.C· Y Ca~neiro,J.: Histologfa BAsica., 
3a• ed., 1987•, pp 407. 

HISTOLOGIA DE LOS TUBULOS RENALES, 

3 
F1gur·a ''.i ; 

llT~bulo Contorneado Proximal•, 2)Tdbulo Co~torr1e
ado Distal•, 3~Ttlbu1o atenuado., d)Tdbulo Colector. 
Tomada de : Junqueira.L.c. y Carneino,J.: Histologfa B.!t.sica 
• 1 3a. ed., 1987., pp 407· 
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ar arias renales, que derivan-directamente ,de la aorta abdo

minal· La arter-ia renal· se dfvidl! en varia ramas, que r,ene-

tran en el par~nquima del órgano dando en ~arma secuencial a 

las arterias inter-lobo.res, ar-t~rias arcua-tas, arterfa5 ir.-

terlobulares (cort"icales), arterias intralobulares, arter-io-

las glomerulares aferentes. Estas ~ltimas se ramifican para 

continuarse can el ovilla de capilares del glom~rulo (red de 

capilares glomerular), se reunen para formar la arteriola 

glomerular eferente, la cual se une a una red de capilares 

peritubulares corticales y medulares que corren paralelos al 

t~bulo atenuado y·t~bulos contorneados en la m~dula renal· 

Posteriormente se unen en diversas venas con nombres seme-

jantes a los de la porci6n arterial hasta llegar a la vena 

rer1al y a travesar el hilio, depositando su cor1tenido en la 

vena caudal (99)(Fig.11). 

El ri~dn presenta y linfonodulos cuyo contenido 

es drenado a los linfonodulos renales o a la cisterna del 

'-'llllO • ('41) • 

Inei·vac id n: 

la lnervacidn del ri"dn deriva principalmente del pri-

r1erv10 espl<!n1co lumbar y de los , plexos adrenal, ce-

11aco v mesentdrico- Las ramas nerviosas viscerales. acom-

pa~an a la correspondiente arteria, ~asta alcanzar el ri~dn 

( 18,41, 105). 

AVES DOMESTICAS; 

En ·1as dves los dr9anos urinarios consisten en urhteres 
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figura 12 :L6bulo Renal Ave. 
l)Nefrona., 2>Arteriola Eferente., 3)Tdbulo Colec

tor., 4) Rama Secundaria del Ureter., S)Rama de la vena Afe
rente., 6)Vena Intralobar., 7)Arteria Intralobular., 
8)T~bulo atenuado•, 9)Glom~rula., lü)Arteriola Aferente., 
ll)Capilar Intertubular., 12)Superficie Renal. 
Tomada de: Stl.trkie, p.pd Fisilogla Aviar., 2a ed., 1968· 1 
pp 3(15. 
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y ri«ones, los cuales son pares y ~imttricos• 

Los urdteres transportan la o~ina a ia cioaca (urodeo), 

donde es evacuada con las heces. La vejiga urinaria est~ au-

sente• 

Los ri~ones son relativamente mAs grandes que los de 

los mamfferos, oscil~ndo entre-el 1% y el 2.6S de pe90 cor-

peral del ave: Se localizan ventrolateralmente a la columna 

vertebral• Estan formados por tres divisiones separadas en-

tre sf por la e~trada de diversos vasos sanguineos en el 

Las presentan una linea de demarcaci6n entre la 

corteza y mddula renal.(Fig.3). 

Se considera un ldbulo renal a la zona de tejido aloja-

da entre las ramas tdrminales de diversos vasos sanguineos; 

cada ldbulo se divide en pequeftos lobulillos, los cuales son 

&reas en forma de pera, rcdeada y drenada por t~bulos colee-

tares• Los lobulillos varian en ndmero, siendo siempre mayor 

en el ldbulo craneal· Los lobulillos su vez estan formados 

por 9rupos de nef~ortas.(41,128)(Fig.3) 

Algunas diferencias bAsicas en las nefranas de las aves 

son 

a) Los glom~rulos son mAs delgados y con menos asa capilares 

b) El epitelio de los ttlbulos atenuados en su porcibn des-

cente es columnar. 

e) El tub~lo atenuado es mAs corto y en algunas especies es-

t& ausente~ (1(15, 128)· <.Fig.12) 

d) Presencia de un sistema porta renal. 
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En general las funciones del riW6n son diversas y varia

das por lo que solo se mencionaran algunas. 

El control de la pre!ii6n arterial, que se lleva a cabo 

a trav~s del aparato yuxtaglomerular• El aparato yuxtaglome

rular constituido por tres elementos¡ las arterias aferentes 

y_eferentes adyacentes al glomfrulos. Las cflulas m~sangia

les que forman una capa entre las arterias y las c~lulas de 

la m4cula densa que son células secretoras• Este responde a 

los cambios de pres1dn en el organismo al detectar la baja 

de perfus1dn en las arterias aferentes, libera la renina al 

torrerite sanguine-o, donde act.iva a la angiotensina. 

La angiotensina afecta a los barorecptores ubicados 

aurfcula, corteza adrenal hipotAlamo, aumentanto la se-

crecidn de Aldosterona, la que incrementa la retencibn de 

sodio y agua en el t~bulo atenuado, tratando de reestablecer 

el volumen sanguineo y presido normal (3,41,dB,8 81,85) 

Entre las funciones enddcrin~s del ri~dn encontramos la 

pr·oduct:idn cte eriti'o¡;.oyetina, la cual estimula a la ml!dula 

ds~a- para la sfntesis de eritrocitos y aumento de fierro 

gldbulos rüJDS• Tamb1~n se ha demostrado la secrecibn de la 

hormona urogastr1na la cual inhibe la motilidad g<lstrica si

embar·110 se desco11oce si est.1 es s1..t ft.mcil!in real (dl,48). 

Fisiologfa Comparada del Ri~dn. 

~ 

Las caracterJst1cas que van a diferenciar al metabolis-
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mo ur-inarl.O de las aves son : 

a) La incapacdad de la~ nefronas para concentra~ ei filtrado 

glomerular mds allA de la osmolarida~ del, plasma sanguíneo 

b) La capacidad de absorcidn de agua por el epitelio de la 

cloaca. 

c) La for-maci6n del 'Acido ~~i'co -en lugar de la urea como 

pr-oducto finar del metabolismo del nitrdgeno (48,120) 

Los no rumi~ntes se caracterizan por: 

a) La capacidad de concentracidn de la orina depende en cada 

animal de su adaptabilidad al medio y grado de evolucidn, lo 

que se manifiestd con un mayor porcentaje de nefronas y de 

asas lar-gas en el rl.fi6rq ejemplol la rata del desier-to, el 

hamster·, perro o gato los cuales concentran m~s la orina que 

el cerdo o el caballo• 

b) Como resultado del metabolismo de las protelnas se ob-

tiene la formacidn de urea, que es un importante componen-

te Pl~ctrolttico de la orina• 

e) El pli de la or-1.rla, el cual depende basicamente del tipa 

de dieta que recl.be el animal· No obstante, en forma gen~ri-

se considera que ~cida para los carn!voros, lactantes, 

~cida o alcalina en los omn!vor-os y alcalina en los herblvo-

ros· 

d) Presentan una menor- capacidad para excretar- potasio (ex-

cepto en los equl.nos) al comparar·se con los rumiantes. 

e> Pr~senta~ una elevada el1m1naci6n de fosfatos por la ori-

1ia-
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Rumiantes: 

a) Su capa~idad, de concentr-acibn de orina al igual que en 

los no __ ru~,i·~º.~}:-s -depende di:! la adaptacidn de -cada, es-pe,~~e a 

medio;:Teniendo entonces que los ovinos y ca-prinos tienen un 

mayoi·.Porcenta·je d.e nef'rona& con asas- largas y van a formar 

~;~~~':;. m~-~,,_~c~~~~'entta~~S que en los bovinos. (43). 

b) E~,,l~s-~u~i~ntes existe una circulacidn ruminoh!patica de 

la urea, por- lo que 1.1rdcamente la mitad de la que se forma 

en el hfgado eliminada por la or-ina. 

c> Poseen una gran capacidad de adaptacidn a la excrecibn de 

potasio, det•i•:io pl"'incipalment~ la alta contentracidn de 

este elemento en sus dietas· Tambi~n presentan una alta ca-

pacidad de ~eabsorc1dn de !ste electrolito en caso de carcn-

d) Aunque no~malmente elmininan sodio por ri~dn, como una 

vfa mAs de eliminación pierden sodio en saliva. 

e) En general presentan una escasa excrecidn de fosfatos en 

la orina. 

Otros elementos impor-tantes en la formaci6n de la ori-

na, los pl"'c:idi.\ctos finales de los comp1.1estos nit\··ogenados 

como la cr·eatinina. la cual excr-etacta en la t1lt~acibn 

glome~ular v en menor grado por- la secrecidn tubular-

Por lo tar1to los niveles de cr·eatinina en sangre sir-

ven como pJrAruetros para medir el funcionamiento renal· 

El ~cido ~rico y alantoina son los productos finales 

del metabolismo de los ~c1dos nucl!1cos. El Acido drico es 
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oMidado er. el hfgado por .la-~n~ima uríca5a a ~lan~oina, que 

la forma en la_ que,- la mayo1"'fa;-.de lo&. animales ··domtSticos 

la desectoan. ••• .·. ? • '~ < 

En el per.r-o dAlm'áta"S·e· ··elimifla'Acid.0'~.·iiri"co:·en ~_ug~\ de 

alanto1na ya; __ que -;_1a ~~~--~~~~i:~. ~:~~!~~~~;·~_/ ~~~~·a;::,,l~e\:;·~a· ~~-.~-.la- misma 

capacidad funcioi'ial que en.: otr:o5·::·a"-Oinlales~ 

Tanto laS ave·s, -~é-ptTle-~:·y ,p-~i.r;.ate""'s-'~iim"ina;."; ·Acido bf-i-

e.o en su 01"'1na· 

Los animal~s dom~sticos· eliminan otras bases en la o1"'i-

como sor. la adenina, guanina, xantinas, hipoxantinas y 

Ac1do hi~~rico; ~ste ~ltimo diferencia de los compuestos 

antes mencionados, es un compuesto nitrogenado, sintetizado 

en su mayor parte por el ri~dn a partir de los derivados 

benzdicos <henos). 

Los derivados de los fenoles son otros compuestos encon-

trados en la or·1na y par·te del metabolismo de las bacte-

de los campart1miento gAstricos e intestinales. 

~ntre lo~ electrolftos a~n no mencionados estA el clo-

1"'0 9 el c•.1al ir1terv\ene el mantenimiento del equilibrio 

Ac1do-base del organ1~mo- su eliminación por la vta renal es 

similar a la del sodio y el potasio y en general reabsor--

be a nivel de tabulos en gr-andes cantidades. 

El calcio es otro elemento de gran importancia para el 

organismo 9 ~ste ;a a ser reabsorbido casi totalmente a nivel 

tubular v su concentroc1dn en la orina depende de las 

animal lactante o en creci-

miento reabso1··be~A mJs ~alcio. mientras que uno adulto lo 

excretar~ en mayor cantidad (3,d0.81>· 
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~quilibrio Acido-base· 

Dentro del organismo el equilibrio entre los componen

tes <leidos y bAs1cos se mantiene dentro de un llmite mar-ca-

damente constante, dste demuestra al apreciarse que en 

todas las especies domdsticas encontramos un pH en el_plasma 

~anguineo que varia entre 7•2 y 7.45 (81,99). 

El organft.mo presenta t_res mecanismos bAsico& para man

tener el pH dí!l plasma sanguil'ieO 

a> La amort19uac1bn qufmica· 

bl ~l a.Juste respiratorio de la conce~tracidn del Acido car

bdnico san~u1neo. 

e) Las exc1~ecidn de los i6nes hidr6geno y bicarbonato por 

los riti"ones • 

Los amortiguadores (buffer) y el mecanismo respirato

rio, ª't~an en pocos minutos para prevenir un gran cambio en 

las concentraciones de hidrogeniones• Si este! implicado 

<icido, o base r10 volatil, actuar.!. inmediatamente la e>ecrecilm 

1·enal de iones hid 1geno i6nes bicarbonato, pe~o la res-

taurac1dn completa del equ1l1br10 Acido-base puede requerir 

de una pocas h~ras o v•r1os dtas. 

Para conservar el pH sangu1neo dentro de los lfmites de 

7·2 a 7.45 debe exLst1r una relacidn 20:1 entre el bicarbona 

to de sodLo y el ácido carb~nico.cualquier var·iacibn de ~sta 

proporcidn alterarA el equilibrio Acido-base de la sangre en 

d1reccidr1 a la acidemia la alcalemia. Los cambios que 

afectan la concentrac1dn de bicarbor1ato son de origen meta

bd lico y son regulados poi· el rindn, mientras que aquellos 
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que modifican el cicido carb6n1co son respiratorios. 

Respuesta del Ri~6n a la Acidosis metabblica• 

El ri~6n responde a la acidosis metab6lica incrementan

do la secrec1dn de hidrogeniones a la orina. 

Los idnes hidrógeno del Acido carbónico son secretados 

al filtrado e intercambiados por los idnes de sodio. El hi

drdgeno secretado reemplaza al sodio en la molécula de fos

fato y se pierde en la orina· En tanto el sodio y parte del 

potasio se recombir1an con el bicarbonato resultante de la 

disociacidr1 del .!cid.o carbónico, regresando a las cf!olulas 

tubulares y capilares en forma de bicarbonato. 

La segunda v!a de respueF~a renal a la acidosis es la 

secrecidn de amoniAco por las c~lulas tubulares• Esta solo 

se da si el plasma sanguineo estd Acido, provocando la libe

racidn del amonio el cual estimula atan mcls la retencibn de 

sodio y potasio y a~mentan la fraccidn bicabonato del siste-

Buffer y reserva de sales. 

A pesar de la r-eabsorci6n de sodio y potasio, existe 

una considerable p~r~ida de los dos elementos en la orina , 

sobretodo de potasio, debido la mayor absorcidn de sodio 

en las nefronas lo que puede provocar hiperkalemia (40,99). 

Compensación Renal en la Acidosis Respiratoria· 

Cuando se presenta un cuadro de acidosis respiratoria 

el riftdn responde incrementando la excreción de hidrogenio

nes y el r·etorno de bicarbonato al liquido extracelular 

(48)· 

- 28 -



Compensacidn Renal en la Alcalosis Respiratoria• 

En estos casos el T"irfón di5minuye la reabsorción de bi

carbonato. Cab.e sefíalar que tanto la pi!r-d1da respiratoria de 

didxido de carbona como el aumento de la excreción renal del 

bicarbonato, reduce la capacidad amortiguadora del bicarbo

nato total y can ello predispone al animal a desarrollar una 

acidosis metabdlica secundaria. (48). 

Compensa.cidn Renal en la Alcalosis Metabblica-

Er1 la alcalosis metabdlica los rHiones tienen la misma 

capacidad de respuesta como otros cambios del equilibrio 

Acido-base· El incremento de la concentración de bicarbonato 

sddico l!n el liquido t1.1bular·, favorece la reabsorción de hi

drogen1anes y el escape de bicar-bonatas a la orina• A pesar 

de que la cantidad de bicarbonato en la orina sea la sufi

ciente para proporcionar un pH alcalina la alcalosis del 

oraganJsmo tardarA ser compensada. Cuando el estado de 

alcalo.sis persiste por un largo tiempo, se puede pr·eser1tar 

la deplesibn potAsica asociada a la disminución en la rcab

sorcidn de agua libre de solutos y a la incapacidad de con

centrar la orina. 

Mecanismos d~ Defensa del Aparato Urinario· 

Aunque 

antivirales 

han encontrado substancias antibacterianas y 

l~ orina, el hecho de que se mantenga un flu-

JO urinario constante aunado al pH de la or·1na es probable

mente la forma en que el aDarato urinario se mantiene este-
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ril-Por ejemplo, la obstrucc1dn del aparato urinario siempre 

favorece la infeccidn, ya por sea una obstrucción a nivel 

uretral, por aumento del tamat'ío de la pr6stata, gestaci6n, 

b1er1 c~lculos o divertlculos de la vejiga urinaria• 

Er1 general la mayor parte de las infecciones del tracto 

urinario provienen de las vlas urinarias bajas, las cuales 

llegan a alcanzar a urdteres y ri~ones mediante reflujos ve

sicales. El alto porcentaje de inteccidn en la hembra es 

atribuido a lo e.orto de la uretra 'femenina. En el caso de 

macho se considera que presenta menor porcentaje de in-

fecci6n, por las secreciones antibacterianas producidas en 

la prdstata, mAs que por el iargo de la uretra. 

Las bacterias que llegan a permancer en las paredes de 

la veJiga, cr·ee eliminadas por mecanismos 

humorales, o fagocitadas por el epitelio de la vejiga. Las 

mismas consideraciones so.n aplicadas a las v!as superiores 

del aparato ur1nar10. 

Algunas infecciones urinarias pueden llegar a partir 

de la vla hemAti,:::a estableci&ndo principalmente en el 

rit'í6r1. (95, 137 >. 

Los ur&teres son órganos tubulares que corresponden a 

la porc1dn estrecha del conducto excretor del ri~dn. Estan 

const1tt11dos por una t~n1ca externa compuesta de te-

Jido conectivo elástico. una tGnica muscular media y la capa 

mucosa. conducier1do la or1r1a desde la pdlvis renal hasta la 

vejiga urinaria, presetan dos porciones 
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otras pelviana• 

La musculatura tiene la tunci6n efe desplaza,., la or1na 

por medio de ondas perist.:tlticas· La capa· mii.cosa. int~·rna es·-

t4 dispuesta en forma 

dan el aspecto de una estrella aL:·~Q,..'~.'~> ~~F~·~-~·~·~~,~~l~-Y'·~st~ 
constituida por ur1 epi te 1 i o de ~;¡-ñ·~~}{i~~~~-: ~~~~U ·~f.t.m~_fl,_~-~ p ~':1-P.iiÍ ~ 

. .- ·.- - ~;;:"°'-'"'"·= -~:.;;, -'.5.:C- ,,~~.: -'"""--= ---

Irrigacibn1 : >:: . "-5~ . . 
Esta es brindada por lB.s arte1""ia ~ur~e~t,.f.1c:as,- que son 

ramas de las arteria& renal y prost~tica en ~l mach~ a vag1-

nal en la hembra. 

Inervaci6n· 

Recibe ramas del nervia vago , nervias pelvianos V f1-

bras nerviosas aimp4tic~& de n6dos mesentfricos craneal y 

mesentdrico caudal. 

La veJiga urinaria es· 6rgano muscular hueco y p1ri-

forme, cor alta capacidad de distansidn- Se encue1·1tr·an ii-

tuados en el piso de la cavidad pdlvic:a, relacionados con 

los urdteres y la uretra• Su func16n es de almacenamiento y 

expulsidn de la orina del organ1smo. 

En el ~pi~e de la veJ1ga se observa una c1catr1: que 

corresponde al coriducto del uraco, el cual en la vida fetal 

comunica a la veJ1ga con el alantoides. El cuerpo de la ve-

ji~a presenta dos caras. dorsal y otra ventral, m1entras 
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A 

VIAS BAJAS. 

Figura 14: 

Figura 13: 

1>P~lvis.,2)Reito.,3)U-· 
tero.,4)Vejiga.,5)Vulva.,6)Ure 
tra •, 7)Uret!r. 

1)Testfculo.,2)Uretra 
pelviana.,3)Vejiga.,4)Recto., 
5)Pelvis.,6)Conducto Deferente-, 
7)Ureter. 

Figl.11·a 15 : 
l)Uraco (Remanente)., 2)Uretra., 3)Capa Muscular., 4)Capa 
Mucosa., 5)Capa Serosa., 6)Trigono Vesical., 7>Uret~r. 
Tomadas de : Bone,J.f.: Animal Anatomy and Ph1s1lo9y., 2nd.e 
ed-, 1982, pp 28(1. 
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que el el cuello se continda caudalmente con la uretra. 

Cerca del cuello de la vejiga penetran los urdteres en 

forma oblicua a la musculatura de la vejiga y mucosa forman

do los orificiQs uretéricos, que funcionan en forma de vAl

vula al distenderse la veJiga y evitan el reflujo al urdter. 

Los orificios urdtericos se unen trav&s de un pliegue en 

direccidn cauda medial·, lo· que constituye la cresta uretral 

local1~élndose a este nivel el orificio uretral estA ~ltima 

se asocia. al or·1f1c10 uretT"al ir1terno, fo!"'mando un triélngi.tlo 

llamado trfgono ve~ical· 

La veJiga estA parcialmente cubierta por el peritoneo 

(capa serosa), y en su parte caudal solo se encuentra una 

tilnica adventicia· Presenta una capa muscular media, consti

tuida por fibras ci~culares, longitudinales y transversas, 

que const1.1tuyer1 el masculo vesical y finalmente una tbnica 

mucosa interna, la cual p~esenta pliegues cuando está vacla, 

La mucosa está formada por un epitelio de transiciOn con ca

racterf sti cas de impermeabilidad• 

La vejiga sgstiene en su lugar gracias al ligamento 

medio, el cual se localiza en &u ventral dirigiendose 

al ¡:.iso de La cavidad abdominal y pE!lvica• Los ligamentos 

later·ales de la veJlga van de las paredes laterales de la 

caviai.lP•i pélvica, incluyer1dose el ligamento redondo el cl!lal 

es el vestigio de la arteria umbilit:al fetal• 

Ir·rigaci6n: 

A1'terias vesicales, ramas de las arter-ias umbilicales 

prost~tica en el macho y vaginal la hembra-
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Ir1ervacidn: 

Recibe ramas de ·los -·nervios- pelvianos, .!"ervios hipogAs

tricos y pudendas. 

URETRA 

La uretra es un 6rgano tubular cuya .funci6n e.n la hem

bra es el transporte de la orina de la veJiga •Jr1nar-ia al 

meato urír1ario externo. En la hembra es corta y de lumen an

cho, si se compara con la del macho, la cual es larga y fle

xuosa, ya que se localiza desde la vejiga hasta el cuerpo 

del pene y comparte f•.mciones con los dr-gar1os ger11tales· 

La uretra es un drgar10 tubular compuesto de tres capas, 

una adventicia, una muscular dividida en dos capa5 una lon-

g1tudinal interna y circi.tlar exte1~na. Tier1e una mucosa 

formada por zonas de epitelio estratificado y bseudoestrat1-

ficado (60,79,105). 

Irrigacidn• 

Arterias-uretrales (- ,_de ___ -las __ ~rt_~_r:i_~~- _".fa__91r1al _, 

pudenda e~terna y pudenda interna)• 

Inervacibn: 

lnervaci6n Nervios pelviano~, nerv1os· HipogAstricos y 

nervios pudendos. 
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11.- FISIOPATOLOOIA· 

1·- MANIFESTACIONES CLINICAS: 

Entre las principales manifestaciones cllnicas de la 

patologta los ~~ganas urinarios encontramos los cambios en el 

comportamiento o signos que involucran a otros sistemas como 

son el consumo de agua, producci&n de orina, frecuencia y 

constitucidn de la misma. 

a.- An~rmal1dades en la Orina. 

Proteir1ur-ia: 

Es la eliminación anormal de proteina en la orina. 

Normalmente la orina contiene escasas cantidades de pro

teína derivadas de la descamación de los tejidos epiteliales 

ast las pocas protelnas que logran pasar la barrera glomeru-

lar, son absorbida's casi en totalidad a nivel tubular. 

Ejemplo fis1ológ1ca, Los rumiantes durante sus primeras 

40 horas de vida, son capaces de eliminar globulinas por la 

orina, una ves que se han alimentado por calostro• 

Ej~mplo patoldgico; 

eJerc1cio o per1odas de 

periodos febriles, eKceso de 

El escape de las proteinas 

puede deberse a el aumento de la permeabilidad glomerular a 

al decenso de la capacidad de absarcidn tubular. 

La proteinuria de or1gen renal se presenta en la glome

rulonefrit1s, falla renal, nefrosis, amiloidasis. Tambi~n 

existen alterac1anes prerenales como san, talla cardfaca, he

morragias severas o la destrucción de elementos sanguineos y 

musculares por diversos factores• 

Los factores postrenales como la infección de las vl~s 

1J1~1nar1as baJas (l ,16, 126). 
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Hematuria: 

Este termino se refiere a la presencia de eritrocitos en 

la orina. La hematuria debe diferenciarse de la hemoglobinu

ria y mioglobinuria. La hematuria puede ser mA& prominente en 

el principio o al final de la miccidn· Frecuentemente la he

maturia puede aparecer como Una orina obscura cafd, particu

larmente cuando la fuente de sangre Ge encuentra en el tracto 

urinario alto. Cuando el origen de la sangre es el tracto 

urinario baJo la sangre es de color rojo brillante y se pre-

sen ta al final de la micción (3,17 1 43 11 72 1 96,101,126). 

EJemplos; Com.o causas de hemeturla se encuentra la pre

sencia de urol1tos en las vtas urinarias bajas, neoplasias, 

Hematuria en~ootica (intoxicacidn por Pteridium aguilinum·>• 

Hemoglobinur-ia: 

El término se refiere la presencia de hemoglobina en 

la orina. La hemoglobinuria puede acompa~ar a la hematuria, 

cuando ias cdlulas rojas hemolizan en la orina, causando 

una falsa hemoglob1nur-ia. Esta puede diferenciarse al hacer 

el exAmer1 micr-osc6pico del sedimento urinario y observar los 

restos de eritrocitos. 

La orina como hemoglobina se observa de color rojo vino. 

Las causas de la hemoglob1nuria pueden incluir hemdlisis in

travascular, e~ la cual se sobrepasan los lfmites del sistema 

retfculoendotelial, para convertir la hemoglobina en pigmen

tos b1l1ares, por lo que se com1en=a a acumular hemoglobina 

en el torrente sanguineo y logra sobrepasar el filtrado glo-
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merular• 

Ejemplos1 leptospiroais; babesiosia, hemoglobinuria ba

cilar, intoxicacidn por cobre y nabo silvestre- (17 1 126) 

Mioglobinuriai 

Es la presencia.del pigmento muscular mioglobina en la 

orina• La miog~obina es· una partfcula pequefta en relaci&n a 

la hemoglobina, las dos son capaces de causar da"o renal al 

sobrepasar el umbral de filtracidn renal. En el caso de la 

mioglobinuria la orina es de color rojo p4lido. Esta se pre

senta como el resultado de una distrofia muscular severa 

(degeneracian hialina), por deficiencia de vitamina E y/o se

lenio, necrosis muscular asociada al acumulo de cristales de 

Acido l&ctico o alguna otra causa de destrucci6n o atrofia 

muscular. 

Ejemplos; en el caso de los ~quinos el exceso de trabajo 

despuds de un periodo de reposo o sobrealimentaci6n genera 

necrosis muscular con acumulacidn de cristqles de &cido l&c

tico (azoturia). Distrofia muscular por la deficiencia de vi

tamina E y selenio (17,70,129). 

~; 

La presencia de pus y cdlulas blancas en la orina es in

dicativo de la existencia de un exudado inflamatorio en alg~n 

punto de las vfas urinarias (la pelvis renal y vejiga). El 

ex~men microscópico puede revelar la presencia de cilindros 

con cdlulas blancas en su interior o cdlulas libres en el 

dimento urinario· La piur1a normalemente se ve acompa~ada por 
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bacteriuria (17,129)· 

Ejemplos¡ Cistitis o pielonetritis causadas por strepto

cocos, stafilococos, cor~nebacterium, ~ 

Cristalurial 

Es la presencia de cristales, que se forman por la pre

cipitacidn de salas en la orina ~omo carbonato o trifosfatos. 

En los herbfvoros son de gran importancia, sin embargo 

tanto en carnfvoros, omnlvoros 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 vtas urinarias. La cristaluria se puede presentar 

en cualquier especie (17)· 

Olucosurial 

Es la presencia de glucosa en la orina· 

Aunque la glucosa normalmente pasa el glom~rulo y se en-

cuentra en la preorina la misma concentracidn que en el 

plasma sanguineo esta es reabsorbida en lo tdbulos contornea-

dos proximales casi totalidad. Cuando en la sangre se 

rebasan los niveles normales de glucosa esta no es reabsorbi

da a nivel tubular provocando la glucosuria· 

Ejemplos' diabetes mellitus, por la adminisrtracibn 

sus~stancias azucaradas, glucocorticoides, intoxicaciones 

mo la enterotoxemia por Clostridium perfringen~ tipo D, 

frosis 07, 128)• 
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Cetor1urial 

Es la presencia de altos niveles de cuerpos cetbn1cos y 

la orina. Aunque la orina normalemente pr·esenta 

cuerpos cet~nicos y cetonas cuando estas sobrepasan los 80 

mg/dl la orina el resultado de un metabolismo energl!ti-

en el que se ha agotado las reser_vas de glucosa· 

Ejemplos¡ desnutrici6n, toxemia de la pre~dz (rumiantes) 

o diabetes mellitus (17,43,126). 

Creat inuria: 

La e>:cesiva desintegraci_bn enddger1a_del tej_ido rnUscular 

provoca el aumento de la concentracidn de creatinina e·n la 

EJemplos1 necrosis muscular, distrofia muscular, atrofia 

muscular (crisis hipotiroidea). 

Variaciones en la Cantidades de Orina E>:cretadas. 

Se define como la dificultad y dolor en la miccibn· El 

paciente realiza frecuentes intentos por orinar y se observa 

dolor abdo~inal arqueado y se queJa al tratar de orinar; La 
_, 

disuria puede ser el retejo de muchos problemas del aparato 

urinario• 

EJemplos; infarto renal, pielonefritis, distensibn del 

urdter, cistitis, cAlculos vesicale& <17,43,96,126). 

Estranguria: 

Es el 01·1na1· en goteo y con dolor. 

EJemplo; Urol1tias1s. 
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Poliur·1a: 

Es un aumento transitorio e~, la P.roducci6n de orina. Ee

te se puede deber al volumen de agua ingerido, a·"_la:·,.;1.'i.smi~u

ción en la reabsor-ci6n tubular-. Por:. la· tal ta de la_: h-~r~=óna 

anti.;liur~tica ( diabetes insipida 

el organtsmo como glucosa, 

Ejemplos; diabetes mellitUs, 

enfermedades hepAticas, piometra 

01 iguria: 

Se refiere a la reducc10n 

se presenta altamente concentradas. 

Ejemplos; estados de choque, deshidratacitln seve_ra,_ fa-

lla cardi~ca congestiva, glomerulonefritis, nefrosis agudas o 

le•iones obstructivas en ur~ter o uretra.(43,126>· 

Anuria: 

Es el cese de la producci~n de orina y se ve relacionado 

con la falla renal aguda o crdnica como signo terminal, 

en la obstruccidn de las vlas urinarias <43,126). 

- 40 -



CUADRO 2. 

Signos cl!nicos Asociados con la Enfermedad del Tracto Urina-

ria. 

Espectficos de Ap.Ur1narío No especlficas. 

Anuria Poliur-ia, 

Oligur-ia Nocturia 

Poliquiuria /urgencia Despresidn 

Hematuria Anorexia 

Disuria Crecimier1to pobre 

Estrangur-ia Pt!lrdida de peso 

Incontinencia 

Mal olor de la orina Vbmito 

Heces obscuras/diarrea 

-Poca toler-anc1a al eJer-

CÍCÍD• 

Intlamacidn facial. 

Convulsiones/tremares 

r iebrc 

Alanis-L.J.:Fundamentos sobre urologfa cl!n1ca en perros y 

gatos.UNAM~1988,pp 9. 
·' 

Sfndrome Netrbt1cg: 

este tt!rmino conoce a un cuadro cllnico caracta-

ri:ado po~ prote1nuria intensa, hipoprote1nem1a e hiperclo-

resteronemia, edema generalizado (anasarca), particularmente 

en cara y tejidos periorbitales, lipoduria (cuerpos grasos 

caracter!sticos en orina), presión arterial normal y una ten-

denc1a a presentar infecciones secundarias. Todas las mani-
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testaciones pueden coexistir al inicio d~ la enfermedad o en 

divertoo• ·put-;tos de la evoluci6n de la misma. 

Puede observarse en diversas formas de la enfermedad 

renal ~rimaria··como son la glomerulonefritis membranosa, ne

frasis lipoide, glomerulonefr·itis crdnica, proliferativa, 

glomerulonefritis por Lupus eritematoso, amiliodosis renal, 

trombosis renal enfermedades generalizadas como diabetes 

mellitus, insufieciancia cardiaca, tuberculosis· Dentro de 

las causas m.\s r.aras encontramos toxinas, d1urtticos mercu

riales, sales inor9dnicae de mercurio y oro, reacciones altr

gicas al piquete de los insectos como abeja o avispa y morde

dura de serpier1te entre otros °<70,115,120,12d.,140). 

El aumento de la permeabilidad de la membrana basal glo-

merular para la prote1na se debe a un cambio difuso en ~sta a 

nivel micromolecular siendo diversas alteraciones dependiendo 

de la etiologla, pero todas resultan en la misma alteracibn 

funcional y la p~rd1da excesiva de la proteina sanguinea por 

la 

Las proteínas que se pierden en la orina son de tamafto 

molecular m~s pequefto \alb~mina y glabulina a-1) en tanto 

el plasma retienen lipoproteinas y alglobulinas a-2. La 

que resulta en edema, en primer lugar por la disminucibn del 

poder oncdtico del plasma y en segundo lugar la hipervolemia 

secundaria que se produce por el aumento de la secrecidn de 

aldosterona y mineralocorticoides con la consecuente reten-

ción de sodio y agua. La hii•erlipem1a ~e debe a una elevacibn 

de lipo¡:•rote1r1as, colesterol y fosfolfpidos sec1..mdaria a la 

- 42 -



hipoprote1nemia•_ E~iste una taorfa sobre.la hiperlipemia en 

la cúal se •'-:'PDne que. por la "P_drdida 'de albl!mina la cual 

encarga de tran~portar __ los l~~i~oto -para su_ metabolismo_ ve 

retrasado y se van acuffiulando (11.5,1:2'0,~24). 

Azoemia o Azpt~mia: 

Azoemia significa protfico elevado en aan-

gre. Eto decir un desequilibrio bioqufmico caracterizado 

por la elevacidn de la urea y creatinina, 9in presentar obli-

gatoriamente signos de enfermedad renal (95,115). 

Literalmente significa orina en sangre. La palabra uremia 

fue adoptada cuando se pensaba que la retencidn de la orina 

la causa principal de la sintomatologfa (115). 

Puede aparecer tanto azoemia como uremia al mismo tiempo 

estos desordenes bioqu!micos se reflejan en los cambios del 

tuncio'namiento renal directamente. como son la regula'cidn de 

lfquido~, electrolito~, equilibrio Acido-base, metabolltos, 

hormor1as., c·;5,115>· 

La 1.1remia refiere a la constelaci6n de s.ignos y con-

dic1ones vistas la insuficiencia rer1al crdnica. Por lo 

tanto la 1.1r·emia stndrome, mientras que la azoemia solo 

indica la elevacidn de la creatinina e urea plasmlltica. 

Las causas de la ur·emia o de la azoemia varían de acuer·-

do al origen del problema div1diendose bAsicamente en tres 

gr•.1pos; J.H·erena.les, rer1al (primario), postrenales (3). 

Prerenales: liipovolem1a Cdeshidrataci6n, hemorrag1a, hipoa-
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drenocorticismo, insufieciencia cardiaca vascular (insufi

ciencia cardiaca congestiva), choque endotdxico, anestesia 

prolongada), obstruccidn vascular (trombosis arterial o veno

sa). 

La uremia prerenal se presenta cuando en una en·fermedad 

simultanea disminuye la perfusidn renal n-ormal (3). -

En el caso de las aves las dietas altas er1 proteínas 

pueden desarrollar la uremia, siendo la causa de la lesibn 

renal la incapacidad para maneJar el exceso de uratos de este 

tipo de dietas (9)· 

Renales• Nefrotdxicas (hemoglobina ,mioglobina,nefrotoxinasl, 

por hemdliQis, necrosis muscular, etilen glicol, mercurio, 

arsdnico, aminoglicósido~, anfoteracina B, sulfonamidas, etc. 

Algunas enfermedades renales 

aguda·, pielonetritis (leptospirosis entr-e otras 1nteccior1es>, 

hipercalcemia (linfosar-comaJ, glomerulonefritis y vascul1-

tis (3). 

La uremia renal es ocasionada por aquellas lesiones que 

forma crdnica o aguda rech1cir la capacidad de fil-

tracidn glomerular (abajo del 60 al 70Z) como: descenso de la 

absorcidn tubular, baja de la secreci~n, bloqueando el siste

ma de detoxicacidn del organismo; particularmente la elimina-

cidn de urea, fosfatos, sulfatos; auna.do la pt!or·dida de 

electr·olitos y agua, la disminucidn de la función tubular 

afecta el equilibrio de potasio, hidrdgeno, creatinina, 

niaco, balance ~cido-base produciendo la uremia real de ori-

ger1 urinar-io (95) 
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Poatrenali Las causas postrenales normalemente son de tipo 

obstructivo por cAlculos urinarios, s!ndrome urológico telina 

o neoplasias ~esical~s entre otros. La uremia postrenal o 

azoemia pojtreryal s~ manifestan al interrumpir el flujo de la 

orina y lil.:impos.ibilidad de eliminar los metabolitos tdxicos 

del Or:-9a~(slno.~:: ooi-" lo .que se diferencian de las anteriores. 

causas.-.por-~-ser: ol-igllrica-o an_l)rica.-(59,95,120)• 

Patoger1fa1 

La falta de control sobro los fluidos corporales se pue-

de manifestar como anasarca o deshidratacidn • La deshidrata-

cidn puede ser el resultado de da~o a nivel de la m~dula re-

nal y nefronas yuxtamedulares; aunado a la frecuente presen-

tacibn de vdmito y diarrea que se suman a la signologla re-

nal. En tanto la ana-.arca desarrolla por la reduccidn de 

la capacidad de filtracidn glomerular o por la activacibn del 

sistem,a ren1na-ang1otensina, lo cual es muy raro• Dentro del 

equil1b~io de electroJitos se puede encontrar tanto aumenta-

dos como disminuido~, ya que a~n para el riftdn es difi-

cil contr·olar el balance de estos elementos. 

El e>:ces.o de potasio, sodio y calcio contribuyen a la 

cardio to~11cidad, a~asarca, necrosis y calcif1cacidn renal, 

eri tanto s1Js deficiencias se reflejan como, deshidratacidn, 

debi lida•j muscular-, tetania, osteodistrof!a. Este desbalarice 

m~s la retención de metabolftos como fosfatos, uratos, Acido 

llr1co, creatin1na va a inducir a acidosis metabólica, por 

la reducc1dn de la capac1da~ de los t~bulos contorneados dis 
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tales. y colectores para producir amonia~o, aumentando la re-

tencidn de hidrog~nio~es _sin reab50rci6n.de b.icarbo~~·~º'· todo 
" "" 

esto-ilev~ a~idosis la cual es ~ompens~~a con hiperVenti-

lacibn· 
.- . . ' 

La respuesta hormonal qu_e se refleja ·como: retené:ibn de 

tos fatos por la red1.1ccidn de la capaciada~- ~-~ ~~-¡-t~~~~i~·~'.-,glo:..
merular y cal ciuria, 9er1era un hiperparatil-·ofd.fsmo-, secunda-

ria, el cual para logar mantener· los niveles normales de cal-

cio sanguineo, comienza una remoc:i6n del calcio oseo. En un 

problema urinario crdnico que produce problemas en la s\1,te-

sis de la vitamina O activa ll,25 dihrox1colecalcefe-

rol) (50). 

genera una una anemia no regenerativa 

por la falta o d.isminuc1dn la producc16n de la hormon~ 

eritropoyetina, está anemla agravada por la pre-

sencia de problemas la coa9ulac1dn con la tormac1bn de 

trombos y hemorrAgias, que se producen en los diversos teJ1-

dos, por depds1tos de metabolltos td~icos. Siendo las causas 

de ld muerte la acidosis metabdl1ca, h1perkalemla o hipocal-

cemia (95, 120). 

Lesior1es rffacroscbpicas~ 

Las lesiones espec:lfica5 van a depender del tipo de ure-

ml a que se de sarro 11 e, obstante 5e presentan lesiones de-

b1das en su mayorfa la tormac16n de dep6sitos de u~atos, 

los cuales se prec1p1tan en forma de cristales en los tejido, 

provocando inflamac16n severa, necrosis y calcificaciones. 

En el cora;:dn se p1 .. esenta inflamaci6n del pericardio, 
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provocada por los. depdsitos de fenoles y productos nitrogena

dos, sin embargo no se considera una lesidn severa. 

Los cambios en el ritmo, son a causados por la hiperpo~ 

tacemla y la hipocalemta. Está altcraci6n 

canino y las aves (43,92,95,120)• 

En el sistema ner·vioso los signos cllriicos -mAs importan-:-· 

te"" son letargo, debili.dad, CO'flVUlsiones, coma y se atribuyen' 

a la falta de calcio y exceso de fosfatos, potasio y al edema 

cerebral en anasarca o la deshidratacidn como tal presen-

tansose er1 todas las especies (95,120,101)· 

El da"o en el aparato ga~trointestinal se va a manifes

tar como; vdmito, diarrea, nausea, melena. Las lesiones en 

boca y lengua se presentan como una estomatitis necrdtica con 

allceras, ci.ll:>iertas por una pellcula mal oliente parda, siendo 

estA la present~cibn m~s com~n para canino~ y felinos. La sa

liva contiene altas cantidades de urea que son perceptibles 

al olf-ato. A nivel de es6fago y estómago tambifn se tormarAn 

i.llcer·as' necr6ticas J'.•OfL' rJna mioarteritis, la cual tiende a 

calcificarse; sin embargo la causa de la calciticacidn es 

desconocida. La tormacidn de estas ulceras explica en gran 

medida el vdmito y nausea presentes en el slndrome ur~mico. 

En intestino se pr·eser1tC1n estas i.llceras, pero no tienden a 

calci ticarse· El caso de los rumiar1t:es la lesidn mAs impor

tante es la colitis, por lnflamacidn y necrosis en las arte

rias que irrigan colon, acompa~adas de edema e inflamacibn en 

e~tdmago e intestino delgado. En el equino se observa, hali-

tosis (urea) y diari"""ea• En tanto hfgado y pAncreas se pre-

sentar1 signos de procesos degener-ati-
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vos (95,101,120). 

En el ap.:lr~t-o · refipiratorio los individuos con ur&mia de

sarrollan disnea y taquipnea, relacionada en especial con los 

casos cr~nicos, donde desarrollan edema pulmonar, no asociado 

con 1.m proces~ congestivo sino m..is bien a la aspiracibn de 

lfquidos gAstr1cos o bien al ~esarrollo de neumon!as secuna

drtas, ya que estos individuos estan generalmente inmunode

primidos. Algunos animales con problemas de uremia crbnica 

llegan a desarrollar calcificacidn alveolar y la lesibn m..1s 

constante es la mineral1zacidn de la pleura parietal en los 

espacios intercostales, que se observa como un listdn gris 

amarillento a lo largo del t~ayecto del espacio intercostal• 

Estas son mAs los caninos que en otras espec1es 

domdst1cas (42,43,95,78,170)• 

A nivel de esqueleto se presentan depdsitos de cristales 

de uratos en las articulaciones, provocando artritis doloro

sas, lo que es de maY'Qr importancia en las aves, el humano y 

dentro de los caninos en la raza dálmata. 

En el caso de las aves, los depdsitas de uratos fo1~man 

precipitados de cristales blancos, acomodados como lajas se 

a localizac 

Los s1..11nos 

vlsceras abdominales y pericardio (92)· 

especial, dentro de los mamife-

ro5, y~ que en ellos el e>:ceso de salutes deposita en la 

mt!dula ren~l. como 

nado en la or1na y 

prec1pitado amarillo, el cual es elimi

es reabsorbido C77,95). 

Lesiones microscbpicas: 

Al tgual que las les1ones macrosc6picas estas dependen 

- J.8 -



de la etiologta del stndrome ur~mico, perO en general _las le-

sienes observadas son i 

Riridn; tibrosis y mineralizaci~n. esclerosis 9lomerular 

e hiper-plasia o hipert:rofia_ d'e la se.ccidn tubular. El estado 

de minerali%acidn severo solo ocurr-e en procesos crbnicos 

dor1de incluye tanto a las membranas basales, glom"rulos, tti--

bulos y l~ unidn corticomedular•-ademAs se encuentra tibrosis 

intersticial. 

Aparato cardiovascular; observa pericarditis con de-

pdsitos de fibrina, acompa~ados de un proceso de calcifica-

cidn en arterias y miocardio. 

Aparato respirato~10; se va a encontrar congestidn pul-

manar, en algunos casos m1neralizac1dn y depósltos de f1br1na 

en alveolos adem~s de dep6sito~ de uratos en la pleur·a. 

Aparato digestivo; observan dlc~ras necrdticas por 

da«o y mineralización arterial, calcificadas en est6mago. Es

tomatitis necrdtica en boca y lengua. Ulceras necrót1cas en 

intestino (95,101>· 
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IV -· RHJON. 

A-. TRASTOPNOS DEL DESARROLLO. 

1-· ANORMALIDADES C(INC<\ENITAS. 

La complicada gdnesis de los ri~ones es la base, para la 

presentacidn de muy diversas malformaciones de los mismos. 

Aqen@sia Renal. 

Se origir1.3 por talla en el desarrollo de pronetros, 

mesonefros, yema ureteral y por la degeneracidn o falta de 

respuesta del bl~stema metan~frico• La agenesia puede 

unilateral o bilateral. La a•JSencia total del pardnquima re

nal es incompatible con la vida, sin embargo cuando un ri~bn 

permanece y el tejido renal sano, se logra desarrollar 

hasta el 70 K del la funci6n de los dos riftones normales. La 

agenesia renal, en general presenta asociada con otras 

malformaciones del aparto genitourir1ario, lo cual es comttn en 

machos. Las especies afectadas con mayor frecuencia son; los 

porcinos, caninos; y de estos ~ltimas la raza Beagle y Dober

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

b·- Hipoplasia Renal• 

La hipoplasia renal se refiere a la incapacidad del ri

~ón para desarrollarse a su tamafto normal. 

Est~ anormalidad puede ser tanto bilateral como unilate 

ral, siendo esta dltima la m~s comtln• En la hipoplasia bila-

teral los animales r1ormalmente mueren al nacimiento o sobre-

viver1 dos o tr-es dta.s. La hipoplasia de tipo cong~nito, se 

determina por el ntlmero reducido de nefronas y el tama~o 

anormalmente grande de las existentes• 
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Cuando la hipoplasia es unilateral, el ritran normal es 

suficiente para mantener la funcidn renal, ayudado por Ja po

ca funcidn del ritidn hipoplA!iiito• La hiPoplasia renal, al 

igual que la agenesia, frecllentemente se ve asociada a otr-a.s 

malformaciones del tracto urinario· 

Para considerar a un ritrlln hipopl.&sico, este debe tener 

de un 25 al 50X menos del par~nquima renal• El rifídn hipoplA-

sico debe difer-enciarse de un rif.ón atrofiado· La atr-ofia re-

nal se manifiesta por- la pE!lrdida de voh1men, despu~s de un 

proceso crdnico como la pielonefritis, isquemia o hidror1efro-

sis; La d1ferenc1a. se logra al compa.1-ar· el rn.lmero de nefr·o-

nas, contra la cantidad de tejido fibroso que se ha deposita-

do en el rit1dn. 

La hipoplasia r·ena.l al igual que la agenesia se preserita 

con m~s frecuencia en machos que ero hembras y tiene im-

portancia porcinos, donde se ha demostrado que este defec-

to asociado ger1 autosómico recesivo 

(76,95,115, 120)· 

2·- Anormalidades de posición, forma y or-1entacibr1 • 

Los 1~,il'fones en la vida fetal se desarrollan en la pelvis 

y migran a localizacidn st.1blumbar, en donde rotan para 

unirse poco a poco el ur~ter y al can::ar su localizac1tm 

normal¡ al mismo tiempo el suministro de sangre ¡.;a.sa de las 

arter·ias 1liacas a la aorta, por lo que pueden surgir· muchos 

problemas en esta etapa• Se ha demostrado que la deficiencia 

de v1tam1na A puede 1..ma causa de mal pos1cibn renal 

(95, 1:20). 
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a-. Di9plasia Renal• 

El desarrollo definitivo del metanefros puede ser ect6-

pico y frecuencia se asocia a problemas en el despla:a-

miento del rtndn, desde la pelvis a su posici6n sublumbar, 

por lo regular las displasias !>or1 caudales. En general estos, 

ri~ones se encuentran en la ~egibn p~lvica o inqu1na1. La 

displasia puede ser unilateral o bilateral. Los r-1fi"ones d1s-

pl.isicos presentan urAteres irr1gac16n tor-tuosa y suelen 

ser m.is pequettos y con una c.!ps•.1la m~s delgada que la del 

rif{6n normal, lo que en conJ unto pred1si:•or1e a la preser1tacitm 

de infecciones o hidronefrosis 0 

La especie en la que se observa con mayor frecuencia este 

problema es la porcina, sin embargo 

asociacidn de un factor genAtico• En los felinos y bovinos 

est~ relacionada con enfermedades teratogAnicas como: l~ Pan

leucopenia felina y Diarrea viral bovina, o la lntecctdn fe-

tal por virus herpes 

b-- Lobulaciones Fetales. 

Las lobulacianes a nivel renal se observan normalmente en 

los embriones y en los bovinos. Puedf!n permanecer en la;; de

m.!s eflpecies despL11!s del nacimiento, como resultado de un 

pr·oblema de unif1cac1dn de 101:. segmentos renales, sin pr-eliien

tar ningdn significado patDl691co (95)· 

Rifí6n e'' Herradura .. 

El ritr6n e11 forma de herradura se preser1ta en ca6i todas 

las especies domdsticas, y el resultado de la f"usibn do 
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los polos anteriores o posteriores del ri~6n• La fusibn puede 

abarcar desde una peque«a porci6n de la-cApsula, o el sufi-

ciente espac10,.en el p~rdnquima, como para formar una pelvis 

renal comdn· A pesar de ello, el urlter no se ve afectado en 

composicidn y su localización varia dependiando de el gra-

do de fusidn. El riri~n t.unciona en forma normal (95, 120) • 

d.- Malposicidn. 

La malpos1c1dn de los riftones frecuentemente se desrro-

lla los porcinos y suele consistir en un desplazamiento 

caudal del ri'i"idn una posicibn pdlvica a inguinal· Los 

ri~ones son normales y las a~terias renales parten muy cerca 

de la bifurcacidn de la aorta o de las iliacas. El ur~ter es 

corto y puede estar retorcido, lo que es una causa predispo-

nente para la hidonefrosis y pielonefritin (95). 

Quistes Renales. 

Se caracterizan por la formacian en el par~nquima renal 

de ca~idades encapsuladas de contenido lfquido y que presen-

tan diVersos ndmeros, termas, tamafto y posicibn-

Pueden ser cong~nitos o adquiridos, ~nicos o m~ltipleG, 

redondos, c1lfndr1cos u ovoides y su tamafto en las casos bn1-

cas puede abarcar desde un polo renal al doble del tama~o del 

rt1r6n ¡ cuando varios, su diAmetro fluctda desde un mili-

metro a cinco centimetros. Generalmen~e abarcan tanto corteza 

como m~d•.1la y este ~!timo caso, el diagnóstico diferencial 

establece la hidronefrosis. 

Estos se producen par la fusión incorrecta entre la 

trona y los t~bulos, provocando acumulacibn de lfquido, que 
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6 e ai&la por una capa de tejido epitelial, .constituida por 

cdlulas columnares. AdemAs son firmes brillantes, su conten1-

do es liquido seroso y su color varia-de,transl&cido a amar1-

llo opaco. 

Los quistes adquiridos, se ~form~fi p·or. la o-b~truccibn de 

los t~bulos, por tejido de c~catrizaci6n o-por el aumento y 

presido del tejido intersticial sobre ellos. El quiste renal 

se separa del perdnqu1ma por el estroma y tejido conJunt1vo, 

pres;entar- zonas de it"lflamacidn al rede-

dor (42,76,77,115,120)· 

Por lo general los quistes renales presentan en todas 

las especies. Son comunes en porcinos, los que se han re-

lacionado a un trastorno genético, asociado a un gen autosb-

mico dominante. Tambidr1 son imi:•ortar1t€!S en caninos a•inQ•.te sn 

presentan con menor frecuencia que en los porcinos. 

En los bovinos llega a observar como un solo quiste 

que abarca a un ldb1.1lo renal- En los equinos se ha encontrado 

como un quiste IJ.nico en el polo renal. Los felinos rara ve:: 

presentan, tal trastorno, pero ha asociado a problemas de 

lineas familiares diversas como, la Persa y Ab1s1-

nios. En iAs aves un hallaz90 a la necropsia sin importan-

cia (15,14,114). 

Los quistes renales generalmente son hallazgo a la 

inspeccidn sanitaria o necropsia. siendo los dos tipos de 

quistes poco frecuentes (42)· 
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B·- ANORMALIDADES QEI DESARpo110. 

1.- Hidronetros1s. 

Este t~ rmir10 usado para describir la dilatacibn de la 

pelvis y cAlices renales, asociada la atrofia y ac~mulo 

qufstico de ll~uido, en· el rindo, debido a un proceso de tipo 

obstructivo en las vfas urinarias (17,43,120). 

las causas de obstruccidn pueden encontrarse desde la 

pelvis hasta la uretra. La extensidn del da~o y grado de hi

dronefrosis, depende del tiempo del padecimiento, de si la 

obstruccit!in es par·c1al o completa y de si es u"nilateral o bi

lateral. 

las causas de hidronefrosis pueden ser congénitas, como 

lo que suced~ en el desarrollo anormal del tracto urinario 

bajo; o adquiridas, las que se observan con los c~lcu-

los urinarios, aumento de prost~ta particularmente en el pe

rro, obstruc1ones tumorales en las vfas urogenitales pa

pilomas o leucemia en bovinos, neoplasias de urdter o uretra 

y traumAticos o iatrogfnicos, como lo que sucede por la sutu-

de urd te res 

(20,76,84,88,95,133)· 

Patogenia: 

la ovariohisterectomla 

la hidronetrosis se desrrolla por la continua produccibn 

de filtrado glomerular en presencia de la obstruccidn urina-

ria; lo q1.1e provoca incremento en la presido intrarenal 

por el ac~mulo de liquido. Dependiendo del sitio de la le-

sidn, el l!qu1do se acumula forma Ascendente de uretra a 
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veJiga, ureteres o pelvis renal, estas estructura& comienzan 

a dilatarse, perdiendo poco a poco la fuerza que les brinda 

su tejido-conectivo. Ast la presi6n se refleja sobre el pa

rdnquima renal, provocando, cambios atr6ficas en el epitelio 

tubular, isqudmia y necr6sis. La presi6n reduce la capacidad 

de concentracidn de la orina; los vasos sanguineos, en espe

cial en las venas, las cuales sufren cierto grado de ablite-

rae i 6n, q1.1e refleja como isquemia y necrosis medular. Con 

el tiempo, el filtrado glomerular disminuye, al atrofiarse 

las nefronas y ser substituidas por tejida de cicatrizacibn• 

La hidronetro~is bilatera~, se asocia a obstruccidn vesi

cal o ureteral • Produciendo la muerte del animal por uremfa. 

En la obstruccidn unilateral, el grada del da1"io 1 depende 

d1d tiempo en que se desarrolle el problema, el cual normal-

mente se ve asociado a trastornos uretrales, complicados por 

infecciones como la pieloriefritis, estancamiento de la orina. 

~i la obstrucción renal es liberada antes de una semana, 

la funaidn del mismo se regenera1 pero si el proceso obstruc-

tivo se mantiene arriba de tres semanas, se pierde totalmente 

la función (17,43,76,92,95,120,127)• 

Lesiones Macroscdpicas: 

Se manifiesta dilatacidn progresiva de la pel-

vis rer1al, cal ices renales y pd rdida de la forma de los v&r 

tices de las pir.:lmides renales• La médula y p"'1ilvis renal, 

tienen forma de quiste par la ·presencia de la orina, y hay 

reducción del volumen del part!nq~ima la zona cortical· 

(20,95). 
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Lesiones Microscdpicas: 

Dilatacidn de los tubulos contorneados prowimales y dis

tales, atroffa del epitelio columnar y tibrosis cortical di

fusa, son los principal~s halla~gos. 

Dependiendo del tiempo, los glom~rulos pre~en_~ª!'I dis

tintos grados de isquemia, infartos venosos, dest~ucc~bn-pro

gresiva de las pir.:lm1des renales por necrosis )icueta_ctiva y. 

desprendimiento del epitelio de la pelvis r-enal "(95)_• 
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v.- TPANSTORNOS DEGENERATIVOS. 

A.- Nefrosis. 

Es el tdrmino mortol6gico usado para un grupo de padeci

mientos en los cuales los tdbulos renales son los mAs afecta

dos, diferenciAndose de problemas a nivel glomerular, tejido 

intersticial o vasos sanguineos. (120). 

El t~rmino nefrosis fue or~ginalmente aplicado a las le

siones degener·at1vas del l"itr6n, para diferenciarlas de las 

lesiones inflamatorias, debido a la gran variedad de lesiones 

renales de naturaleza y patogenias diversas, el t•rmino se 

aplica a una serie de cambios bastante heterogeneos donde las 

afecciones degenerativas •on predominantemente tubula-

res (95,115). 

Muchas afecciones renales llevan asociados can.bias dege

ner•tivos, especi¿lmente a nivel d~ los ttlbulos contorneado~. 

Sin embargo, hay un grupo usualmente relacionado a las toxi

enddgenas y ex6genas en el que la degeneración tubular es 

el proce5o principal (17,76). 

Las lesiones tubulares general son difusas abal"cando 

desde necrosis, depdsitos pigmentarios. vacuolares o minera

les, lo que afecta la arq•Htectul"a del pal"ifnquima r·enal c"95). 

El aspecto macroscdpico por su parte, es el de un ri~dn 

aumentado de volumen y tensidnado (95). 

Los signos de la nefrosis varta dependiendo de su etio-

logia y curso, pero en general puede decir que de princi-

pio se manifesta como oliguria y proteinuria. Si el padeci

miento llega a prolongarse, puede presentarse un estado de 
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uremia. Otros signos que acompa~an a la netrosis son anore

xia, letargo, hipotermia y los casos crdnico poliu1•ia, edema 

y ascit1s (10,43)· 

1.- Nefrosis Glucog~nica• 

La nefrosis gluc~g~nica refiere a la acumulacibn de 

glucdgeno- en e~ epitelio de los tdbulo• contorneados proMima

les y t~bulos atenuados. Este ac~mulo de glucógeno en forma 

de vacuolas es ur hallaz90 com~n en la diabetes mellitus. El 

mater1al del que est4n formadas estas vacuolas se pone de ma

nifiesto mediante tdcnicas adecuadas de caloraci~n histol6gi

ca como PAS \4cido per~xido d~ Schift). Las vacuolas ob

servan distribuidas en mayor n~mero, en el epitelio de la mb

dula externa y en la porcidn mAs interna de la corteza. Esta 

lesidn se encuentra frecuentemente en caninos y felinos con 

diabetes mellitus y es indicativo de un proceso secundario no 

originado en el ri~dn (25,73,7b,95,120). 

2·- Diabetes Insipida Nefrogdnica. 

Esta conct1cidn h~ sido reportada en varios caninos con 

poliuria, pol1d1ps1a e hipostenur1a- Los individuos afectados 

generalmente permanecen sin responder a la privacibn de 

agua, adm1nistracidn ex6gena de la hormona antidiuretica o a 

la infus1dn de soluciones salinas hipert6nicas. La base de 

este defecto es la dificultad de las.cdlulas tubulares en los 

t~bulos contorneados distales y colectores para responder a 

la hormona• Este defecto puede ser congdnito o adquirido, re

sultando de enfermedades tubulointersticiales como la pielo

nefr1t1s o la nefropat!a hipercalc~mica (95). 
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3.- Nefropatfa Hipercalc~mica. 

El depdsito de sales de calcio en forma de grAnulos o 

qrupo de gránulos en la luz del revestimiento de los ttibulos 

colectores y en el insterticio adyacente, es bastante com~n· 

Se asocia a la elevada cantidad de calcio sl!lrico en forma 

constante, siendo más comdn en ·animales adultos. En los ani

males jdvenes y en crecimiento los valores elevado$ de calcio 

se presenta forma normal. 

La calcificacidn distr6fica, se presenta rApidamente 

cilindros en el epitelio muerto y degenerado, y en las 

membranas basales alteradas· 

La calcificacidn metastAsica es frecuente en caninos co

resultado del hiperparatiriod1smo secundario y sfndrome 

paraneopl~s1co Cen el cual tumor no end6crino, usualmente 

linfoma, estimula la resorcidn de calcio>• Otras causas menos 

comunes pueden ser un hiperparatiriodismo primario, hipervi

tam1nosis D, neoplasias osteollticas, falla renal crbnica o 

el hipoadrenocorticali~mo. La hipercalcemia a 'iter el re-

sultado de la inact1vaci6n de la adenilciclasa y el descenso 

en la tormacidn de la actenosin monofosfato, lo que provoca la 

reduccidn en la reabsorci6n del sodio, en los t~bulos contor

neados distales y t~bulos colectores. La natruresis resultan

te lleva a una hipercalcemia, que interfiere con la respuesta 

de las cfhtlas de los tilbulos contol"'neados distales y colee-

tares, a la hormona antiduil"'~tica, lo que provoca una 

diabetes 1nsfpida. Esta se manifesta 

s1a en respuesta compensatoria. 

poliuria y polidip-

Si la causa de la hipercalcemia no es solucionada 4 el 
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calcio comienza a acumularse, tanto ~n l~s membranas basales 

como en las cdlulas epiteliale.s de~:1ó~-,:t11:bu1os "é:te.:1á·-~zona e>t_-
' . : ., 

ter·na de la mddula. y eventu~lm~rite·-··1.1e~:i~- a·(a.b·a;~~~r:->io~ te"."' 

jidos glomerulares, reflej~ndose en l~'.p~r~id~ ~e ~a ne~rona 

(30,95). 

4·- Mineralizaci6n Renal· 

La mineralizacidn renal comdn en el. perro y poco fre-

cuente en otras especies. Los depdsitos minerales se forman 

r~pidamente envolviendo a el epitelio y membranas degenera-

das• La precipitac1dn de sales de calcio not'malmente 

cundarias a hiperparatiriodismo, insuficienc1a renal y ure-

mia• Tamb1~n presenta como un problema en carnfvoros can 

dietas altas tdstoro, donde producen ctep6s1tos s1m1I~-

res en pulmdn, mucosa gAstr1ca y otros organos. La confirma-

cidn de los dep6sitos mineralPs realiza por medio de tin-

cienes histoldgicas especiales como la de Ven /:os~ <50,95J. 

5·- Amiloidosis· 

La amiloidos1s es una enfermedad sist~m1ca en la cual el 

amilo1de que es una gl1caprote1na 1 ·~a a turmar ct~pdsitos h1a-

linos, homogeneos y eosinoftl1cos. Los depósitos se local1:an 

debajo del endotelio de capilares, venas y arterias en forma 

er1volvente; lo que con el tiempo provoca la red1.1cc1ón del 11.1-

mer1 de estos vasos v atrofia gradual del parf!nqu1ma, por tal-

ta de irr-igacidn e 13,84,95)• 

Se llega a observar en otros drganos como hlgado, ba:o, 

cora:dn, ganglios linf .. \ticos, etc. Sin embargo los brganos 

que con m~s frecuencia se afectan son los rinones, presentan-
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do los acdmulos de amiloide en los glomeruloa, vasos sanqui

neos, tejido intersticial y t~bulos (120). 

La amiloidisis se clasifica en primaria (inmunocftica) y 

secundaria <reaccidn ~ist~mica) (95). 

A pesar de que las causas y patogenia de' la·amiliodosis 

no han esclarecido totalmente, se co~si~era que la-prima

ria o attpica se presenta sin causa aparente y es idiopAtica, 

teniendo predileccdn por el m~sculo, corazen y tracto gas-

trointestinal. 

La amiliodosis secundaria relacicina a infecciones y 

tra~tornos generalemente crdnicos como; el Lupus eritematoso, 

Neutropenia ctclica del Collie gris, Hemangioma espl~nico, 

Artritis reumatiode, Tuberculosis, Leptosp1ros1s, enferem~da-

des crónicas supurativas Osteomelitis. P1elonefr1t1s o 

bien a la presencia constante de agentes irritantes para el 

sistema inmune, como son las toxinas bacterianas; los antlge-

nos utilizados en equinos y otras especies en la producción 

de sueros hiperinmunes, terapias insulfnic~s prolongadas y 

proteinoterap1as (caseinatos) (13,38,84,137>• 

Una teorfa sobre la formación del am1l1ode sugiere una 

anomalfa i/n el sistema inmune, que se desarrolla despu~s de 

una prolongada estimulacidn antigénica dirigida a las c&lulas 

pl~smAticas anormales. 

Los dos tipos de amiloidos1s se pueden diferenciar 

por la naturaleza de la proteina que se forma. En la amiloi-

dosis primaria se presenta prote1na llamada AL, la cual 

tiene mucho parecido a las proteinas que forman la cadena li

gera de las inmunoglobul1nas, derivadas de las c~lulas plas-

m~t1ca. 
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La protefna de la amiloidosis secundaria estA relaciona

da con las protefnas sfricas producidas por el sistema retl

culoendotel ial~ cuando este ve estimulado antigdnicamente 

forma constante, y se conoce como protefna AA 

Las dos proteinas fragmentos protdicos unen a la 

porcidn no fibrilar B-P, es un complejo no fibrilar de forma 

pentagonal del cual har1 demostrado grandes cantidades eT1 

el glomfrulo renal v debe ser el factor que favorece el dep&-

sito del amiloide en el riW6n¡ tanto los demAs drganos 

presentan una menor cantidad de este componente en sus endo-

telios por los que existen 1nenos dep6sitos de amiloide en 

ellos- Aunque la conformacidn bioqu!mica a variar la 

amiloidosis primaria y secundaria, el amiloide de cada indi-

viduo va a ser afectado por la diferencia de composicibn ge-

nl!tica del organismo, sin importar gfnero, especie o 

za (13,35,38,84,95,127,137)· 

La amiloidosis se considera idiopAtica en la mayor parte 

de los animales. Es comdn caninos y ~quinos Cutili~ados 

para la produccidn de sueros}, com~n en bovinos y 

los porcinos es muy rara. En los felinos los depdsitos de 

amiloide se observan alrededor de la papila renal y porcidn 

externa de la m~dula• 

E.n la amiloio:tosis renal, el depdsito progresivo del ami-

loide se lleva acabo en los endotelios tubulares y del tejido 

interstic1al, lo que refleja como la disminucibn de la 

pe~tusidn sanguinea renal. El ri~dn comien:a a sufrir la p~r

dida de netronas, q•Je son substituidas por tejido de cicatr1-
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zacidn, con la consecuente reducción progresiva del par•nqui

ma renal• Su tuncidn se ve afectada y se manifiesta como pro

teinuria severa y a:oemia, asi como isquemia y obstruccidn 

cono progreso del da"o tubulo renal. AdemAs puede presen-

tar uremia, sfndrome netrótico acompa~ado de la baja de peso, 

baja de produccidn, edema, ascitis y proteinuria. 

Los signo~ de la amiloidosis corresponden a los de una 

talla renal crónica, jur1to con la pfrdida de proteinas sl!ri

cas (albdmina) (1~ 1 38,42,43,78 1 95,119 1 126 1 127)• 

Lesiones Macroscdpicasi 

Ambos ri~ones. presentan reducción de su volumen, su con

sistencia es firme; la c~psula renal es muy suave y con pun

tilleo caf~ amarillento (dando el aspecto de piedra poma), 

que cont1n~a desde la cApsula hasta lo que corresponde a 

los gomdrulos afectados. Tal puntilleo puede resaltarse al 

aplicar una soluc1dn yodada. En la m~dula se observa un pun

tillen de color gris que corresponde a los t~bulos obstruidos 

por el fJlaterial protefr1ico. En el gato se observan depbsitos, 

gr1ses y later~les a las papilas de la mddula renal. 

Se p1.1eden obser·va1· ;;::or1as de infarto por depdsitos 

lares • Aunado a los cambios a nivel renal ~e presentan aque

l los relacionados con, hlpoproteinemia, azoemia, uremia o el 

agente causal del problema (38,42,43 1 62,76,95,119,126). 

L~siones Microscbpicas: 

El diagndstico definit1vo de amiloidosis puede darse por 

los hallazgos histoldgicos, donde observan dep6sitos de 

amiloide en la zona mesar1gial y subendotelial del capilar 

glomerular, as! n~dulos amiloideos envolviendo al glom~-
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rulo· En los t~bulos a nivel de las membranas basales y lu-

men existen depdsitos similares, provocando la atrofia de la 

netrona. 

Los depósitos de amiloide $e pueden observar con la 

tinc1dn de H·E·, como ac~mulos hialinos, eos1nofilos, retrin

qentes. Sin embargo, para confirmar la naturale:a del mismo 

se utilizan coloraciones especiales como, Rojo congo donde el 

amilode se observa de color verde brillante en la lu~ pola~1-

zada1 o amarillo brillante por florecencia con Tloflav1na 

T (38,95 1 119,127). 

-M-



VI.- CAMBIOS PIGMENTARIOS DEL Rl~ON· 

A·- Hemoglobina. 

DespOes de una cr1s1s hemolttica aguda. los riftones se 

ob'iervan obscur'os ca5i negros, como con'iecuencia de los dC!pd

sitos de hemoglobi1na que se encuentran en ellos. Debido a 

que existe un exceso de hemoglobina el organismo no logra me

tabol 1zarla por la vfa hepAtica, par lo que esta comienza a 

concentrarse en los ri"ones, dando una apariencia uniforme. 

Pronto la hemoglobina desaparoce, salvo en algunos puntos 

dispersos, en los que persiste dentro de las nefronas por 

rios dfas, produciPndo un moteado parduzco en la corteza 

nal. La coloracidn del ri~dn debe diferenciarse de l~ pigmen

tac1dn y moteado azul rojizo, que se presenta en la glomeru

lit1s hemorr~gica aguda. 

Se observan depdsitos de hemoglobina en las ctlulas epi

teliales de los t~bulos como gr~nulos tinos y parduzcos, o 

bien moldes roJ1zo6 en la parte baja de la netrona, 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

n..tlisi5· 

Dentro de las causas de la hemogolunuria se encuentran 

d1verssa etiologfas como son cauasa parasitarias, bac~erianas 

o tdxicas. 

Parasitarias 1 

Babesiosis: 

La Babeiosis un padecimiento causado por el proto:oa-

ria Babesia, el cual afecta tanto a animales silvestres ca-
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mo domdsticos en las zonas en que se presenta el vectror ade

c1Jado,( Boophilus , Rhipicephalus e ~s). La babesia pe-

netra el organlsmo al morder la garrapata a tiuesped una 

d l invade y reproduce los eritrocitos hasta rom-

perlas y salir a invadir otras cdlul.35• Provoca11do en primer

lugar la destruccidn de las misma por la accibn ffsica sobre 

el eritrocito y por que forman complejos inmunes contra 

las metabolltos de los parasitos, que son liberados al des

truirse el eritrocito y se fijan a Las membranas de otros he

matíes sanos, provocando una hem6lisis severa. 

Esta hemdlisis refleja como anemia, ictepicia, hemo-

globinuria y por la formacidn de dep6sitos de la hemoglobinñ 

en el tejido renal. 

Bacterianas: 

Algunas bacetrias se han asociado con este proceso pig

mentario del ri~6n, como es el Clostridium haemoliticum 

(Clostridium novi tipo 0), que es el agente de la hemoglob1-

nuria bacilar, la cual es una enfermedad tox@mica aguda, pro

ductora de una alta mortalidad en bovinos y ovinos. 

El clostridium el cual 

depositada en forma de espora 

miente mientra& no &e forme 

ingerido por los animales y 

el htgado, per·manece d._11·

medio anaerdbico adecuado 

para que se desarrolle la espora como son las lesiones provo

cadas por tremAtodos. la punción del organo. una dieta alta 

en nit~atos o alguna otra causa de necrosis hep~tica. 

La necrosis producida terma el medio anaerdbico adecuado 

para que se desarrolle la espora del colstridium el cual pro

duce la toxina fosfolipasa C una vez liberda provoca hem6li-
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sis intravascular masiva y da~o capilar, con el consecuente 

aumento de los pigmentos hem~ticos, que se van a manifestar 

como hemoglobinuria, hemoglobina en ritr&n, ictericia y ane-

mia < 17 ,45, 52 ,'~2). 

Las Leptospiras es otra de las etiologias relacionadas 

a la pigmentac.idn del tejido renal por- hemoglobina, se carac

teriz~ po~ provocar septicemias, nefritis intersticial y ane

mta hemolltica C17)· 

~: 

En el grupo de la intoxicaciones encontramos el cobre ya 

sea por· ser· 111gerido en plCl.ntas como el Trl!bol subterraneo 

<Tri tal ium subterrneoum), aguas pastos tratados para 

,controlar a cierta especies de caracol dulceacuicola, en ali

mentos balar1ceados para otra especies, en periodos prolonga-

dos. Saturando niveles hepAticos y s~rico9 de cobre, provo

cando la coagulacidr1 de las proteínas y cambios oxidativos en 

la membrana plasm~tiaca de los eritrocitos, los cuales rom

pen, r~fleJandose en ~na hemdl1sis intravascular, anemia, ic-

teric1a, metaglob1nem1a, hemoglobuniria y muerte del ani-

mal (17 1 68,92)· 

B·- Mio9lob1nur1a. 

La e>:cresil.'in de m1oglobina, q1.1e es un pigment,., que se 

encuntra er1 el tejido muscular, se relaciona con la degenera-

ción de las c~lulas m~sculares estriadas. Se manifesta por la 

color·ac1dn roja de la or-ina.; el pigmento mioglobina al igual 

que la hemoglobina t1enP efectos nefrotdxicos y es capaz de 
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causar nefrosis y depd~ito de estos pigmentos en el teJido 

renal (57,78,~S). 

La mioglobinuri~ es asociada cambios degenerativos en 

el tejido muscular, como la azoturia y la deficiencia de vi

tamina E y/o selenio, en los animales domtsticos. 

1.- Azoturia. 

La azoturia o mioqlobinuria paralitica, es una enferme

dad, que b~sicamente se presenta en lo& equinos, desputs de 

verse sometidos a un eJercicio excesivo, posterior a u~ pe-

riada de inactividad, con sobrealimentaci&n arnniales 

que no se trabajan en forma rutinaria <enfermedad de los lu

nes). La azoturia se caracterizA por mioglobinuria y degene

racidn muscular, por la acumulación de cristales de hcido 

l~ctico cuasando 

2.- Deficiencia de vitamina E y/o selenio. 

La mioglobinuria tambi~n r-elaciona con la deficiencia 

de vitamina E y/o selenio, por la nec1~os1s muscular que <;e 

asocia a este padecimiento por el acumulo de per6}:idos en las 

membranas m~sculares, provocando la liberación cte miglobina. 

Esta deficiencia se presenta mayor frecuencia en corde

T"'DS, cabrt'tos y potros ('=is,17,·:;1.:::,113.1-

c.- Hemosideros1s. 

La hemosiderosis consiste en la presencia de cantidades 

eMCesivas de hemosiderina en el tejido renal. La hemos1~eri~a 

producto de la reutilizaci6n de hierro hemAtico. En el 

rifión los dep6sitos no llegan a ser- tan grandes y evidentes, 

como en el h1gado, 

hemol!tico grave y 

embargo son indicativos de un proceso 

gener·al cr6ni co, como sucede en la Ane
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mta Jnteciosa Equina. El pigmento se deposita en el epitelio 

tubular como resultado de la reabsorcidn de los productos de 

la hemoglobina~ pudiendo observarse, como depd11itos parduz

cos, que pueden dar una coloracidn café a la corteza renal• 

Histoldgicamente estos depesitos, puden evidenciarse con el 

de la tincidn de A~ul de Prusia (95)· 

La hemosiderosis es el r.eflejo de un problema en el or

ganismo v no una lesi6n renal en st. 

o.- Ictericias 

La ictericia caracteriza por una coloracibn verde 

amarillenta, en rinones gener~lmente tumefactos. EstA pigmeo-

tacidn en el ri~dn, se relaciona a la ictericia de origen he-

p~tico. La ictericia de origen hemol!tico es menos notoria. 

Est~ coloración verde amarillenta en la corteza renal se pre-

senta en los corderos, bec~rros y potros. La presencia de las 

bilirrubinas problamente estA relacionado con la inmadurez de 

los me~anfsmos de conjugacibn hep~tica (95,126). 

E·- Sfn~rome Hepatorena1: 

El srndrome hepatorenal se refiere la presentacibn si-

multanea de la disfusidn hepAtica y renal que es causada por 

mal funcionamiento hep~tico <95)· 

La falla. t.ep~t1ca se manifiesta con la presencia de 

tabolftos hep~ticos como en los problemas obstrucci6n de l~s 

vfas bilialres, en los que aumentan los valores de bilirrubi-

nas y ~cides biliares en sangre estos se acumulan en el epi-

telio tubular y 

Otra 

observan tumefactos Cnefrosis col~mica). 

¡:.1.1ede .nef.-.otd>:icos y 
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tdxiccs el tetra.cloruro de carbono Lantha cama-

.!:.2. (95, 120)· 
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VII·- Necrosis Cortical Renal y Necrosis Tubular Aguda• 

La necrosis cortical y la necrosis tubular aguda son le-

siones poco frecuentes los animales domdsticos y son causa 

de talla 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, isquémia, hipotensidn (choque), hemorragias 

veras como ~lcera g~strica 

infecciones como metritis 

porcinos, problemas tóxicos por 

mastitis en bovinos, enteritis 

severas o dietas altas con grano en equinos. 

A nivel macroscdpico el ri~dn necrosis cortical se ob-

serva con zonas blanco amarillentas en forma Je parches, li

mitadas por zonas hemorrAgicas, que afectan la corteza de 

bos ri~ones, y que pueden tan severas que abarquen toda 

la corteza renal. En los porcinos frecuentemente se observan 

solo petequias, lo que semeja a un ''huevo de Guajolote'', las 

hemorragias demarcan a los glom~rulos, ya que estos mueren 

generalmente antes de manifestar la necrosis (9)~ 

A nivel medular en las dos casos se pueden observar las 

mddulas tumefactas par la congesti6n, estasis sanguinea y 

nas hemorrAgicas <10,42,43,61,76,95,120). 

Histoldgicamente en la necrosis cortical se observan zonas 

necrosadas que corresponden a los tdbulos contorneados proxi

mal es y distales, incluyendo membranas basale5• La necrosis 

abarca tanto la porci6n externa como interna de la corteza, 

con destruccidn y necrosis de las porciones tubulares y glo-
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mer•.tlar.!s, en donde el tamatro· 

Ne·cf..osis .0 Tub~J.a~ ,'AgUda.·:-, 

La,;né_~-~~-S_i_·~::: t~Jp··¿.i~f-" 

nefrtowinas 

extensi6n de la leaibn va a 

-~~---;- '.', 'i~ ' , ·: .:,.,~ 

s~;J:-~,X~~.K~~~::~~:_efi~\_is·~_.;,~~1a, 

orina en las vfas urinarias bajas (95). 

Hacroscopicamente los riWones con necrosis tubular agua-

da se observan a nivel de la corteza renal con puntos amar1-

llentoa grisaceos. los que corresponden a la necrosis. 

La necrosis tubular aguda presenta como necrosis 

irregular de los tdbulos proximales y sus membranas basales. 

Se puede observar edema intersticial, asf como c1l1ndros hia-

linos o granulares en los t~bulos contorneados distales y co-

lectores. La extensidn y gravedad de las lesiones. depende 

del proceso isqudmico Cl0,61,76,95). 

La necrosis tubular aguda y cortical es producida por 

diversas causas, estas se dividen en dos grandes grupos: los 

trastornos~circulatorio y nefrotdxicos. 

A·- Trastornos Circulatorios. 

1.- Hipote11sitm: 

La falla renal intrlnseca aguda es provocada por la is-

qudmia o hipopertusi6n, que desencadena la necrosis cortical 

y necrosis tubular- aguda. La 1sr.¡udmia renal inicial provoca 

a=oem1a sin daft'o renal, pero si esta condición es mantenida 
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por mtl.s de dos hora'i hay· le&iti.1 -ren~a~· c~·1;. 

En las causa5 frecuentes de h1}.l.otensidn se encuentr-an 

la obstrucc.idn completa de· la a1:'teria r-enal, intusibn de 

gr-andes car1tid~des de catecolaminas Y hemorra.gia severa, no 

obstante estos ca~os no presentan en forma cotidiana 

<.31,95)· 

Otras cauSas probables se asocian a la baja de el volu-

men de lfquidos org~nicos por v6mito, diarrea, hiponatremia , 

hemorragias y baja del gasto cardiaco, como sucede en la fa-

lla con9eativa cardiaca, pericarditis y anestesia (42 9 43,61). 

La patogenia de la lesión no se ha esclarecido del todo. 

Estudios en caninos y roedoeres han demostrado que durante la 

hipotensi6n, la perfusi6n de las nefronas corticales externas 

se ve reducida, mientras que la perfusidn de las nefronas in-

ternas se mantiene, debido a la redistribucidn del flujo san-

guineo renal en la parte interna de la corteza y mlfdula re-

nal. 

Es~a reacci&n se presenta por el efecto vasoconstrictor 

de la an91otensina l~ y el estimulo adren~rgico (liberacibn 

d~ norepinefrtna>, producido por la porcidn externa de la 

corteza renal. AdemAs, en la parte interna de la corteza se 

producen prostaglandinas (PGE 2), como respuesta al proceso 

tsqu~mico de la m~dula· La PGE 2 se despla=a al ltquido tubu-

lar par·a alcar1;:ar· el aparato y1.ixtaglomer1.1lar y provocar un 

efecto vasodilatador en las arterias aterentes de las nefro-

nas yuxtamedulares, mantent~ndose e•l esta forma el aporte de 

sangre y el rttmo de filtrado glomerular • 

Si la cond1c16n isquémica mantenida por mAs 1.1e dos 
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horas, o la presidn arterial corporal baja, se presenta el 

daffo renal, que se manifiesta por la necrosis de lo~ tejidos 

de mayor actividad metabdlica, como tdbulos y glom6rulos de 

la parte interna de la m~dula, lo que asocia a la anoxia Y 

acdmulo de metabolltos tdxicos (31,95)-

Debido a que eHisten diversas etiologfas, el diagnbsti-

cos se basa la historia clf~ica, observandose polidipsia, 

poliuria y orina muy diluida con cilfndros cereos. Dependien

do de la severidad de la lesidn puede presentarse azoemia 

prerenal y recuperarse la funcidn del organo en el tejido no 

daffado, o bien llegar a la falla renal con uremia. 

A nivel macroscdpico se pueden encontrar los riftones 

mentados de tama~o, pero el halla=go mAs caracterlstico 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 h1per6micas C31,43). 

2·- Reaccidn de Schwartzman. 

La reaccidn de Schwartzman tipo de coagulacibn in-

travascula~'r diseminada· Se manifi.esta por la presencia de en- __ 

dotoxinas bacterianas <'gr-am negativas), en la que el da\"10 los 

endoletelios de glomdrulos y capilares per1tubulares provoca 

la formacidn de microtrombos y hemorragias que llevan a la 

necrosis y talla renal crdnica y ter-minal (17,76,95)· 

Las nefrotoi:inas son substancias capaces de provocar 
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da~o a las c~lulas tdbulorenales, lo que depende de la canti-

dad, tiempo y capacidad de la toxina para afectar a la.nef~o-

na. :._:, 

Las toxinas pueden 

aminoglicdaidos, sulfonamidas, t-ur,91·~~~ ·d·~:~·.,. ;~,·~\~.~~~·. b-~~~eria~ _· 
-.-... ,-,-;,,·:-~-

nas, micotoxtnas, oxalatos, sales de<~~~~~es_p~sados Cbismu-
- .. ,.. ___ ._ .--

to, mercurio, talio), etilengi.ico-1 º .<-á:J..t'{Corlge-la_n_te para- r-a:...-

dtador-es) y desparasitantes (utilizad~~ c~ntra las D1rof1la-

rias) y estimulantes del metabolismo con bases arsen1ca1es 

(2,31,42,43,57,90,95,120,126). 

La necrosis cortical renal y la necrosis tubular aguda 

en el caso de las aves se asocia al igual que en mamfferos a 

los nefrotdxicos antes mencionados, pero se ha demostra~o 

tambi~n que los dep~s1tos de uratos en la yrem1a visceral es 

causa de esta degeneracidn (39,118)· 

El da~o que los nefr-ot6xicos pueden causar, ctepende de 

la cantidad y el tiempo de accidn del t6Mico, la res1stenc1a 

del tejido renal, del estado nut1cional del animal y de la 

precencia de alguna lesi6n previa el r11'dn: o bien de la 

complicacidn con otros problemas sistémicos como, deshidrata-

cidn y/o choque que, incrementa la capacidad de la to~:ina pa-

ra provocar la lesidn (10,7b,95,120)· 

Aminoglicd&idos: 

Los aminogl1cdsidos grupo de ant1b16ticos entre 

los que se incluyen la neom1cina, kanamic1na, gentamina y la 

estreptomicina• Su nefrotoxicidad vart~ siendo la mAs tdxica 

la neom1c1na, mientras que la de menor toM1cidad es la 
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est1"'eptomicina. Estos antibidticos funcionan inhibiendo la 

sfntesis de prote1nas en 106 ribosoma de las bacterias. 

La patogenia de la lesidn causada por los aminoglicbsi

dos no se ha establecido del todo. Aparentemente los amino

glic6sidos 5Dn policationes, que se depositan en el borde ci

liado de las cdlulas de los t~bulos contornedos proximales y 

dasaparecen en el interior por endocitosis. Al ser incluidos 

en los 11sosomas,, inhiben a la fosfolipasa lisasamal, provo

cando el acdmulo y formando cuerpos mieloides, que eventual

mente provocan la muerte celular. A nivel glomerular se ha 

demostrado la capa.cidad de distninul.r· el filtrado ya que redu

ce el diAmetro del endotelio fenestrado. AdemAs existe un 

efecto acumulativo de los aminoglicdsidos en la corteza re-

nal, hasta por dos meses despuds de 5U ~ltima aplicacibn. 

El da~o causado va a ser mayor o menor dependiendo de algunas 

lesiones preHl.stentes- La toHicidad se manifesta como poliu

ria, poca concentraci6n de la orina, proteinuria (por la ne

crosis de las cdlul-<'IS tubulares) hematuria, cilir1druria y 

a:::oem1a, pudiendo llegar la falla renal aguda. 

A nivel macrosc6p1co observan los ri~ones pAlidos y 

reducidos de tama~o. 

Los animales se pueden recuperar, siempre cuando se les 

de terapia de mantenimiento 

b.- Tetraciclinas: 

En el humano se han reportado varios slndromes causados 
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ESTA Trs!S trn nrnE 
por· los 

<>~i iil o¡.: 1 !i bMi.•1íECA 
tra~\-MhoJ'"!:onJ..lletracilt'inas como son a;;:oemiC\ pro-

gresiva, &fndrome de Falconi reversible, nefrosis por diabe-

tes insfpida reversible. En caninos y becerros se ha observa-

do necrosis tubular aguda en la sobredosis de tetraciclinas• 

El efecto netrot6xico se relaciona con la formaci6n de meta-

bolftos a partir de la tetraciclina, que a nivel celular in

hiben en el epitelio tubular el sistema de enzimas oxidativas 

y provocan necrosis tubular al interrumpir el sistema de 

transporte y conc~ntracidn de orina en los t~bulos renales• 

Tambidn pueden causar un da~o hep~tico aumentando nivel 

tdxico en problemas de hipoperfusi6n renal y hephtica. 

Algunos de los signos clfnicos presentes en este problema ~on 

la talla renal manifestandose como poliuria, deshidratacidn y 

azoemia· 

Macrosc6picamente los ri~ones se ven pAlido5 y reduci-

dos de tama~o y con edema· peri renal. Microc6picamente ob-

serva necrosis ttlbulo epitelial difusa y la formación de ci-

llndro~. (17,39,76,95,134)· 

Sulfonamidas: 

El etecto t6x!co de las sulfonamidas es raro hoy en dla 

ya que los cristales de las sulfas fabricadas desde hace al-

gunas d~cadas son altamente solubles, sin embargo la sobredo-

sificacidn en el tratamiento de animales deshidratados, o la 

util1zacidn de sultas con cristales menos solubles, es t6Hi-

ca. El efecto nefrotdxica el cual consiste en la cristaliza-

c1dn de las sulfonamict8S precipitadas en las c~lulas tbbulo 

renales, provoca un efecto obstructivo, inflamatorio y proli-
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fer-caidn cUular .. 

Macroscópicamente se observa el riftdn aumentado de 

tama~o y_de color rojo palido, con depósitos de cristales 

la mddula y pelvis renal como lineas radiales de color amari

llo ~4lido .. En la vejiga urinaria la orina se puede apreciar 

con depdsitos de cristales los que al examen m1croscbpica 

_demuestran en el sedimento orina.ria (76,95.118, 13(1). 

Micro&c6picamente se observa la degeneracibn hidrdpica, 

alq•Jnas formaciones papilares hacia el lumer1 de los t•lbulos, 

principalmente colectores y depds1tos hialinos en las c~lulas 

epiteliales de los mismos• A nivel de la unidn corticomectular 

se observa una reaccidn atribuida el efecto tóKico y mecAnico 

de las sulfas, m<ls que a un pr-oceso al~rgico como el q•.te se 

presenta en los humanos. 

d.- Anfoter-icina e: 

La Anfotericina B antifungal cuyo efecto tbxico 

m.ils importante es. la baja de aporte sanguineo a la r1efror1a 

por su efecto vasoconstr1ctor- sobre la arteriola aferente y 

en consecl_!~ncia la disminución del ritmo de f1lt1~ación glome

rular. La baja de aporte sanguineo puede desencadenar la ne-

cr·osis de los t~bulos contor-neados pr-o}:imales y distales. Asl 

la fcrmac1dn de depósitos 1ntratubulares de calcio 

(31,95)-

O>:alatos; 

La intox1cacidn por oxalatos es un problema bAsicamcnte 

de bovinos y ovinos, ya que los equinos se ha demostrado 

- 80 -



gran resistencia para desarrollar la lesidn renal en pre~en

cia de estos (76). 

Para que los animales consuman plantas con oHalato deben 

estar restringidos en su al1mentacidn y son mAs-susceptibles 

los ovinos que los bovinos. 

La intox1caci6n por oxalatos se caracteri:a por la irri

tacidn gastrointestinal, pero e1 efecto mAs importante con

siste en la precipitac1dn del calcio sanguineo y la produc

cidn de un slndrome hipocalc~mico acompa~ado de debilidad 

muscular y par~lisis· La ingesti6n 1ninterrup1da de peque~as 

cantidades de oxalato puede causar la lesidn renal o apari-

cidn de cAlculo urinarios (17)· 

Las plantas que pueden tuentes tdxicas de oxalatos 

para los ovinos y bovinos son; Halogeton glomeratus, Scabatus 

vermiculatus, Rheum rhapoticum, Chenopodium album,~ 

~' Sarcobatus vermiculatus, especies Isotro¡:•is y Ariaga

~ ~a, ~· Thretkeld1a, hDJas de ruibarbo, re

molacha comdn y forraJera¡ en especial cuando estas son Jb~e-

nes pu¡!' s mAs alta la concentrac16n de oxalatos 

ellas (17,_?S>· 

La intoxicaci6n por oxalato§ desarrolla en dos tases 

importantes: precipitando calcio por los oxalatos no metabo

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 que provoca la necrosis, hemorragias y obstrucc1&n 

en los t~bulos renales. Los o::alatos tamb1tn provocan la que-

lac1dn del calcio y magnesio celular, interfiriendo en la 
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fosto ... ilacidn oxidativa de las cflulas tubulares. 

Cltnicamente se presenta dolor general, postracibn, de

bilidad y muerte hasta doce horas despuds de la ingestibn de 

la planta.·(17,92,~S>· 

f.- Micotoxinas: 

La ocratoxina A, citrinina, o»alatos, viridicatina, son 

nefrotdxicos producidos por hongos Aspergillus, A· Och-

~s y Per1i cil l ium vir·idicatum; estos contaminan el ali-

mento de los animales, en espPcial granas y concentrados al-

macenados. Los porcinos son m~s susceptible5 en comparacibn 

con los equir10, ovinos y de engorda. Los rumiantes 

se ven afectados por estA intoxicacion, ya que las toxinas de 

estos hongos no son metabolizadas en el rumen. 

Dentro de este grupo de nefrot6xinas, La de mayor impor

tanci~ clfnica es la ocratoxina A· En el cerdo la ocratoMina 

A y la citrinina van a producir degeneracidn y atrofia tubu-

lar, fit.1··os1s intersticial en la corteza renal y la for·macidn 

de depds1tos hialinos en los glomfrulos. Las manifestaciones 

clfnicas son: insuficiencia renal subcl!nica cr6nica, con po

lidipsia pol1ur1a y p~rdida de peso. A la necropsia se obser

van los ri"ones aumentados de volumen y edema perirenal. La 

intoxicacidn por ocratox1nas rara manifiesta como fa-

lla renal 

g.- Amarantus retrofle::us.(Amaranto rojo): 

Est~ planta crece como maleza en los pastizales, alean-
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zando su mayor des~rrollo verano• La intox1caci6n 

racter1za por; temblor, 1ncoordinac:idn de los cuartos tr-ase-

ros, edema perirenal, falla renal aguda, coma y muerte. Los 

signos se presentan de cinco a diez dtas despu~s de iniciarse 

la ir1gestidn de la planta. Las especies mAs sucept-ibles-· son 

los bovinos y porcinos y rara vez se presenta en ·los equinos. 

No se ha logrado identitiiar el nefrot6Mico que se pre-

senta en el Amarantus retroflexus. A pesar de los ele~ados 

valores de oxalatos y nitritos en la planta, no se asocia el 

daWo renal a esta causa• Se considera que la causa de muerte 

de los animales es la falla cardiaca provocada por la hiper

kalemia (17,95,126). 

Lesiones Macroscbp1cas: 

Los cambios macrosc6picos mAs importante son: marcado 

edema perirenal y los ri~ones se observan pAl1dos v aumenta-

dos de volumen • Adem~s presenta edema mesent~rico y de 

las paredes abdominales ast como ascitis h1d.-.otor·a:: 

(17,95)· 

Lesiones Microscbpicas: 

H1sto(dgicamente se observa, degenerac16n y necrosis coa-

gulativa de los tdbulos pr6x1males y distales, en los t~bulos 

se aprecian cillndros gri:!.nulares (95)· 

Si los animales sobreviven a la 1ntox:icacidn, se puede 

observar, fibrosis intersticial en la corteza r~nal y dilata-

ción tubular asociada a la obstrucción C95). 
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9.~ Nec~os1s Medular Aguda• 

Es una lesi6n que se presenta con cierta frecuencia, mu-

chas de causas no se han determinado a~n· Entre las pro-

bables etiologfas se encuentran1 la hipopertusi6n mantenida 

por"' mcls de dos horas, otra posible etiologfa es el inf'arto 

renal, er1 el que la necrosis podrfa involucrar un segmento de 

la reg1dn medular, lo que es un hallazgo incidental. La admi-

nfstrac16n de antiinflamtorios no esteroidaes como la aspiri-

na, fenilbuta;;:ona, fenotiocfnicos, van a reducir la produc

cidr1 de pr-ostagland1nas <PGE 2) en el ritidn (95,141)· 

Pato9en1a.; 

La reducida producci6n dP. la PGE 2, e.-n la m~dula renal 

asociada a los antiinflamtorios no esteroidaes y provoca ·au

sencia del efecto vasodilatador de estA ~n las arterias de 

las r1etr·onas yu::tamedulares, que 

(nefropatia por ~nalgdsicos). 

necrosan por isqudmia 

Er1·los animales. des~ddratados tratados con analgélsicos 

especial corderos y becerros, presentan necr-osis medular 

qYe puede abarcar a toda la papila renal. La necrosis de la 

papila renal, tamb1~n puede presentarse en amiloidosis renal 

en bovinos y felinos, asf como pielonefritis y obstruccion de 

las vfas urinaria baJas por compresi~n de vasos sanguineos• 

Las consecuencias de la necrosis medular ag~da son ure

mia y talla renal cr6nica (95,141)· 

Lesiones Macroscdp1cas: 

Al CO(te del rifl"6n la m~dula se ve de un color amari

llento que se eNt1ende desde la unidn cortico medular depen-
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diendo del casa incluir~ la papila renal, ~re~entandose gene

ralmente como una lesidn bilateral (76,95~120,14()• 

Lesiones Microscdpicasi 
- -

A nivel histoldgico se ob'ierva-cnec.rOs~~ <coagula)i~~-- en 

las netronas .. Los ttlbulo'i mantienen Su forma _h.a_ci~f!.d:O_-posible 

s1J indentificacidn. Dependiendo del tien:ipo ·de:-.-·ia .--l~s·i-b~. se 

pueden encontrar depd S'ltos de tejido de _c'l_~!ltrizac~bn en el 

intresticio (76,95' 120, 141). 
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VIII.- TRASTORNOS CIRCULATORIOS. 

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 intoxicaciones bacterianas agudas• 

Macro&cdpicamente en el ri~dn tiene apariencia tumefacta 

y es de color ob5curo y uniforme· En algunos casos la hipere

mia se puede encontrar limitada a la m~dula renal (95)· 

A nivel microscdpico los sanguineos en especial 

los capilares se observan repletos de sangre. En algunos ca

sos como en la enterotoxemia de los becerros existen hemorra-

gfas intertubulares (95). 

La hiperemia pasiva (conqestidn), presenta en las 

congestiones generalizadas. Los r·i«ones se observan obscuros, 

aumentados de tamaffo y los capilares forman grupas de lineas 

rojas con distribucidn radial, especial en la m~dula y 

unidn corticomedular, donde se distingue la irrigaci6n tribu

taria de la zona (76 1 95)· 

2.- HemorrAgia Renal. 

las hemorr~gias son comunes en la corteza renal, en di

versos estados de bacteremias y viremias sin embargo, tambi~n 

suelen halla~go animales de rastro aparentemente 

sanos. Las petequias son la clase de hemorragias m~s frecuen

tes, y se localizan debajo de la c~psula en el tejido inters

ticial. Estas se relacionan con enfermedades como la Peste 

porcina, Fiebre porc1na clAsica, Salmonelosis, Erisipela, En

venenamiento por cr·ot~lidos (v!bora de cascabel), intoxica-
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cidn por cumarlnas, infecci6nes agudas o por trauma 

tfsmos, entre otros. Tambi~n son hallazgo comdn en lecho-

nes sin importar la causa de la muerte. 

Las hemorragias m~s grandes, que abarcan la m6dula pue

den ser el resultado ~e la ruptura de los vasos sanguineos en 

la congesti&n ~enal. Tambi~n se presentan en las enterotoxe

mias por clostridios en ovinos y bovinos donde frecuentemente 

hay e~tensas hemorrag!as subcapsulares (76,95,125). 

3.- Infarto Renal. 

El ri~dn es 'un &rgano frecuentemente afectado por los 

infartos· La susceptibilidad del r·itfón a la presentacibn del 

infarto se relaciona con su irrigacidn terminal y el volumen 

de sangre que pasa continuamente por su tejido el cual co-

rresponde quinta parte del gasto cardiaco. 

Las causas m~s frecuentes del infarto renal a nivel arte-

ri~l sbnt embolia (endocarditis bacteriana, estenosis mi-

tral), trombosis asociada arterioesclerosis, poliarteri-

tis, datro vasculaa' (necrosis cortical ag1.1da), traumatismo, 

ligadura de las arterias en forma accidental, anemia de c~lu-

las falciformes. En tanto nivel venoso se relaciona con 

trombosis. estados de deshidr·atacibn o sl!'pticemia· 

La extensidn del da~o depende del tama~o, ntlmero dP 

sos afectados y calidad del material que obstruye el vaso 

Los trombos blandos dan origen un infarto t!pico el cual 

presenta una forma cuneiforme en el pardnquima renal· En tan

to los trombos s~pticos provocan la formaciOn de peque~os 
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vis i-·enal• 

Si la obstrucciein se preserita :en '·'1a arteria renal se 

puede des•rrol~·ar la nec.ro&iS·f;r~:~:.~;1~·ir~~~-º;~'i·~·.--:~·i_ iB. afeccidn 

a nivel de las arterias , arcif'ormes·.- la necrosis se 'Presenta 

nivel cortical y medula.i:-·~Si._~·1:·~~~;b~lo se"' localiza en las ar-

terias interlobulillares ~l infarta - &e localizar• la cor-

teza renal (76,95 1 115,120). 

Pocas veces el infarto renal se manife•ta cllnicamente 

pero cuando se pr-1!senta caracteriza por vdmito, nAu6ea, 

dolor en la regidn lumbar (renal), fiebre, hem~turia y pro-

te1nuria (115)· 

Patogenia: 

Al presentarse la obstrucci6n total de un vaso el tejido 

torna ciandtico, tumefacto, congestionAndose por el aporte 

de los.vasos colaterales, que manti~ne en parte el flujo san-

guineo ~ la zona afectada; en este momento no se observa una 

zona delimitada por el infarto .. A las 24 hr~ de iniciarse el 

infarto, hay acGmulo de polimorfonucleares que limitan la zo-

na• Comien:a la hemoglobini:acidn y se presenta la necrosis 

coagulativa por h1poJ:ia· A los dos o tres dfas de comenzar 

este pi~uceso termina la deshemoglobinizacidn de la zona, d~n-

do al infarto una coloracidn amarillenta, delimitada por hi-

pererr.ia a su alrededor. Despul!s de ocho la dit>z d!as, se ini-

c1a la r·evasc1.tlar1zacidn de la :ona infa1 tada, la que se 

substituye por teJ1do de cicat1'izac1dn y tirnde a calcificar-

se' se delim1t.in como zona hendida y gris en el par~n-
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quima renal .. Otra posible presentacidn, es la tormacibn de 

micr·o1nfartos por micr-otrombos, los cuales .·.no·;_se··a~re~·fan a 

simple vista, 

ac~mulos de linfocitos (95,115,120). 

Lesiones Macroscdpicas• 

Al corte se observa una zona piramidal, con- el Apice di-

r·igido hacia la mddula; su color varia del rojo al gris 

rillento dependiendo del tiempo que lleve el problema • La 

zona limttrofe con el tejido sano generalmente se observa 

cor.gestionada (120). 

Lesiones Hicroscbpicas: 

A nivel t1istoldgico, si el infarto atl.n es rojo obser-

va como una =ona mal delimitada y congestionada• Si el infar-

to ya es anémico, se observa una valla formada por poliformo-

nucleares que delimitan la :::ona infartada y detr<ls de esta 

una :::ona de hiperemia· En el <lrea afectada por el infarto se 

observa necrosis coagulativa 

Si e! infarto t.iene el tiempo suficiente para haber sa-

nar1do 1 se encontrar.1 una zona substituida por tejido conjun-

t1vo, positolemente calcificado (76)· 

Diagnc!isti ca Di terencial: 

Rara vez un infarto renal se manifiesta cl!nicamente y 

por lo general sus signos son diflciles de asociar a este pa-

decimiento. Nor·malmer1te hallazgo a la necropsia o 

cr-if1cio <11'5~120). 

El infa1-·to renal debe diferenciarse de la necrosis cor-

ti cal, medular- y tubular aguda· La dtstr-ib1-1cidn de la le 
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sidn es importante para el diagn~stico diferencial (95).· 



rx.- rpASIORNOS INFLAMATORIOS. 

1.- Glgmgrulonefritis· 

Los t~rminos glomerulopatla o 9lomerunofretis son apli

cados para descr·ibir. las reacciones y cambios estructurales 

los que responde el glomérulo a la lesibn. 

La 9lomerulonefritis se caracteriza por la presencia de 

anormalidades funcionales y morfológicas en el glomérulo1 que 

dependiendo de la ~ravedad y tiempo de la lesidn pueden afec

tar tanto a las ~structuras tubulares como vasculares o in

tersticiales• 

Las 9lomerulonefritis se han clasificado en dos grandes-

9rupos. La glomeruloµatta primaria aquella en la que la 

principal estructura da«ada el glomérulo. La glomerulopa-

tta secundaria se encuentra relacionada a problemas que afec

tan otros sistemas como las enfermedades hereditarias entre 

las que se encuentran: amiloidosis sistemAtica, Lupus erite-

matoso, nefropatta diabética la glomerulonefritis de las 

ovejas ~andrance; problemas infecciosos como la piometra de 

la perra, la anemia infecciosa equina, viremias por virus 

herpes o adenovi~us, infecciones estreptococdcicas e intoxi

caciones por sales mercuriales, entre otras (95,116). 

La glomerulonefr1t1s normalmente el resultado de una 

les1dn inmunoldgica, la cual puede de tres tipos: 

1·- La formac1dn de complejo inmunes, la cual la reac-

cidn inmunold91ca es directa contra antlgenos no 9lomerulares 

presentes en ~1. 

2.- De reaccidn por anticuerpos contra la membrana basal 

del glom~rulo el que los anticuerpos son 
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dirigidos contra los antfgenos presentes en dichas membranas. 

3.- Glomerulonefritis que presenta cuando el dal''i"o es 

causado por el efecto mec~nico de parasitos ( filarias ) so-

bre la pared del capilar glomerular (70,103,lló)• 

Posibles Etiologias que Desencadenan la Lesión_Glomer~lar. 

1) Inflamatorias. 

a) Viral: Adenovirus canino <hepatitis infecciosa canina). 

1.- Virus de la leucemia felina· 

2.- Peritonitis infecciosa telina• 

3.- Anemia infecciosa equina 

4.- Fiebre porcina clksica. 

s.- Fiebre porcina africana· 

6·- Diarrea viral bovina. 

7.- Poliartritis porgresiva felina• 

b) Bacteriana• 

1.- Piometra canina (E.coli) .. 

2.- Septicemias (incluyendo aves). 

3 .. - Pasteurella. sp. 

4.- Campylobactor fetus• 

s.- Leptosrira interrogans• 
·' 

6.- Brucella· sp. 

7.- Salmonella. sp. 

a.- Borreliosis (enfermedad de LymeJ. 

9·- Infecciones crónicas de la piel. 

10·- Abcsesos crdnicos CActino bacillus)• 

11.- Erisipela porcina• 

12·- Endocarditis bacteriana (Incluyendo aves). 
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e) Protozoar-iosz 

1.- Toxoplasma gondii 

2.- Trypanoliomiasis ~) 

3.- Leishmaniasis. 

4.- Ehrlichiosis

d) Helmitosl 

1.- Dirofilarioais (caninos)• 

11) Inflamatorias no infecciosas: 

a) Lupus eritematoso sistemAtico• 

b) Inflamacidn crónica. de la piel. 

e) Poliartritis. 

d) Pancreatitis. 

e) Gastroenteritis. 

f) Otras enfermedades inmunomediadas. 

111) Neoplasias: 

IV) 

V) 

a) Linfoma· 

b) Sarcoma. 

c) Mastocitoma· 

d) Otros. 

Metab~ 11 cos y tbxi. CDS~ 

a) Co-\--ticoides. 

b) Diabetes mellitus. 

e) Ampicilina• 

d) Sales d• mercurio• 

•> Otros• 

Hereditarios: 

a) Hipocomplementemia de los corderos Landrance tinesa. 

b) Enfermedades renales famil1ares de los caninos 
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Biblio9raffa1(3,37,43,55,78,93,95,111,116,126). 

Signos Clfnicosa 

Las glomerulopatfas de origen bAsicamente inmunolbgico, 

comunes en las enfermedades renales de los animales do

m~;ticos como antecedente de da~o renal. la presentacibn clf

nica de cualquier enfer.medad renal abarca una serie de signos 

como hematdria, proteinurla, oligdria, hipostenbria y 

azoemia entre otras• Por lo que dificil llegar a el diag-

ndstico de la glom~rulonefritis con base en los signos cllni-

La proteinuria, en auscencia de inflamaci6n del tracto 

.urinario, es la tlnica evidencia del da~o glomerular• La pro

teinur1a se presenta por el aumento de la permeabilidad en el 

glom~rulo, y se acompa~a de edema generalizado, hipercoleste

ronemia y baja presido coloidosmbtica. 

La glomerul1tis que se presentan en septicemia5 agudas se 

caracberizan por solo da«ar a las estructuras glomerulares y 

se manftiestar1 como una falla r-enal aguda (95). 

Patogenia: 

Mecanismos Inmunoldgicas de la lesi~n glomerular. 

B~sicamente la lesi6n inmunol6gica al glom~rulo es de 

dos tipos por anticuerpos ant1membrana basal glomerular y por 

complejas inmunes. 

- 94 -



Glomerulonefritis Inducida por-Anticuerpos Antimembrana Basal 

Olomer·ular: 

Es el resultado de la formaci6n de dep6sitos de comple

jos anttgeno-a~ticuerpo sobre las membranas basales glomeru

lares abarcando en algunas ocasiones la l~mina densa y endo-

telios. La formacidn de complejos anttgeno-anticuerpo bAsica

mente es el depdsito lineal de inmunoglobulinaa (lgO) y com

plemento sobre la membrana basal glomerular como respuesta a 

los ant!genos pr~sentes en estas (116). 

Los anttgenos que desencadenan la reacción 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 caninos y equinos. 

La glomerulonetritis por anticuerpo anti membrana basal 

glomerular es poco com~n y sólo se ha identificado en anima-

les en exper1mentacidn, a -los cuales ¡¡e les aplican anticuer-

La reaccidn inmune desencadena al producirse anti-

cuerpos contra el ag-ente ir·ritante y la membrana basal glome

rular, se manitesta come. depósito de inmunoglobulinas, IgG y 

en algunos casos IgA J•.mto con la tr-accidn C 3 del complemen

to. Estos depdsitos pueden extenderse hasta las membranas tu

bular-es y endotel1ales- La lesidn glomer11lar se produce por 

el depdsito de anticuer-pos dentro de los glom~r-ulos, los que 

no son patdgenos poi·· si solos. La destrL1cción r-esulta de la 

res~uesta infl~mator1a, que a ves desencadena la ca~cada 

del complemento por· la v1a cl.!sica activando a el C 3 y el 

sistema de c1n1nas. Se produce la liberacidn de anafiloto::1-
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nas que aument~n la.per~eabilidad vascular.y facilitan el de

pdsito d~ mAs complejos inmunes. Los factores quimiot&cticos 

atraen a los leucocitos y la liberan de sus eñzimas, resUl

tando en la desintegración de la membrana basal y_eMposicibn 

de las esructuras de colc1.9e11a, produciendose enton.ce'i .-la 

agregacidn plaquetar-ia, que favorece una activac_lf>ri milG am

pli• del si'itema del complento,· causando, mayor daWo a los 

endotelios glomerulares (35,76,95,103, 124). 

Diagnbstico: 

El diagnóstico de la glomerulonefritis por-anticuerpos 

antimembrana basal glomerular, se reali~a por inmumofluore

cencia, en la que se observan depósitos lineares de inmune-

globulinas y complemento en la membrana basal del glomdrulo v 

en algunas ocasiones en t~bulos (35,125). 

Olomerulonefritis Inducida por Complejos Inmunes: 

Debido a la funcian de filtración en el ritidn; es combn 

la presentacidn de hipersensibilidad de tipo Ill, en algunas 

infecciones de curso crdnico las cuales el antlgeno ¡:.e1~-

siste por periodos prolongados y se llega a depositar en te-

jidos como endotelios o sus metabolftos generando esta reac-

cidn inmune. Se presenta eritermedades com[I ~n la Fieb1·e 

porcina cl.tsica, la Peste po1'c1na, la Anemia infecciosa equi-

na, endocarditis bacterianas, piometras, linfosarcomas. mas-

tocitomas. 

Los complejos inmunes <lgG, lgA , lgM) , se depositan 

en el ri«6n , a nivel del espacio subendotelial , con la con-
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secuente activacldn del complemento (C3,C5al, lo que induce 

la atracc1dn de neutrc?ifilos ·Y ia deg-r'anulaciOn d~ las cl!lulas 

cebadas. Como los neutrdfilos realizan una fagocitosis frus

trada al no poder capturar los complejos inmunes localizados 

en areas subendoteliales , entonces liberan sus enzimas li-

sosomales y causan progresivamente da~o glomerular. Como re

sultado se produce una pobre tiltracidn sanguínea y en la 

orina escapan moldculas de protefna plasmAtica (proteinuria)• 

El valor de la 1Jr"ea a•Jmenta si el proceso continlla• El animal 

pierde progresivamente m~s alb~mina, descendiendo la presibn 

coloidosmdtica intravascular y se produce edema, falla renal, 

uremia y muerte (70,132J. 

La formac16n de depc?isitos de complejos inmunes, estAn 

dirertamente relacionados con la calidad de la respuesta del 

mismos. Si la respuesta pobre, los complejos inmunes 

peque~os y no se retienen por el filtrado y este normalmente 

no lleva a un problema crdnico• Cuando la respuesta del sis-

grande, los compl eJ os inmunold gi cos formados 

son grandes y son d~tectados por el sistema reticuloendote-

1 ial y retirados de circulacic?in. Pero cuando la respuesta in-

mune la min1ma necesaria para limitar al antfgeno el ta-

marte de los complejos inmunes suficiente para provocar su 

reter1cidn por el filtro glomerular y desembocar en datio glo

merular de otros endotelios afectados en problemas crdnicos 

de origen infeccioso <21,84,95)· 

Diagnbst1co: 

El diagnc?istico de la glomerulonefritis por complejos in-

munes se realiza por la identif1cacidn de los complejos gra-
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nulares ClgG , IgA , IgM), acompa~adas de complemento en las 

membranas endoteliales del glomdrulo y en muchas 'ocaciones 

incluyendo membranas tubulares, por inmunoflorescencia y la 

detecci6n de los complejos inmunes circulantes en el suero 

sanguineo (35,138). 

Clasificaci6n de la Lesi6n Glom~rular. 

El 9rado y distr1bucidn de la lesi6n glomerular es va-

ria.ble, puede 

una de el las 

De acuerdo 

general, difusa, focal y presentarse cada 

distintos glomérulos del mismo ri~dn· 

el grado de las estructura dal"i'ndas, la 

glomerulonefritis en el caso de los animales domdst1cos 

puede dividir en membranosa, proliferat1va y membranoprolife

rativa. 

Glomerulonefritis Membranosa: 

Se caracteriza por adelgazamiento de la membrana basal 

del capilar glomerular y escasa proliferac1dn e infiltrac1bn 

celular. La membrana basal glomerular se observa delgada e 

irregular. Por inmunoflorecenc1a se detectan inmunoglobul1nas 

y complemtir1to en for"ma de depdsitos gr"an1.1lares en la regibn 

subepitelial del glomdrulo· 

La glomerulonefritis membranosa caracteriza por la 

formacidn de depósitos electrodensos en forma de picos o pun

t~s el subep1telio, los cuales corresponden a los proce

de rcmodelac16n y proliterac16n de la~ membranas glomeru

laT"eS• Estas son detectadas por microscopia electrdnica o por 

tinc1ones arg~nticas en el m1croscóp10 optico; dado que bni-
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camente 5e pre10entan en la glomerulonefr1~is. ;m·E'.nl~'.ª~~osa·,._:son 

parte del diagndtico diferencial. 

Clfnic::amente se caracteriza por'~1:"ote,~n':'ria :y en ·Dcasio

se pr-esenta sfmdrome nefr6tico, con P-,1"'ogresit!i~ lenta a la 

1ns1.1f1ciencia r-enal (35,70 1 95,103,11ó)• 

Glomer-ulonefritis Proiiterativa: 

Se caract~ri=a por la proliteracidn celular del glom&ru

lo. La glomerulonefritis proliferativa, se divide en dos gru-

pos glomerulonef~itis difusa, que se caracteriza por la far-

macidn de ondas de hipercelularidad• 

Olomerulonet:itis focal proliterativa en la cual la nt

percelular-idad se limita a el mesAngio y membrana basal glo-

El aumento de las células puede ser- el resultado de la 

prolifer-acidn epitelial, endotelial de ctlulas del mesAn-

gio· Tambi~n puede cor-responder infiltr-ado de células in-

flamator-ias como polimor-tonucleares y mononucleares o bien a 

la comb~naci6n de una lesi6n proliferativa y e~udat1va. La 

diterenctacidn del 1r1filtr-ado mononuclear y la prolifer-acibn 

del mes~ng10, pueden ser dificil de diferenciaci6n y requerir 

de tinc1ones especiales• 

En la gomerylonefritis proliferativa, se presentan depb-

sitos electrodensos a nivel subendotelial. membranoso y me-

sang1al. los cuales son observables por microscopia electrb-

En la inmunofluoresc::enc1a, se observan depdsitos granu-

lares de inm~noglob11l1nas y complemento en el mesángio y la 

pared del capila~ glomerular. Clfnicamente esta glomerulopa-

tfa se caracter1=a por prote1nuria. hematuria, insut1cienc1a 
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rena.l r·clpida, anu1"'ia, Dliguria;· ciltndros··d-e eritrocitos en 

el sedimer1to ur-ir1ario' y.-ra.ra··:-~@z'; e.ursa· con--·s1n·d-ro'me"ºT.etrbtico 

OlomeruloneTritis Membranoproliferatival 

La glomerulonefriti5 membranoproliferativa se caracter1-

za por la difusión y expansión global del mesAngio. por el 

aumento de cdlulas de la matrii y por el infiltrado leucoci-

tario• La proliferacidn de las c~lulas mesang1ales, hipertro-

fla con interposición entre el endotel10 y la membrana glome-

rular engrosado, dar1 al glom~rulo un aspecto m.!s abultado • 

En el microscopio electrdnico se observan depósitos electro-

densos en subendotelios y mes~ngio y a.si la interpos1-

cidn del citoplasma del mesAng10 y la matriz celular. 

Cltnicamente se manifiesta como' proteinuria. hematuria, sln-

drome nefrotico, hipertensidn. Existe hipocomplementemia 

persistente y generalmente progresa a la 1nsuf1ciencia renal 

(35,70,95,103,llb)• 
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2.- Nefritis Intersticial• 

Las enfermedades tubulointersticiales aon aquellas en 

que las estructuras más afectadas son el intersticio Y t~bu

los renales. Tanto los procesos inflamatorios como los dege

nerativos del intersticio afecta la ·función tubular. Este 

proceso generalmente es el resultado de un padecimiento 

tfmico y hematógeno. Las lesiones mAs caracter!sticas son in

flamacidn intersticial v fibrosis; como lesiones secundarias. 

se afectan los glom~rulos y vasos sanguíneos. La nefritis in-

tersticial se manifesta como alteracidn en la concentra-

cidn de la orina en el control de la reabsorció~ y secre~ión 

tubular. Las lesiones glomerulares se caracter1:an por pro

teinuria, pero el resultado final generalmente es la falla 

renal con uremia. La nefritis intersticial puede ser clas1f1-

cada en; aguda o crónica, focal o difusa {generalizada), su

purativa o no supurativa (95,120,123). 

3.- Nefritis Intersticial no Supurativa. 

Este forma de nefritis puede ser aguda o crónica y mul-

tifocal o generalizada la que dei•ende del agente etioldgico y 

de la capdcidad de respuesta del hospedador (95). 

Los agentes causales generalmente son bacterias 

Leptospira. sp•. ~' Salmor1ella 0 sp. o 8rucella· sp., al

gunos virus como el de la bronquitis aviar, peritonitis 

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 

patolagfa principal, tales lesiones se presentan en el proce-
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de la enfermedad (4,27,20,95,118,125)· 

La nefritis aguda caracteriza por edema intersiti-

cial, infiltrado leucocitaria y necrosis t1..tb1.1lar focal. En 

tanto el proceso crónico presenta un infiltrado mononuclear, 

fibrosis intersticial y atrofia tubular generalizada. La ne

fritis intersticial no supurativa es com~n en caninos, menos 

en felinos y rara en las demAs especies dom~sticas (95). 

A·- Leptospirosis-

La leptospirosis :oonosis importante que afecta 

a todas las especies dom~sticas• Causa septicemia, nefritis 

intersticial, anemia hemolftica y aborto en la mayor!a de las 

especies (17). 

Etiolog!al 

Las leptospiras microorganismos sapr&fitos a~u~ticos 

que permanecen en las aguas de rfoi y lagos, al igual que en 

aguas negras y marinas. Algunas especies son patdgenas para 

el hombre y los animales. Las leptospiras son las r·epresenta

tes m.As pequerias del g~nero espiroqueta, midiendo de 6 a 30 

micras de .1Jlargo y 0-3 micras de ancho, son mdviles y se titíen 

con tinciones arg~nticas y Giemsa. La Leptosp1ra interrogaos, 

se divide en 120 a 150 serotipos; de los cuales solo un pe-

quefto porcentaje pat~genos para los animales dom~sticos 

(mamfferos en general). 

Los serotipos patdgenos son: L-icterohaemorrhagiae que 

afecta princioalmente a los caninos, pero tambi~n se presenta 

en bovinos y porcinos. L-can1cola, en caninos, L·Pomona en 
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porcino y bovinos. Siendo estas tres las de mayor presenta

ción e importancia cllnica. Existen otras leptopiras que 

afectan a los ~nimales domdsticos como san;~(porci

nosl, L.hardJo (porcinos y bovinos), L.pomana (equinos donde 

produce oftalmia periódica). Las leptospiras parecen afee-

tar forma importante ovinos, caprinos y feli-

nos (12,17,29,42,52,92,95,116,121,126)• 

Signos Clfnicosc 

La Leptospirosis se manifiesta con anoreKia, tiebre, v6-

m1to, conJuntivitis leve, anemfa hemolótica, ictericia, hemo

rragias, necrosis·en la muco~a oral enteriti&, nefritis, do

lor en la regidn abdominal y ldmbar, poliuria, cilindruria, 

deshidratacidn, uremia y ~uerte. 

La Leptospira canfcola se presenta como un cuadro de ne

fritis crdnica, la cual se manifiesta como talla renal y ure-

mia, por lesidn a la nefrona. 

La leptospira pomona, tiene dos presentaciones una aguda 

la cual se manifiesta.en forma similar a lo antes mencionado, 

afectando a animales jovenes a animales adultos, como una 

mast1t1s aguda. 

En tanto la forma crónica caracterizA por aborto en 

el ~ltimo tercio de la gestaci~n o mortinatos en bovinos y 

porcinos. 

En la Leptospira icterohemorrahagiae ademAs de los sig-

descritos al inicio encontramos mayor dafto a las vlas di-

9estivas, al hfgado y muerte dos o tres dtas 

sultado de 
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Patogenfat 

Oespu~s de penetrar por la piel o ·las mucosas, los mi

croorganfsmos se multiplican r~pidamente en la corriente san

guinea, de donde pueden aislarse durante varios dfas, causan-

do fiebre· Una vez que se genera la respuesta inmune y apare

cen los anticuerpos en ·el torrente circulatorio y los micro

organf smos en la orina • Durante este periodo se va a produ

cir hemolisina su.ficiente como para causar la hemdlisis in

travascular y la consecuente hemoglobinuria, (importante en 

caninos y bovinos j6venes). Si el animal sobrevive a esta 

etapa; el microorganismo se ~stablecer& el rif'ldn locali-

zándose en el epitelio tubular y provocando una reaccibn in-

Y dat"ío en el intersticio. La pr·esentacil!in de la hemoll

sina depende del serotipo de leptospira; es importante para 

la ~~agiae y L.pomona, si la anemia es severa 

existe da«o oor hipoperfusi6n, anoxia, nefrosis por hemoglo

bina y nefritis in~ersticial por la leptospira en el par~n-

quima renal, llegandp a la mue~te por anemia hemolftica, sep

ticemia y uremia (12,17,~9,76). 

En el caso de aborto se relaciona con invasi6n generali-

zada de1 producto y placenta por la leptospira, lo que provo

ca la muerte del producto y la degeneraci6n placentaria en el 

segundo tercio de la 9estacidn. El producto generalmente pre

senta autdlisis (17)· 

Lesiones Macroscdpicas~ 

Las lesio~es oredominantes son; gastroenteritis hemo 

rrc!qica, ictericia, t1emorr·Agias en hlgado. ririón, n6d1.1los 
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lintAticos y miocardio· Los riftones estAn aumentados de ta

ma~o y con focos necr6ticos grise5 en la unión corticomedu

lar, acompaffados de un olor ur~mico. 

En el animal ijr~mico puede haber ~lceras orales, escaras 

en la ler19ua. 

La Leptospira canicola presenta con diversos grados 

de nefritis intersticial dado que ger1eralmente es 1.m proce5o 

crónico acompaftado de fibros1s y reducc16n del volumen renal. 

La Leptospira pomona en su forma aguda se presenta s1m1-

lar a lo anteriormente descrito y en su presentaci6n abort1-

va, los fetos estan en autdlis1s 1 los que se observan hl-

gados con focos necrdticos y membranas fetales edematosas. 

parduscas y necrdt1ca~ (17,29,92 0 121 1 12~>· 

Las1ones Microscdpicas: 

A nivel renal en los procesos agudos se observan net1·1-

tis intersticial focal caraterizada por la presenc1a de focos 

de infiltrado leucocitaria, edema y necrosis tubular; focas 

necrdticos similares se encuentran h!gado y hemorrAgias en 

mucosas y subserosas. 

En los problemas cr~nicos se observa un nefritis inter

ticial dititsa, caracterizada por int1ltrado mor1oni..1clear, f1-

brosis intersticial, atrofia tubular generali:ada y p6rd1da 

de las estructuras de la nefrona í~S>· 

Diagn6sticot 

Se realiza en base el cuadro cllnico y las lesiones 

sin embargo, el d1agndstico definitivo 5e obtiene por la 

1dent1t1cacidn de las leptosp1ras en la orina con el micros

p10 de campo obscuro. Ln observac1dn del parAs1to en sangre 
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en el periodo de bacteremia y las pruebas serol6gicas como 

fluorescencia y aglut1nacidn despufs de un periodo de incuba

cidn, son parte. de las pruebas para llegar al diagnóstico de

tiñit1vo• Finalmente el cultivo de la espiroqueta a partir de 

sangre en la fase aguga de la enfermedad o la infeccibn 

cobayos con or~na o tejidos infectados (17,52). 

Diagnóstico Diferencial: 

Debe hacerse.diagnóstico diferencial en bovinos y porc1-

nos con las nefritis provocadas por otras bacterias como la 

Br-ucella, sp., Salmonella, sp., ~' con otras causas de 

hematuria y hemogl~binuria son la hemoglobinuria post-

parto, hemoglobinuria bacilar, babesiosis, anaplaamosís ane-

m1as hemolftica& e into>:icaciones por nabo, col o medicamen-

tos. 

Otras pueden ser pielonefritis, cistitis, mio-

globinuria. En los cr-dnicos y abortos, se debe tomar 

~n cuehta enfermedades como AuJeszky , Fiebr-e Porcina Cl~sia 

, SMEDI. o par·vovirus • "por-cino• En los caninos el digndstico 

diferencial bAsicamente hace la hepatitis viral 

a.- Bacteremias: 

Otras causas de nefritis intersticial no supurativa 

la nefritis foc.:tl en la q•Je se prod•Jcen microabscesos er1 el 

ri~dn dYrante bacteremias como E-coli en becerros o posterio 

la inf~ccidn por Brucella. SP• o la Salmonella. sp. 

Los riftones afectados tienen un aspecto de puntilleo blanque-
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cino y adherencias de la cApsula renal• A nivel histopatol6-

gico se observan ac~mulos linfoides con ctlulas plasmAticas y 

macrdfagos,, los cuales progresan a. la fibrosis y cicatr2za-

cidn del absceso dando como resultado la obstruccióo o atro-

tia tubular (95). 

El ri~dn con manchas- blancas de los becerros es una le-

sidn que se observa frecuentemente en la necropsia de los que 

mueren por colibacilosis crdnica este agente se aisla fre-

cuentemente de estas lesiones (126). 

a.- Nefritis Intersticial Supurativa. 

Las nefritis supurativas estan relacionadas a infecio-

bacterianas de los rin·ones• Tiene dos or19enes; el hem~-

tdgeno que provoca la nefritis supurativa embólica ~ ~er de 

origen uroldgico que produce pielonefritis, por una infecci6n 

ascendente de la vtas urinarias bajas (95). 

A·- Nefritis Supurativa Embdlica. 

La nefritis supurativa es la formcaión de abscesos en el 

parlnquim~ renal como resultado del acdmulo de una gran can
-' 

tidad de bacterias, por bacteremia o trombosis slpt1ca 

Las etiologi.!s, que encuer1tran com mayor frecuencia son; 

Actinobacillus equuli 

~ en porcinos, Corynebacterium pyogenes eri t•ovinos y Cory-

nebacterium ovis en ovinos y caprinos. 

El establecimiemto de las lesiones renales por e~tas 

bacterias depende de la forma y cantidad en que alcancen al 

riftdn. En una bacterem!a, peque~os ~mbolos sfpticos se van a 
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establecer en capilares glomerulares y peritubulares, produ

ciendo diminutos abscesos, generalmente dispersos en la 

teza renal. En' algunas septicemias por enterobacterias gram 

negativas 

(76,78,95). 

presentan abscesos 

Actinobacillus equuli· 

la regidn medular 

Enfermedad letargica de los potros o Shigelosis de los 

potras. Es una septicemia aguda de los potros recien nacidos, 

producto~a de elevada mortalidad (17)• 

Etiologfa : 

El agente causal es el Actinobacillus equuli· Suele es

tar presente en amfgdalas, intestino y ~tero de los equinos 

adultos, donde rar·a vez causa a.lgun problema, pero la crfa 

puede infectarse in dtero o por la vta umbilical, al nacer 

<S2). 

Signos Cllnicos : 

Los .animales muy d~biles y mueren en unas cuantas 

horas, 1 os animales que sobreviven dos o tres dfas presentan 

fiebre, postracidn, diarrea y en ocaciones disenteria, anore

xia, letargo, intenso dolor abdominal y muerte. Si los anima-

les sobreviven hasta el septimo d!a, 

tritis, tumetaccidn 

( 1 7' 52. 57 1 78., • 

Patogenia: 

articular 

pueden observar ar-

y claudi cae iones 

La bacteria se disemina, sin importar la vfa de entrada 

produciendo una septicemia aguda. Cuando el proceso dura mAs 
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de 24 hrs se presenta la formaci~n de peque~os abscesos en la 

Lesiones Macrosc6picas: 

Cuando el animal sobrevive mAs 

se localizan como un puntilleo de col.or __ -1'm"~·~~t'Lf~~~i-O'.~-:-~·· d:~;_-:;·1-
3 mm de diAmetro en la corteza renal y a~~ic~i~~~úf.~:E E.ri las 

a1"ticulacior1es tambidn p1"esenta ten~~Sírio~ff.is- .Y- .árt_ri-_ 

tis (17,52,57). 

Lesiones Microsc6picas: 

La lesidn microsc~p1ca mAs importante es la presencia cte 

microabscesos en el ri~bn asf como poliartr1tis supurativa-

Los abscesos localizan los capila1'es per1tubulares v 

glomerulares produciendo hiperemia, edema peritubular y glo-

merular, lisis celular en el tejido que rodea a la colonias 

bacterianas. Estas se limitan por neutr6filos que producen 

peque~os focos de intensa supuraci6n° En las porciones colee-

toras de los t~bulos se acumulan cilfndros leucocitar1os y 

bacterianos (17). 

Diagnbstico: 

El digndstico defin1t1vo hace a partir del a1slam1en-

·' to del Actinobac1llus equuli de los abscesos renales o pus 

articular, tambi~n se pueden identificar por frotis del moca 

vaginal o en sangre en el momento de la sept1cem1a. y en los 

animales q1.1e sobreviven mAs de .:'.4 t.r-s por los signos clln1cos 

en especial el letar-go <17~52,57,78). 

Con otras septicemias como; Salmonella abortusequi, 

~, Streptococc1.1s pyogenes, Anemia hemol f ti C.=\ autoinmune, 
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r-otur-a de vejiga urunaria, f'etención del meconio o algtm de

fecto car-d1aco con9i!inito (17,52,57,78t95)· 

b·- Erysi~elothriK rhusiopathiae. 

La causa mAs com~n de ne~ritis emb6lica en el cerdo es 

el Ervsipelothrix rhusiopathiae· La erisipela es una enferme

dad infecciosa en los porcinos de todas las edades, que puede 

aparecer 

cutaneas 

forma aguda septiclmica acompa~ada de lesiones 

forma de rombo~ o en forma crdnica manitestAndose 

va ( 1 7, 77, 95) . 

Signos Clfn1cos: 

La le~idn renal 

supu~ativa y endocarditis vegetati-

un hallazgo asociado a un cuadro de 

er-is1pela cr-dnico o agudo y mAs que manitetar signos especl

t1cos en las vfas urinarias. se encuentr-an animales con la 

artritis y endocarditis propias de este padecimiento en su 

manifestacibn crdnica. 

Patogenia: 

A pesar de ~ue la er1sipela es una enfermedad muy com

pleJa en la cual se ven afectados diversos drganos y tejidos 

como la piel, cora:dn ,aparato digestivo en su forma aguda y 

endocar·dio vascular v tejidos art1cul~res su manitestacidn 

crdnica solo se ha mencionado la patogenia correspondiente a 

la lesidn renal. 

Se cons1dera que la vla de entrada del microorgantsmo es 

la vfa 01·al o laceraciones cutAneas. pasando a las amtgdalas 

donde se reproduce y a µart1r de dor1de se genera una septice-
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mia aguda o de bacteremia con localización en órganos y arti

culaciones. En los pertodos se septicemia las bacterias pasan 

a los capilares intertubulares donde se establecen. 

En la forma aguda generalmente el animal muere por la 

septicemia y en unas cuantas horas a nivel renal se observan 

hemorragias petequiales. En tanto en los procesos crónicos ya 

sea en los animales que sobreviven a la septicemia o aquellos 

vacunados y que no la manifiestan se caracteriza por artritis 

no supurativa, endocarditis valvular que generalmente produce 

~mbolos metastAsicos e infartos particularemente a nivel re-

nal y la muerte s~bita del an~mal (17,77,95). 

Lesiones Macroscdpicasr 

Las hemorragias de petequiales a equimóticas distribui-

das en todo el organismo especial a nivel renal de pleura 

y periton~o son junto con infartos venosos en estómago, nódos 

linf~ticos mesent~ricos y ·1a congestión pulmonar y hepAtica, 

las m~nifestaciones de la lesidn en e1 proceso agudo. En tan-

to a la forma crdnic~ se caracteriza por la endocarditis val-

vular vegetativa, artritis no supurativa con liquido sinov!al 

ambarino y f1br1noso, a nivel renal la tormacidn de infartos 

o microabscesos de donde 

puro (17,52,57,92,95)· 

Diagn6stico~ 

puede aislar al microorganfsmo 

Este va a dar en base a el cuadro cl!nico en su forma 

crdnica y aguda y por la identificaci6n de agente infeccioso 

en el trot1s o cultivo aunado a los hallazgos a la necropsia 

y en los casos cltnicos la favorable respuesta a las penici

linas (17,52,77,92)· 
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Diaqndstico Diferencial: 

En la presentacidn aguda hay que difer~nci~r de otras 

septicemias del cerdo son el conJUnto de enfermedades 

rojas del cerdo. En la forma cr6nica se. deba .. de tomar en 

cuenta otros problemas articulares como son; My·co.plasmas hyo-

sinoviae, artritis traumAticas, gabarro •. A·-~-i~~~l -~~_rdiaco hav 

que tomar en c•.ienta las por 

Streptococcus o la enfermedad Glasser (17,92)• 

Exiaten otras causas de nefrits supurativa embdlica, ca-

mo son algunos Corynebacterium. 

Corynebacterium pyogenes. 

El CorynebacteriJm pyogenes es un microorganfsmo ubicuo 

presente en muchas de las enfermedades de los animales dom~s-

ticos, como causa primaria o invasor secundario· 

Esta bacteri~ gram positiva tiene forma de peque~os y 

delgados bastoncitos semeJantes a los del estreptococo y se 

carteriza por ser un formador de pus. 

A pesar de que el Corybacter1um pyogenes es el ca•J~ante 

de infecciones en ovinos, eq1J1nos, roedores, los animales mAs 

afectados iuelen ser los bovinos los que prod~1ce abscesos 

e infecciones purulentas varios 6rganos y teJidos\ este 

microorgantsmo se observa como agente secundario cte neumon!as 

viral es bacterianas de las terneras dando •Jn 

dro de neumon!a supurativa. En la formaci6n de abscesos se 

caracteri:a por un pus amarillento verdoso y espeso que gene-

ralmente es inodoro, acomp.:i.l"íado de otras bacterias• Estas 

bacter1as son capaces de formar vegetaciones valvulares las 
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cuales frecuentemente producen dmbolos sfpticos con la forma

cidn de abscesos en otros t!irganos como el riftdn. Tambi~rr son 

causantes de algunas linfang1t1s generalizadas y su manifes

tación mejor determinada es la mast1tis del verano del ganado 

bovino. 

d.- Corynebacterium avis· 

La linfadenit1s caseosa un padecimiento cr6n1co de 

los ovinos y caprinos, que se caracteriza por formar lesiones 

purulentas y caseosas pr1nc1palmente en Jos nodos linf~t1cos; 

siendo los nodos m~s afectados preescapular y precrural y con 

menor frecuencia mediastfnicos, bronquial y submandlbular. 

Existen otr-as manifestaciones de la enfermedad, la cual es la 

mA• importante para las vias urinarias. esta es la linfade

nitis visceral, la cual se manifiesta como ab5cesos er1 orga

nos como son; hfgado, ri~dn. pulmón, bazo y generalmente estA 

presentacidn es un hallazgo al inspeccit!in sanitaria o necrop

sia (17,49,52,92)• 
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s.- Pielonefritis• 

La pielonetritis es la inflamación de la pelvis renal y 

parlnquima ren~~· como resultado de una infección ascendente 

del tracto urinario bajo. La pielonefritis representa una de 

mas frecuentes e impo~tantes formas de enfermedad del aparato 

urinario· Se caracteriza por, la inflamacidn, necrosis y 

eventualmente la deformacidn de cAlices renales asociados a 

la zona de nec~osis e inflamacidn tubulointerticial• En gene-

ral la pielonefritis se acompa~a de cistitis y ureteritis, 

aunque puede presentarse la primera sin da«o evidente a el 

resto de las estructuras de la& vfas urinarias• Al igual que 

muchos procesos inflamatorios esta puede ser aguda, caracte

r1zandose por infiltración de polimorfonucleares, necrosis de 

la pelvis renal y regido medular del par~nquima. En su forma 

crdnica se observa un avanzado grado de tibrosis substituyen

do al teJido inflamtor10 acompa«ado de la deformaci6n de la 

pelvis· renal y el ri~6n, siendo en general lesiones bilatera-

les, pero no sim~tric~s. 

Desde el punto de vista cl!nico la Pielonetritis es un 

padecimiento importante bovinas, porcinos y caninos, 

mientras que en los equinos, felinos y peque~os rumiantes 

muy rara, _En el caso de las aves las que al igual que en 

los bovinos no hay pelvis renal y este problema se llega a 

encontrar en los t~bulos colectores, que son ramas secundaria 

del ur~ter, tormandase necrosis intlamaci~n de est~s es-

tructuras v es un hallazgo a la necropsia, relacionado con 

proceso urémico generalizado y ha llegado a sospechar de 

una infección de tipo ascendente, pero se ha logrado 
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aislar a alg~n patógeno en especial• 

Etiologfa: 

La pielonefritis generalmente asocia al previo esta-

blecimiento de una infeccidn en las vlas urinarias bajas, 

frecuentemente cistitis. Los m1croorgantsmos involucrados 

en estas infeciones general son bacterias enddgenas de 

piel y vejiga urinaria cama; ~' Staphylococcus, 

Streptococcus, Enterobacter, ~s y Pseudomonas. Otros pa-

tdgenos mAs especlficos son Forynebacterium renale en bovinos 

y Eubacterium su1s CCoryn~bacterium suis) en porcino~, pero 

dada su eApecificidad como pat6geno de las vias urinarias se-

r~n descritas por separado 

Signos Clfnicos: 

La pielonefritis por lo general es un proceso crbnico, 

en el que los animales presentan un decaimiento gradual de su 

estado en general, p~rdida del apetito, dolor en la regi6n 

lumbar y abdominal, poliuria, disuria, hematuria, pi1.1ria, 

bacteriuria, proteinuria, cilindruria, fiebre, polidipsia, 

baja de la produccidn y estado general de los animales- Si no 

se detecta a tiempo puede causar tanto da~o al ri~dn y desa
·' 

rrollar un proceso ur~mico. En el caso de los bovinos y equi-

nos un signo m~s es el aumento notorio de los ur~teres a la 

palpacidn rectal (17,78,92). 

Patogenia: 

Dentro de los fa~tores que van a favo~ecer el estableci-

miento de la inteccidn de la vejiga urinaria encuentran 
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las cateterizaciones, ya que aunque se realice con la mayor 

limpie=a posible siempre se arrastran microoganfsmos de piel 

y uretra a vejiga urinaria- El otro mecanismo por el que co

munmente se desarrolla la cistitis es la retencidn o proble-

mas de tluJo de la orina a la uretra como los problemas de 

prostatitis o cAlculo• urinario, la presi6n de la uretra por 

traumat1smos, gestacidn y neoplasias entre otros. 

Una vez que la infeccidn se ha establecido en las vlas 

urinaria bajas, el mecanismo mAs importante para establecer 

la inteccidn ascendente el reflujo veslco-uretral. este 

flujo retrdgrado puede llevar.ª la orina y las bacterias des

de la vejiga a los ur~teres y mtdula renal, llegando en oca

~iones a alcanzar a los glom~rulos (reflujo interno). El re-

flujo es com~n problema~ obstructivos, cuando se presiona 

la vejiga para la obtencidn de muestras de orin~ en los cani-

nos y felinos cachorros, por el corto trayecto de los 

urttetes y la poca fuerza de las vAlvulas vesico-ureterales, 

aunque ·en este caso el r2flujo de la orina es esteril y va a 

causar poco da~o • 

En la c1stit1s puede alterar el perfstaltismo urtte-

ral por la irritac1dn de la vejiga se puede presentar peris

talttsmo inverso lo que favorece el establecimiento de infec

ciones en la pelvis renal y m~dula renal. Otro factor que 

cont~ibuye a el establecimiento de estas infecciones en el 

rin6n, es la hipoxi~ relativa el menor flujo sanguíneo 

la vasa recta • Además la m~dula renal ha sido descrita con 

pobre respuesta lnmunoldgica pobre ya que su hipertonici

dad deprime la m1grac1dn de leucocitos, elimina a fagocitos e 
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de la infeccidn en el parlnquima' ·renal 

(17,42,43,51,77,78,92,95,118,120)· 

Lesiones Macroscbpicas: 

La pielonetritis en general es bilateral, asim~trica 

forma ~guda, los ritrones estan aumentados de tama~o y pe-

so, hasta dos o tres veces el ~ormal, en tanto el par~nqu1ma 

da frado observa rojo y turgentE.>, lo~ cAlices, papilas y 

pelvis renal presentan un e~udado gris viscoso con tejido ne-

erótico, sangre y orina. 

La vejiga ur1nar1a y ur~teres, se observan edematosos v 

engrosados. Si el proceso est~ asociados a la litiasis renal, 

pueden encontrar precipitados arenosos o c&lculos- La or1-

presente en la vejiga urinaria generalmente tiene sangre y 

un alto contenido de bacterias. 

En el proceso crdn1co se observa, la reducción del pa-

rdnquima renal substituidos por tejido fibroso de cicatriza-

cidn, se puede observar la retracción del p~r~nquima renal 

una coloracidn grisacea hacia la pelvis renal v corteza, 

adher!:lncias a la c.!psula rer1al • Al corte se observa la 

deformacidn de papilas, calices y pelvis renal. Si la lesi6n 

lo suficientemente grande como para abarcar todo el ri~6n 

es dificil diferenciarlos del proceso isqu~mico (7b,'?S 

t 115, 120). 

Lesiones Microsc~picas: 

En su forma aguda presenta exudado inflamatorio gene-

ralmente de polimorfonucleares distribuidos en forma radial 
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desde la pelvis renal hacia los t4bulos y tejido intersticial 

sin llegar a la :ona glomdrular en el proceso agudo, formando 

zona roJa tumefacta y cuneifor·me, semejante a la del in

farto renal, asociado al proceso inflamatorio se encuentra 

tejido necrosado, el cual abarca papilas, c~lices, pelvis re

nal y t~bulos renale~, en estos se observa una gran cantidad 

de bacterias, tdlulas de descamacian, al igual que cilndros, 

leucoc1tos, cdlulas epiteliales e hiperemia en el tejido in

testicial. 

En el proceso cr6nico encontramos un exudado mononuclear 

qije poco a poco substituye 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 cApsula y de 

Ja mddula a la corteza dependiendo de la cantidad de par•n

quima dar'ra.do (76 1 95,120). 

Oiagndstico: 

El diagndstico establece de acuerdo a los signos Cll-

nicos, la presencia 4e sangre, exudado purulento ri1Hm, el 

aumento del volumen renal, dolor lumbar, aunado al uroanAli-

s 1 s, dor1de encuentran valores constantes aumentados de 

proteina y sangre. Al examen microsc6pico del sedimenco uri

nario la presencia de bacter·ias y cilfndros. Generalmente so-

lo se afectado ur1 animal en el de los hatos, el ctlal 

manifiesta pdrdida gradual de su peso y producc1.~n· 

Finalmente el aislamiento del agente causal y la les1.dn a la 

necropsia retor:ar4n el diagnóstico (17,q2). 

- 118 -



Dia9ndstico Diferencial: 

Debe hacerse contra enfermedades como cistitis v nefri

tis supurativa embdlica, ya que signologta es muy pareci

da, pero b~sicamente el diagn~stico lo da la persistencia de 

los signos por un largo periodo de tiempo en la pielonefri

tis (17). 

Corvnebacterium renale: 

La pielonetritis contagiosa de los bovinos. es una in

teccidn especifica de las vtas urinarias en est~ especie cau

sada por ol Corynebacterium renale y caracteri~ada por la in

tlamaci&n purulenta y cr~nica de de la ~ejiga urinaria, ur~

teres y ritrones • 

El Corynebacterium renale pesar de ser un microorga-

nfsmo altamente especifico de las vlas urinarias de los bovi

nos, tamb1dn se ha encontrado como agente causal de enferme

dad en los equinos, ovinos y caninos. La pielonefritis es una 

enfermedad importante en el ganado lechero en especial des

pu~s del parto (17,52 1 9~). 

b·- Eubact'prium suis (Corynet.actrium s•.1i5). 

Esta es una de las pr1nc1pales causas de p~rdidas en las 

cerdas y a pesar de su importancia econdm1ca, tiene 

cha informacidn sobre la misma· Generalmente es una infecci6n 

ascendente que prodyce cistitis y pielonefritis, con los s19-

nos caracter!sticos de turbide: de la orina, descarga vaginal 

ger1er-almente •Jn 

de los casos 

despu~s de la monta, siendo en la mayorla 

p1··oceso agudo (17,!52,77,95,1'3.b). 
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X.- VIAS URINARIAS BAJAS. 

1.- Trastornos del Desarrollo. 

A·- Anomalfas Cong&nitas. 

Aunque en ·~1 aparato urinario eMiste una extraordinaria 

cantidad de anomalfas congénitas pocas tienen importancia 

cltnica (115). 

Agenesia dé Urdteres. 

La agenesia de los urlteres se debe a una falla en la 

yema ureteral par~ formarse y puede ser unilateral o bilate

ral. Solamente se ha encontrado en caninos (95)· 

b.- Ur~ter Ect6pico. 

E5ta es la anomalla congénita m4s importante del ur!!ter. 

El urlter afectado se puede encontrar en los conductos defe-

rentes, glAndulas vesicales, la uretra del macho, cuello 

de la vagina, uretra o vestfbulo de la hembra. Rara vez llega 

a desembocar en el recto o en el ~tero. 

Se considera que la presentacidn del ur~ter ect6pico se 

encuentra relacionado con que la yema ureteral se desarrolle 

muy craneal a el senO urogenital y no logre unirse a este, 

el urogenital no logre diferenciarse en su desarrollo y 

la yema ureteral no migre a lugar correspondiente• 

El urdter ectópico puede unilateral o bilateral y 

generalmente se asocia a m~s anormalidades en las vtas urina

rias. 

Se presenta con mavor frecuencia en caninos, especial-

mente en hembras donde manifiesta desde cachorras como 

prob 1 e mas de 1ncont1ne11c1a, va que el ur-eter casi 
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siempre termina en la uretra en la vagina. Dentro de los 

caninos existen que presentan mayor predisposicidn a 

este problema como son; Siberian husky. West highland white 

terrier, Fax terrier y Poodlo miniatura y de Juguete. En los 

bovinos se ha reportado los toros de la raza Shorthorn 

donde involucra a la región de las veslculas seminales·· Las 

anormalidades uretrales son un f~ctor predisponente a las 

fecciones de las v!as la pielonefr1tis 

c.- Duplicaci6n de vejiga. 

La dupliacidn de la vejiga urinaria se caracteri=a por 

la tormacidn de otro saco vesical generalmente dorsal entre 

el tracto urinario y el tltero o el recto. Se ha reportado bA-

sicamente en caninos y manifiesta como disuria. 1ncont1-

nencia urinaria y en algunas ocasiones acompaftada de disten-

sidn abdominal y criptorquidlsmo. Se considera que este de-

fe e to originado por la presencia de remanentes de la veJi-

ga en el dobl~z urorectal.(95). 

d.- Uraco Previo o Patente. 

Esta 's la mAs com~n de las malformaciones de la vejiga 

urinaria y se observa con mayor frecuencia en potr1llos. 

El uraco previo falla cong~nita para cerrar el 

uraco fetal, el cual el canal de drenaJe que conecta el 

Apice de la veJiga con el alantóides durante parte del desa-

rrollo intrauterino; el nacimiento generalmente todavfa 

alcan=a ~l ombligo, pero la pared abdominal 

tr~nsform~ndose en un cordón epitel1al adherido a la pdred 

- 121 -



abdominal. Cuando el uraco permanece ab1erto se presenta la 

salida de orina por el ombligo, esta canalizacidn puede ser

total y presentar·se en dos formas, la salida de la orina por 

el ombligo al exterior favoreciendo la presentaci6n de infec-

e iones, o la ruptura del formando un uroperitoneo, el 

cual debe ~er diferenr~~~o de la ruptura perineal de la veji

ga. La segunda presentacidn en la canalizaci6n 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 este1 quedando cuebiertas por tejido escamoso Y 

que con el t.iempo pued.en dar or-igen neopla-

~tas (24,36,57,76,78,01,95,109,115). 

Diverttculo de la VeJiga• 

Los divertfculos veGicales generalmente son secundarios 

a la obstruccidn par-cial del flujo urinario como re&ultado de 

la pres1dn ejercida sobre la pared vesical durante las con

tracci?nes normales de la misma• Los divertfculos que se en

cuentran en el v~rtice de la vejiga generalmente son remanen

tes del uraco y se d1stinguen por la falta de tejido muscular 

en el tejido que los envuelve. La contracci6n vesical tiende 

~distender a lo& divertfculos los cuales no llegan a romper-

se- El mayor pr-oblema es el acd.mulo o retención de la orina 

en ellos, que favorece el proceso inflamatrio e infeccioso 

crón1co de la veJtga as! como la predisposici6n a la forma

cidn de cAlculos en ellos• Lo& diverttculos pueden ser pe

q1.1ef'i'os, mdltiples, grandes o ilnicos (36 1 76,95,108). 
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f.- Fistula Rectovaginal (fistula urorectal). 

La fistula rectovaginal origina por la divisibn in-

completa de la cloaca en los senos rectal y urogenital, por 

problemas en el desarrollo del sistema de duetos mesonbfricos 

y metan~tricos. Es menas com~n en los animales dom~sticos que 

en el hombre. En el macho presenta como la unidn de la 

uretra pdlvica con el recto siendo animal~s que orinan por el 

recto• En las hembras presenta como falta de desarrollo 

del tabique que separa a el ano de la vagina. Esta anormali

dad se ha reportado tanto en caninos, porcinos como equ1nos. 

Este defecto es tambi~n un factor predisponente para las 1n

fecciones del tracto urogen1tal (24,76,95,109)· 

e.- Anomalfas Adquiridas. 

a.- Hipertrofia. 

La hipertrofia de la vegija urinaria es un hallazgo co

m~n como respuesta a una obstrucción parcial del flujo urina

rio por un largo periodo de tiempo. La capa muscular longitu-

dinal aumentar su tama~o, tanto en largo como en ancho 

hasta dos o tres milfmetros, observAndose este aumento de vo

lumen muscular a trav~s de la capa serosa. La hipertrofia 

muscular le da a la vejiga 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 

forma parcial o total, girando sobre el eje longitudinal 

del ~rgano (95). 
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e·- Dilatacidn y ruptura de la Vejiga Urinaria. 

Oilatacidn. 

La dilatacidn de la vejiga urinaria tiene bAsicamente 

dos ortgenea, local obstructivo y neuroparalftico. Cuando la 

vejiga urinaria se dila.ta se observan &us paredes delgadas y 

transldcidas, pudiendo dilatarse y desplazarse hasta el hlga

do· Si el perfodo de dist~nsi6n es breve la vejiga tiene la 

capacidad de mantener su tono muscular normal, pero cuando la 

dilatación es intensa o prolongada va a perder el tono de 

las paredes vesicales, permiti~ndo la retencidn de la orina 

en una miccidn incompleta y predisponiendo a el establecie-

minto de infecciones bacterianas. Las causas obstructivas va-

r!an desde la urolitiasis (cAlculos>, hipertrofia prost~tica, 

alta secrecidn y acdmulo de residuos inflamatorios o sangre 

en la uretra, estrechamien~o uretral (prolapsos uterocervica-

les y :ervicales), tumores del cuello de la vejiga y la ure

tra. 

La distensión neurog!nica est~ relacionada a una lesi6n 

m~dula espinal con la pl!ordida de los impulsos parasimpAt1-

co~ en el ple~o sacro, por mielitis espinal como en el moqui

llo canino o la rabia, por la presión que causa la hernia de 

discos intervertebrales, espondilitis, traumatismos sobre la 

columna vertebral· Tamb1~n ha observado en becerros ali-

mentados con sustitutos de leche indigestible, donde los ani

m~les mueren de inanición, se observan dl!-biles, generalmente 

en recumbencia, por varias horas antes de morir la incapaci

dad para controlar la producción de orina provocando la 
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dilatacidn de la vejiga, esto se debe a la falta de aporte de 

urea, falta de respuesta a la hormona antidiur~tica Y m1nera

locorticiodes (57,79,9S,l00)· 

Ruptura. 

La ruptura de la vejiga urinaria se presenta con cierta 

frecuencia despu~s de procesos obstructivos en la uretra como 

son las neoplasias, cAlculos, problemas prostAticos en el m~-

cho, por herida5 el pene, cateterizaciones. y el menor 

porcentaje por traumatismos en la vejiga. 

La ruptura de la vejiga urinaria en los problemas obs

tructivos depende de la resistencia que presente la v~lvula 

vesicoureteral y de si se desarrolla la hidronefrosis. 

En los potros neonatos. principalmente en mac~os se da 

por la extrema presidn que eJercen sobre la ~eg1Ja distendida 

las estructura5 del canal p~lvico al momento del nacimiento, 

provocando su ruptura cerca del dpice en su sYperf1c1e dor

sal. 

Los signos clin1cos se manifestan de 10 a 12 hrs desp6es 

de pre5entarse la ruptura; comenzando ~or el decaimiento, 

anorexia, anuria 

ac~mulo de liquides 

oliguria, creciente dolor abdominal. y 

la cavidad periton1al, deshidrataci6n 

y finalmente uremia y muerte si es diagnosticado y tratado 

dentro de las primeras 60 hrs. La ruptura de vejiga debe di

ferenciarse de otras causas de abdomen agudo como son cdlico 

intestinal o hemorragfa interna por alg~n traumat15mo entre 

otros f24,26,57, 78,95, 122>. 
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d.- Oilatacidn de ur6teres. 

La dilatacidn de los ur~teres se encuentra relacionada 

con la presencia de cAlculos, neoplasias, o procesos inflama

torios (eKudativos y proliferativos), debido a lo denso de la 

pared de estas peque"os drganos la dilatación es poco aparen

te. la distensidn luminal y el adelgazamiento de las paredes 

urlterales presenta la pielonefriti5 ascendente, si 

e::iste una obstruccidn parcial del tracto urinario bajo, la 

dilatacidn del lumen es gradual para un o los dos ur~teres, 

lo que depende de la local1zacidn de la obstrucci6n. La dila

tacidn también puede presentarse como el resultado de fla ci

dez muscular de las paredes uretrales en proceso~ de perito

nitis de tipo infeccioso. 

La d1latacidn de ur~teres frecuentemente se observa en 

lechones con i1,fecciones entdrica5 bien como un problema 

cong~nito, asociado a la epiteliog6nesis imperfecta en la que 

presentan hidroureter e hidronefrosis (43,76,95). 

Desvlazamiento de uréteres y Uretra• 

Los desplazamien~os de ur~teres y uretra se encuentran 

relacionados a procesos inflamatorios locales o a la forma-

cidn de procesos neoplAs1cos que provoca fallas y obstruc-

clones en el flujo normal de la orina. Los desplazamientos de 

ur~teres y uretra también relacionan con variaciones nor

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

2.- Trastornos Circulatorios. 

A·- HemorrAg1as. 

Las hemarrAgias representan las alteraciones circulato-
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rias m4s importantes y frecuentes del tracto urinario bajo. 

En los urdteres y uretra se asocian a obstrucciones por c&l

culos. Las hemorr~gias ur~terales forman parte de las infec

ciones ascenedentes agudas· 

Se observan en la vejiga urinaria hemorragias como pe

que«os hematomas en la mucosa, que se presentan en enfermeda

des como la Fiebre Porcina Clásica. Peste porcina. Salmonelo

s1s del cer·do, Pdrpura hemorrAgica equina y la Fiebre cata

rr.11 maligna de los bovinos. Hemorragias m4<:> grar1des se ob

servan en la ir1toxicacidn por t1elecho macho en t•ov1nos. cis

titis agudas, en procesos neopl4sicos, cualquier septicemia y 

procesos traum~ticos sobre la vejiga urinaria (76,78,95). 

a·- Intoxicacidn por Pterid1um aqu1l1num <Hematuria en=bot1-

~ 

La Hematuria enzootica una enfermedad no infecciosa. 

que se presenta en los bovinos adultos, caracter1=andose por 

lesiones hemorrAgicas y edematosas 

urinaria, las cuale'i se llegan 

la pared de la vejiga 

extender a ur~te1·es y pel 

vis renal• Clfn1camente 

tente y muerte por anemia• 

presenta como hematuri~ int~rmi-

La enfermedad, se presenta en todos los co11t1nerotes, pe-

ro en general se encuentra restr19ido a ciertas Areas. En 

las zonas end~micas, hasta el 90% del ganado bovino adulto se 

encuentra afectado· Este sfndrome atribuido a la ingesti6n 

crdnica de helecho macho <Pteridium aguilinum) 

( 17' 76,~5, 1.2b">. 
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Etilogiai 

Los trabajos de investigaci6n han se~alado la presencia 

de substancias tdxicas como la tiaminasa, un carcinbgeno 

CQuercetina) y factor hemorrAgico, cuya estructura es desco

nocida y otro oncoglnico no identificado. Los bovinos que pa

decen esta enfermedad eliminan grandes cantidade& de metabd-

litos do triptotano la orina de los cuales el 

3-h1drox1-L-cirurenina, el cual es un carcin6geno vesical• En 

muchas ocaciones se encuentra asociado a la lesidn un virus 

S1gnos Clfnicos: 

La hematuria enzdoticas se va a manifestar en lo• casos 

agudos con la emisidn de grandes cantidades de sangre a menu

do coagulada en la orina. Aparece anemia hemorrágica aguda y 

el animal &e debilita y decllbito muriendo una o dos 

semanas despuds de la ingeSti6n de las plantas. 

La presentac1dn subaguda se caracteriza por la hematuria 

clfnica. moderada intermitente y subcllnica persister1te.En es-

tos casos hay pdrdida gradual del estado general del animal, 

durante varios meses y por dltimo los signos cltnicos de ane

mia apar·ecen C17.12b)· 

Patogenia: 

La patogenia de la les16n se desconoce, las lesiones he

matdgenas que .se desarrollan en la red vesical abarcan desde 

hemorragfas hasta hemangiomas, produciendo pérdidas de sangre 

mAs o menos importantes. La de la muerte es la anemia 

que se genera por la constante pdrdida de sangre aunado a la 

depresidn de la m~dula dsea Por algunos factores tb -
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x1cos o carcinogendticos de la planta (17,95,126) .. 

Lesiones Macroscdpicas: 

En la tase aguda de la er1fermedad se observan hemorra

gias que son desde petequias, equim6ticas y sutuciones en la 

mucosa vesical y ur~teral, llegando a abarcar cAlices y pel

vis renal• 

En su presentaci6n subaguda se observa el engrosamiento 

de capilares y vasos sangu1neos, con hemorragf,;1s e11 l?. pared 

vesical y con estos la formacidn de lesiones hemat6genas 

dulares que sangran con facilidad <17,95 .. 126)-

Lesiones Microsc6picas: 

A nivel microscópico se observa ectAsia y engrasamiento 

de capilares de la mucosa vesical acompaT'S"ada de lesiones he

matdgenas nodulares (95)• 

Diagndsttco: 

Para llegar al diagn6stico definitivo, se obtiene de 

acuerdo a los signos clfnicos, confirmación del tipo de dieta 

que tiene el animal, la prevalecencia del padecimi~nto eri la 

zona. La confirmac16n de la hematuria verdadera e detecci6n 

de los eri:,trocitos y la hemoglob1r1a en la orina). Se debe to-

cuenta que se puede ver acompa~ada por otras afecc10-

nes del tracto urinario cistitis y pielonefr1tis. las 

cuales se confirman por fiebre, polaquiur1a, pus en la orina 

y el urocultivo (17,92,126)· 

Diagn6stico Diferencial: 

Se debe diferenciar de otras causas de hematuria como 

son los c~lculos urinarios, cistitis y pielonefritis, las 
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neoplasias ureterales o vesicales, leptospirosis, hemoglobi

nuria bacilar, babesiosis o into><i cacidn por- warfarina (92) • 

3.- Tf'astor-nos '·Intlamator-ios. 

A·- Urfteritis· 

La inflamacidn de los urfteres es rara en au&encia de 

cistitis• La ureteritis cltnica se encuentra asociada a obs-

trucciones por c~lculos vesicales e infecciones ascendentes 

que se manifiestan como dilatacidn. La inflamaci6n de la mu

cosa ureteral se encuentra relacionada a la inflamacidn de 

todo el tracto urinario, y por la naturaleza densa de su pa

red los cambios eHudativo o pruliferativos no son muy aparen

tes. En tuberculosis se pueden llegar a desarrolar lesiones 

de Lipa granulomatoso en la pared ureteral, sin embargo es 

rara est~ presentaci6n (76,95)· 

~~ 

La inflamación de la vejiga generalmente es causada por 

infecciones bacteria~as que se caracterizan cl!nicamente por 

disuria, polaquiuria y hematuria adem~s de la presencia de 

cdlulas inflamatorias y bacterias. 

Normalmente la vejiga urinaria es resistente a las 

infecciones ya que las bacterianas son rApidamente eliminadas 

por el flUJO urinario, ai.mado a la presencia de ir1munoglob1.1-

linas IgA. las c~~les junto con las secreciones mucoidales de 

las mucosas ~esicales y uretrales permiten que se fijen 

en ellas bacterias. El establecimiento de las bacterias en la 

vejiga se ve controlado ¡:•or el pH de la 01·ina y su osmolar·i
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dad lo cual crea un medio no apto para el crecimiento bacte

riano. El pH de la orina es un factor importante para evitar 

que se alojen bacterias las vfas urinaria5 bajas, entre 

más aleje el pH de la orina del rango 6ptimo de 6 a 7 (hu

mano) tendrá mayores efectos bacteriostAticos. El efecto an

tibacteriano de las orinas Acidas estA relacionado con la 

concentracidn de Acidos 6r9Anieos. En tanto la osmolaridad 

está relacionada con la cantidad de y otros solutos de 

la orina, los cuales varfan dependiendo de la especie• 

El establecimiento de la cistitis se favorece por· la 

retención de orina, lo que asocia a procesos obstructivos 

(como prostatitis, cAlculos uretrales, traumatismos uretra

les, tambi~n en partos dist6s1cos; o bien a micci6n incomple

ta por divertfculos vesicales. reflujo vesical y cateterismo 

contaminado• 

La inflamación de la vejiga urinaria estA relacionada a la 

infeccidn por bacteria~ que generalmente proceden de la flora 

rectal como;~' Pr·oteus Vulgaris, ~ella sp., ~ 

teurella ~p., Strepococcus sp •• Staphilococcus sp., Coryne

bactrium ~enale' y Eubacterium suis· Otras infeccio~es del 

tracto ut·inario incluyen vi1·us, hongos y sus to~inas, levadu

ras, algas y micoplasmas• Entre las causas no infecciosas es

tA la urolitiasis, neoplasias, sustancias qufmicas y trauma

tismos (17,24,57,69,95,126,1~6)· 

Patoqenta: 

El establecimiento de la infecci6n en las vlas uruina-

baJas 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• El crecimiento y establecimiento de bacterias 

en la orina,_epitelios de la uretra y vejiga urinaria se ve 

favorecida por alterac1or1es en la orina como; la glucosur·ia 

diabetes mellitus, proteinuria ligera, o el hiperestroge

nismo que puede afectar la integridad del funcionamiento de 

los epitelios• Cuando hay retensi6n urinaria las bacterias 

capaces de vencer las barreras de defensa de las vfas 

urinarias bajas, fij~ndose el urotelio y penetrando las 

c~lulas epiteliales para provocar su descamaci6n a la orina, 

los leucocitos a su form~n un infiltrado de macrdfagos y 

neutrdfilos en la submucosa, tratando de limitar la infec

cidn, pero no su establecimiento. 

Las infecciones de la vejiga urinaria pueden ser mix

tas sobretodo en animales Jóvenes, en los que la contamina

cidn de la vejiga se relaciona con problemas del uraco. 

~as infecciones de la uretra y vejiga pueden quedar li

mitada~ a estas o biev si existen factores que favorescan su 

ascens1dr1 a ur·etéres y ri\'ldn.(17,57,90,95,126). 

a.- Cistitis eMudativa.(clasificacidn morfopatológica). Las 

cistitis se han clasificado segdn el prceso inflamatrio en: 

Catar-ral: 

La cistitis catarral puede presentarse como un problema 

agudo como crdn1co. En la inflamación catarral ag1..1da simple 

hay hiperemia moderada. edema en la submucosa y en la super

ficie interna de la vejiga, donde t~mb1~n encuentra un recu-
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brimiento denso amarillento de exudado catarr&l¡ que se mani

fiesta como orina turbia· 

A nivel histológico se aprecia la descamación y degene

racidn del epitelio, acompa~ado de un infiltrado leucocitaria 

prominente· Los vasos sanguineos de la submucosa se encuen

tran dilatados y rodeados de infiltrado leucocitar·io. 

Las causas de esta lesidn Se relacionan a las bacterias 

ya mencionadas. Cuando las infecciones son de mayo~ gravedad 

o recurrentes adem~s de la dilatación de los vasos sanguíneos 

se presentan hemarraglas que se manifiestan como hematuria y 

co~gulos en la vejiga urinaria (24,78,95,12b). 

Cistitis Fibrinosa: 

La cistitis fibrinosa com~n en bov1na v rel1nos como 

resultado de la obstruccidn uretral. Cuando el proceso infla

matorio es grave la cistitis puede ser de tipo fibrinoso su

perficial o dift~rico profundo en el que se gener·an zonas de 

necrosis, que favorecen la ruptura de la vejiga urinaria- Es-

tas lesiones se caracteri:an por exudado costroso amari-

llento, que se desprende con dificultad de la mucosa vesical 

y que pued,,. llegar a ulcerar y necrosar- grar1des :!onas de Is-

ta. A nivel histoldgico se observan, grandes infiltrados 

leucocitarias, acompa"ados de hemorrAgias en la submucosa y 

zonas necrdticas en la mucosa. 

Se manifesta por la presencia de sangre y co&gulos en la 

orina acompaffados de grandes cantidades de c~lulas descama

das (2'1.,J.2,9S)· 
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Cistitis Hemorr~gica: 

La cistitis hemorr4qica puede presentar en caninos y 

felinos con tratamientos de ciclofosfamidas para neoplasias o 

problemas inmunol6gicos. Lo anterior se debe a que un metabo

ltto activo de la droga provoca necrosis y ulceraci6n urote

lial, flacidez muscular. edema y hemorragfa desde la pelvis 

renal hasta la mucosa vesical. Las lesiones se presentan de 

a octava a la d~cima despu~s de iniciado el trata-

miento· La lesidn inducida por la ciclofosfamida se puede fa

vorecer por una cistitis preexistente. Este tipo de cistitis 

se manifiesta en forma semejan~e a una neoplasia vesical por 

hematuria, polaquiuria, disuria y estranguria (24,57,70,95). 

Cistitis Proliferativo. 

La cistitis crdnica puede adquirir diversas conformacio

nes anatdmicas. La mAs simple estA relacionada con la presen

cia de cAlculos vesicales en la que se observa el adelgaza

miento.de la submucosa, con un gran infiltrado de cllulas in

flamatol'·ias mononuclec\res, algunos neutrdfilos y tejido 

nect1vo. La mucosa tambidn adelgaza; aunado a esto hay un 

alto grado de descamac1dn de las c~lulas epiteliales; mien

tras que las capas musculares sufren hipertrofia (95). 

Cistitis Folicula~: 

E~isten algunas formas anatómicas especiales relaciona

das con infecciones crdnicas recurrentes del tracto urinario. 

La cistitis folic•Jlar, en carlinas .. 
presenta el crecimiento de o mds n6dulos neoplAsicos de 

color gris blanquecino de apr·oximademente l mm de di4metro, 

rodeados por una zona h1per~m1ca. 
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A nivel histológico se observan n~dulos de conglomerados 

proliferantes de cdlulas linfocitarias. Estas se encuentran 

por debajo del epitelio el que puede estar normal o ulcerado· 

Los signos cllnicos son semejantes a los que se presentan en 

las neoplasias en vejiga, como hematuria, disuria, polaqu1u

ria, piuT·ia y bacteriuria como manifestaciones cl!nicas. El 

diagndstica diferencial se esfa.blece mediante el an~lisis 

histopatoldgico de una biopsia o muestra de la mucosa vesical 

en especial a nivel del trfgono vesical. Tales nódulois p1.1Pden 

desaparecer despuds de 8 a 10 semanas de tratamiento con an

tibioterapia siendo esta la diferencia con una neoplasia ver-

dadera (24,75,95,143). 

Cistitis Polipoide crónica: 

Esta es frecuente en todas las especies, se preser1ta co-

proyecciones sensibles de aspecto bulboso. Los pdl1pos se 

encuentrar1 recubiertos por epitelio, sobr·e un nucleo de teji

do conectivo proliferativo, densamente infiltrado por leuco

citos mononucleares. En los bovinos f recucntemente estos pd

lipos sufren una degeneracidn mucoide en la cua.l el epitelio 

presenta ~a metaplasia para transformarse en teji.do de tipo 

glandular secretor de moco. Estos pólipos pueden romperse y 

causar hematl.tria intermitente• Dentro del dia•1ndstico dife

rencial en este caso tambi~n se deben de tomar en cuenta los 

procesos neoplAsicos (95,143). 
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X.- LITIASIS· 

La formaci6n de c~lculos en el tracto ur1nar10, es un 

padecimiento frecuente en bovino5, ovinos, caninos y felinos 

y de rara presentaci~n en equinos, porcinos y aves (115,120>. 

Un c.!lculo masa de material precipitado el cual 

provienen de las secreciones y depdsitos de un dueto secre

tor (137)• 

La formaci6n de estos precipitados en cualquier parte 

del tracto urinario, sor1 llamados urolitos. los cuales son 

concentraciones de precipitados de solutos, prote1nas y mate

rial proteinaceo urinario· La mavorta de los urolitos esta•' 

formados en un 90 a 95% de cristaloides orgtlnicos o inorgAni

cos y menos del 57. conforma la matriz org.inica .. lndepend1pn

temente del material del que esten conformados los c~lculos, 

general presentan una estr~ctura laminar al corte. La for

y tama~o dependen de la porci6n del tracto urinario donde 

forman y su conformacidn generalmente es ovoide u esf~ri-

ca- Otra presentacidn es de arenillas cor1 un alto 

contenido orgAnico (17,76,95,120,137). 

Existen varias factores pred1sponentes importantes para 

la formacion de urolitos, independientememte del tipo de 

lito y especie afectada. 

La presencia de material calculog~nico en cantidades su

ficientes para precipitarse, asociado metabol!smo anormal, 

sucede con Acido ~rico en los perros d~lmatas, anoma

lias en general en el metabol!smo renal, niveles altos anor

males de las substancias calculog~nicas o sus precursores 

el alimento, (r11veles altos de siltce u otros minerales 
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algunas pasturas. 

Otros factores que favorecen la formaci~n de urolitos 

son: el pH ur:inar·io, que puEtde modificar la solubilidad de 

algunos solutos; por ejemplo los cAlculos miMtos de carbona

tos y fosfatos se forman con mayor facilidad en 1Jn medio al

calino que en uno •cido· 

1.- L~ concentracc1d1l aumentada de la orina: La supersatu

racidn de la orina por algunos salutes favorece la precipita

cidn de los m1smos. 

2.- Estasis urinaria: entre menor movimiento de orina, serA 

mayor y m4s f·Acil ·1a fijación. de los minerales a los nbcleos 

de urolitas. 

3.- Deficiencia de vitamina A: Este foctor favorece la me

taplas1a escamosa del epitelio, la cual al descase forma par

te del ndcleo necesario para la fijaci~n de los minera

les, aunque esto es mAs un teorla que un hecho comprobado· 

4.- ~eMo: existe un porcentaje más elevado de cAlculos en 

los macho que en las "lembras, lo que en el macho se asocia 

con el lar-90 y diAmetro de la uretra. En los machos castrador. 

se ha observado una mayor incidencia¡ se considera que esto 

debe a que no se desarrolla la uretra por falta de esttmu

los hormonales, ~obretodo cuando son orquiectomizados muy jo

venes, teniendo por lo tanto una uretra de menor diAmetro. 

s.- Hormona~: El consumo de estrdgenos en la dieta favorece 

la urolitiasis en el ganado que consume pasturas estr-og~nicas 

(como el tr~bol rojo), ya que provoca mayor volymen de las 

gl¿\ndulas accesorias del tract-o genital y la disminucHm del 
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lumen uretral en el macho (24,76,95,110,115,124,137) 

Patogenia: 

A pesar de que no 9e ha logrado investigar del todo cua

les son los fa¿tores que promueven la agregacidn y creci~ien-

to del material calculogdnico, sabe que la formaci!m de 

los urolitos en cualquier parte del tracto urinario, se divi

de en dos etapas; la i.niciación del cAculo y su crecimiento• 

El primer paso es la formacidn del nido de cristales 

(embridn de cri~tales), lo que depende de la supersaturacibn 

de la orina con cristales calculog~nicos. 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-

cia de inhib1dores de la cristalizacidn la orina· En algu-

nas ocasiones el n~cleo del urolito se encuentra formado por 

una matriz protefnacea, que puede resultar de una irritacibn 

de las vfas urinarias, como sucede en algunas infecciones· 

El crecimiento del nido hasta la formacidn del urolito, 

depende de su habili.dad para permanecer en el tracto urinario 

y del grado y duracian de la supersaturacien de la orina por 

lo• cristaloides material que formaran el nido 

(95, 1(18, 110, 137). 

Experimentalmente se ha demostrado que los niveles altos 

de fosfatos y magnesio i.norg~nico en la orina son importantes 

1nhib1dore~ de la cristali=acidn del fosfato de calcio y oxa-

lato de calcio¡ el p1rofosfato tambidn capaz de inhibir la 

agregacidn de los cristales de fosfato de calcio· Algunas 

cromol~culas como los gl1cosam1noglicanos 1 aparentemente son 

tambidn inh1bidores de la agregacien de cristales. 
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Los cAlculos se pueden formar en cualquier parte del 

apararto urinario a partir de los t~bulos como sucede con los 

cAlculos de oMalatos o fosfatos de calcio en animales de la

boratorio. Donde la micromoldculas son detectadas en los t~

bulos colectores y se incrustan en el epitelio de la papila 

renal y pueden. crecer· t'anto que no sea posible que se desalo-

jen, pero no se sabe si esto es un fendmeno general o si la 

microlitiasjs es el resultado de la cristalizacidn de la ori

na super saturada en la m~dula renal, otra opsici6n es que 

sea un indicio de la produccidn anormal o eMcesiva de mate

rial para formar la matT'iZ d'el urolito. Clfnicamente no se 

ha detectado ningun problema con la formacidn de cAlculos 

hasta que son lo suficientemente grandes como para causar la 

enfeT'medad. Los procesos patológicos mAs import•ntas relacio

nados con la urolitia•is, son la obstruccidn e inflamacibn de 

la pelvis renal y uretra el macho. La impactacidn la 

uretra mdsculina de los cAlculos es com~n, alojandose gene

ralmente en el arco isqu1Atico o la flexura sigmoidea en bo

vinos, en el apdndice vermiforme en carneros, delante de la 

hoz peniana en caninos y en cualquier sitio a lo largo de la 

uretra en los felinos• En el punto de impactaci6n, se puede 

observar necrosis y ulceracidn por presi6n de la uretra. 

La estas1s urinaria favorece la presencia de infecciones 

y uretT'itis hemorr~gica, que tienden a ascender a la vejiga y 

ri«ones, generando hidronefrosis. distensi6n y ruptura de la 

•.u~etru y veJ19a en al9u110:. casos· 51 esta se preser1ta, e>:iste 

una alta celular1dad de los tejido que entran en contacto con 
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la orina y la muerte por uremfa, pues existe la retencibn de 

los productos de desecho del organismo. 

Si los c~lculos solo permanecen la vejiga causan 

irritacidn a la mucosa vesical por efecto mecAnico, manifes

tandose disuria, hematuria favoreciendo por lo tanto la pre

sentación de infecciones recurrentes (17,76,86,95). 

A pesar de la frecuencia con que se observan los urolitos 

en los animales dom!sticos solo un peque~o porcentaje se 

nifiesta clfnicamente y general son detect~dos como ha-

llazgo a la necropsia o al sacrificio• 
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La composic1dn e importancia de los c&lculos va a depender de 

la especie en que se presenta· 

ESPECIE UROLITOS COMUNES POCO COMUNES 

Estruvita. Xantinas 

Oxalatos. 

Ur-atos• 

Cisteina. 

Silicatos. 

l 
Felinos. Estruvita. Ur-atos .·, -1 

Ci steina-~ ",~'°<- ! 

Silicatos. 

Estruvita. 

Carbonatos. 

Ovinos Silicatos• 

Estruv1ta. 

Oxalatos. 

Carbonatos. 

Equinos. Carbonatos. 

Porcinos. Uratos. 

Aves. Uratos• 

Maxte, M.o.:Pathology of domestic animals· Jubb, Kecnedy. 

Palmer., 1985., pp 392· ( adaptado>.· 

Los urol1tos que con mayor frecuencia afectan ~ los her-

bfvor-os son: los fosfatos. carbonatos, oxalatos, silicatos, 

xantinas • Los que se presentan con mayor frecuencia los 

canfvoros son: Acido ~rico, uratos y cistina• El hecho de que 
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se presenten con mayor frecuencia en un grupo animal no sig

nifica que no pueda desarrollarse en otro si las condiciones 

son adecuadas· 

1.- Fosfatos (Estruvita). 

LO'i cAlculos de· estruvita, generalmente •Dn blancos o 

grices, p.:1.lido· opacos, suaves y se rompen con facilidad· Es 

tos est~n compuestos de fosfato amónico y magnesio acom 

pa~ados de peque~as cantidades de fosfato de calcio· 

Son importante en caninos, felinos y rumiantes. 

La orina debe encontrarse &Upersaturada con fosfato 

amdnico de magnesio, para que se formen los urolitos, pero 

esta puede encontrarse asociada a otros factores que tavores

can la agrupac1&n de minerales, como son infecciones por mi

croorgant smos productores de ureasa, orina alcalina, predi s

posi cidn gen~tica y la di.eta (71.76,95). 

En los felinos al igual que en los rumiantes, muchas ve

ces no se llega a formar el c&lculo como tal, nino que existe 

la vejiga una gran cantidad de arenillas y matriz orgAnica 

forma de una masa semipasto~a, la cual es capaz de causar 

la obstrucción de la uretra, desarrollando un slndrome cono

cido como Stndrome u1~ol6gico felino, el cual se caracteriza, 

por la obstruccidr1 del flujo urinario en la uretra por este 

material arenoso, el cual puede tener.mayor o menor porcenta

je de matri~ proteinacea. 

:;.- Carbonatos• 

Los urol1tos cte carbonatos puros o en los que el carba-
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pa&tos como la verdolaga <Portulaca americana). el quelite <' 

Amari\ntus palmeci), la ler1g1.1a de ..... aca (Rume>: eripus), pata de 

ganso (quenopodium album ), remolacha CBeta vulgaris), nopal 

(Opuntia robusta ) y el nabo (8rass1ca na.pus); estos son po

tencialmente peligrosos si se utilizan como ~nico forraje en 

la alimentacidn de los animales en un porcentaje mayor al 

30 % de la rac1dn· Sin embargo e~ pobremente absorbido por la 

mucosa gastrointestir1al, en forma normal 1-.0 coritr 1buye .-.."'\ la 

incoorporacic!in anormal de o>:alatos a la or-ina. 

4·- Silicatos· 

Lo& urolitos de silicatos son duros~ blancos o caf~ obs

curo, radiopacos y generalmente laminados. En r·umiantes pre

sentan una forma ovoide y de su~erf1cie suave, cuando se ala-

jan an los calices renales, son pequetros y angula1~es, asLt

miendo la forma de estos. Lo:- c.!Jculos de sílice gener·almente 

estas formado,; en un 75 % por sil1ce amorfo, ur1 20 % de ma

triz organica y el 5 % restante lo c~nstituyen precipitados 

de oxalato de calcio y carbonatos 

Los c.llr11Ios de s1lice se pr·esentan ger1er·almente en ani

males al pastoreo y rep~esentan l~ mayor clase de c~lculos en 

este sistema de e>:plotacidn se considera que C'l 50% •:te) gana

do en la llanuras de EUA y CAilada desar·r·ollan esta clase de 

urolitos, pero solo un '5 % presenta problemas obstructicvo-:;. 

La formacjc!in de estos cAlculos esta relac1onaado directamente 

el alto co1"isumo de s1lice en la dieta• La mayor 

parte de Jos pastos contiene\"'! un 2% a un 5% de silice el c:t.1aJ 

aumenta su concetracidn al madurando los pastos en espe-
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cial hacia el oto~o-invierno. Estos cristales pueden generar 

ruptura de vejiga, uremia y muerte de los animales (76,82,95 

Los c~lculos por silicatos tambi~n han sido reportados en 

caninos CEUA, C&nada, Japón, Kenia), deAde los a~os setenta y 

a pesar de que representan un peque~o porcentaje de la uroli

tias1s canina. Los c~lculos de silice en los caninos son de 

diversos tamaWos, pero presenta una caracter1stica forma de 

''matatenas'', estan compuestos de sflice amorfo y se pueden 

encontrar tanto ril'fón como vejiga urinaria, generalmen-

te se encuentra en machos, pero en los perros nativos de Ke

nia se encuentran afectados por igual m~chos y hembras 

La presentac1dn de estos cAlculos caninos al igual que 

en rumiantes se ha asociado a factores diet~ticos. En los ca

ninos se considera qu~ las dietas que contengan mafz (glaten 

de maf:) o soya, lo~ cuales son alimentos comunes en las die

tas d~ tipo comercial, son fuentes de silicato& para los ca-

nino5 • 

5.- Xant1nas. 

Los urolitos de xantinas son amarillas o cate rojizos, 

presentan una estructu~a laminar y conc~ntrica, friables, ra-

diol~cidos y de forma irregular. ~s~os 

becerros, corderos y en forma excepcional 

sentación es poco frecuente. 

han reportado en 

caninos, su pre-

La xant1na es un metabolfto de las purinas el cual nor

malmente es degradada a ~cido ~rico por la :iantina ox1dasa y 
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elimir1ada por riTl6n, pero cuando por alguna raz6n no se pre

senta estcl degradacic!in, las xantinas •e acumulan y precipitan 

en los t~bulos colectores y calices renales provocando htdro

nefrosis (76,95,137). 

En los ovinos se ha demostrado que la defic1enc1a de mo

libdeno va a causar deficiecia de xantinas oxidasa ya que el 

molibdeno forma parte de esta enzima y en becerros en Jap6n 

tambidn se ha r·egistrado la deficiencia de >:antina oxidasa, 

como 1 a de la formacidn de estos cAlculos (95) • 

6·- Acido Urico• 

Los urolitos de hcido ~rico son peque~os 1 duros de color 

catd amarillento, encuanto a su forma pueden ser peqlte~os y 

redondos, de for·mas irregular·es, laminados. r·ad1ol1Jc1dos. Es

tan formados por sales de ~cido ~rico, generalmente urato de 

sodio y potasio o urato de amonio (3,95, 13T>. 

Los cAlculos de uratos son comunes en car11r.os, en espe

cial en la raza D~lmata aunque tambiln en otras ra:a en ani

males con anorma..lidaes portosist~mica!i>, rara ve= en felinos y 

suinos, generalmente se encuentran en machos, pe~o afecta a 

los dos sexos por igual y generalmente es en an1males adultos 

(76, 77 ,.,s. 108, 110, 131). 

El urato es el resultado del metabolismo de las purinas 

y pirim1das. En los perros normale;, r10 d~lmatas, la mayor 

parte del ~cido arico es transformado en el hlgado por la 

zima 1..1r·icasa a alanto1d1na, el cual es ur1 metaboltto mb.s 

luble Y que f~cilmente es eliminado por los rinones, pero en 

los perros de la dAlmata, este paso prActicamente 
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eMiste, ya que en ellos no se logra convertir la mayor parte 

de la a alantoidina, y ellos van a eMcretar un volumen 

mayor de metabqlftos de los Acido nuclficos, como uratos re

lativamente insolubles. 

Otro defecto en el transporte y entrada del Acido drico 

aparentemente ~st.i presente la memebrana de los t~bulos 

renales prdximales de los d&lmatas; en otras razas el 99% del 

.ic1do i.\rico filtr.ado el glom~rulo se reabsorbe en est~ 

porcidn de la nefrona, la reabsorci6n tubular próxima! en los 

d.ilmatas es suprimida dando 

grandes cantidadeS de uratos 

resultado la excrecibn de 

la orina. Los d.ilmatas 

·comparacidn con otras ra~as excretan aproximadamente 400 a 

bOO mg de ~cido ~rico en la orina por dla, en tanto otras ra-

~O a 60 mg por dfa • 

En los animales con anormalidades hepAticaa como cirrosis 

, los cuales son mantenidos durante mucho tiempo con dietas 

bajas en proteínas. Se ha observado la ind1.1ccibn de 

la lesidn hepatocelulAr y la consecuente hiperuricemia, 

favorecer la formacidn de urolitos de uratos. 

7·- Cistir.a. 

los cAlculos de cistina son peque~os e irregulares, sua-

y friables, cat~ amarillentos, tornan verdes al ewpo-

nerse a la luz del dta, generalmente astan compuestos en su 

totalidad por cistina, algunas veces se ven combinados con 

otros minerales. son radio opacos. 

los urolitos por ciste1na presentan en el hombre y 
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loa caninos,( menos del 10 % de los cálculos). La formacibn 

de urolitos de cisteina en los caninos est4 asociado a un de

tecto en la reabsarcidn tubular de la cisteina y posiblemente 

de otros tres animo4cidos (lisina, arginina y ornituri

na) (~,76,8~ 1 95,137). 

La cistinuria es trastorno del tdbulo proximal para 

transportar al aminodcido cistina y grado variable otros 

animo4cidos. En los caninos (Perros y Lobos), se considera 

como una e~fermedad metabdlica heraditaria· En la cistinuria 

la pdrdida unitaria de aminoAcidos no tiene signific~ncia nu

tr1cional, pero debido a la i~solubilidad de la cistina en la 

orina, predispone a los animales afectados a la formacibn de 

urol1tos en cualquier lugar del tracto urinario, la patogdne-

sis de estos urolitos ha esclarecido del todo pero, 

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 y la cistinuria, provoacda por 

una dieta alta en pro~eina 

Se ha determinado que la cistenuria es una enfermedad 

metabdlica hereditaria ligada al seKo, siendo las razas mAs 

afectadas los Daschund, Terriers Irlandeses. Se ha reportado 

la cistenuria en otrsa razas como Chihuahua, Vorkshire, Bas

setthound, criollos y por ~lt1mo en los lobos. 

EK1sten otros tipos de c~lculos en los animales dom!s

t1cos, m~s que importancia cltnica, son hallazgos curiosos y 

muchas veces iatrog~n1cos, como son los cAlculos del tetraci

tlinas, bario o ur·olitos de tr~bol en ovinos que se alimentan 

de plantas estrog~nicas las cuales liberan sus estr6genas una 
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vez asimilados por el animal provocando un aumento de 

ciones y descamaciones de las vfas renales, las cuales forman 

masas obstructivas de mucnproteinas y c~lulas descamadas con 

carbonatos de calcio en una substancia uniforme amarillenta 

que obstruye las vlas 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 tr~~ol de r~pida 

maduracidn (95). 

En las aves la urolitialisis o nefrol1t1as1s e~ una cau

sa recientemente descubierta de mortalidad en la aves de en

gorda y postura • Se carcateriza por la aplasia segmenta! 

y atrofia del ri~ón • La atrofia puede ser unilatera o bila

teral, afectando principalmente al ldbulo craneal y pudiendo 

afectar a los tres ldbulos renales. 

Generalmente se ven acompa«ados de dilatación de ur~ter. 

Estd atrofia y dilatación encuentran asociadas a la pre-

sencia de precipitados de uratos ellos. La tormac1dn de 

estos urolitos se ha asociado al da~o renal previo causado 

por el virus de la bronquitis infecciosa, altos niveles de 

calcio en ~a dieta y la privación de agua; la obstruccibn 

generalmente a causar uremia y la muerte de los animales 

en unos cuantos dta9 (34,44.53,54,114,118>· 
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