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Los riñones están considerados como órganos de im

portancia vital en la economía animal; por tal raz6n a-

continuación se mencionan en una forma resumida sus fun-

ciones: 

a).- Excretan los productos finales del metabolismo de 

los tejidos. 

b).- Mant1enen la homeostasis de los líquidos y solutos

mediante la excresi6n selectiva de los mismos. Esta 

funci6n está controlada por la facultad del riñón p~ 

ra variar el volumen de líquido excretado y la con-

centración de solutos. 

e).- Conjuntamente con los pulmones regulan la concentra

ción de hidrogeniones sanguíneos. 

d).- contribuyen en la producción de eritrocitos~ median

te la formación de eritropoyetina o hemopoyetina. 

e).- Intervienen en la regulación de la presión arterial, 

secretando 1 a hormona re ni na. ( 2) { 9) 

La formacióñ de orina es un complejo proceso que

consiste en dos funciones básicas: 

1.- Filtración glomerular, que da un f1ltrado abu~ 

dante más o menos libre de prote{nas en equilibrio osm6ti 



3 

co y de concentración con el plasma. Esta función es pu

ramente mec&nica, y no requiere gasto de energía por el -

riñón. 

2.- Actividad tubular, que altera los componentes

finales para el mantenimiento de la homeostasis. (12)(17) 

Debido por una parte al importante papel que dese~ 

peñan los rinones en la eliminación de,substancias tÓx1-

cas y de la gran red capilar que poseen, son muy frecuen

tes las nefropatfas; y por otra por la incidencia de los 

procesos infecciosos asf como de las intoxicac1ones. lll) 

Las afecciones con un componente renal mayor o me

nor constituyen un amplio y difícil capítulo de la patol~ 

gía, pero la enfermedad renal no es tan complicada como a 

menudo se considera, si se presta atención a los hechos -

anatómicos y si el órgano es examinado macroscópica e his 

tológ1camente de una forma sistemática. 

Cualquier complejidad inherente se basa en el he-

cho de que el tejido renal lesionado sólo se manifiesta -· 

por sí mismo en formas 1 imitadas,· dando cierta u ni formi -

dad a los síntomas clínicos y a las alteraciones metabóll 

cas propias de 1 a enfermedad renal. Las alteraciones en 

la qufl!lica hemática .. as{.como en el volumen y composición 

de la orina formada no son características para los d1fe-
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rentes tipos de infección renal aunque constituyen índi-

ces prácticos. (8) 

Inicialmente debe tenerse presente que no siempre

existe en el riñ6n una correlación entre los trastornos -

funcionales y las lesiones evidenciables morfol6gicamente 

post-mortem en el órgano. 

En el aspecto anatomo-patol6gico, muchos cuadros.

pueden cursar con trastornos funcionales muy semejantes,

Y a la inversa. 

Unicamente ambos extremos considerados en conjunto 

permiten en muchos casos obtener una idea satisfactoria -

del proceso patológico. En principio debe señalarse que 

ningGn trastorno funcional discurre sin un fondo morfoló

gico. Guindo por ejemplo se aprec1an post-mortem lesio-

nes claras sin que en vida fuesen advertidos trastornos -

funcionales. esta discrepancia habla de cuán inciertos y 

limitados son los diagnósticos funcionales. (17) 

La Glomérulonefritis se presenta en los rumiantes

pero no es muy común. En contraste la evidencia morfoló

gica e inmunológica de glomérulonefritis puede ser obteni 

da de un alto porcentaje de cabras. 
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En un estudio realizado en E.U:A. se examinaron -

los rinones de 347 cabras supuestamente normales, y las -

muestras observadas en el matadero demostraron una proli

feración espontánea de glom~rulonefrit1s en cerca del 90% 

de las cabras clfnicamente asintomáticas· entre 7 meses y 

3 años de edad. 

Esta nefritis fue asociada con una leve proteinu-

ria y azotemia en cerca de un tercio de las cabras y por 

una gran deposición de IgG y complemento en los capilares 

glomerulares en todas las cabras nefríticas. 

A pesar de los camb1os severos proliferativos en -

la mayor parte de los gloméru1os la incidencia de signos

fue relativamente baja. 

Los cambios en las membranas basales fueron conspi 

cuamente ausentes. Cuando las c~bras fueron segregadas -

con respecto a la edad, una diferencia en la severidad de 

la enfermedad fue notada. La nefritis estuvo ausente en 

todas las cabras menores de 3 meses y el grado de glomér~ 

lonefritis proliferativa fue menor en los cabritos meno-

res de 3 meses a 1 año de edad que en cabras mayores de -

esa edad. La necropsia no mostró ningunas otras altera-

ciones consistentes. 
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De 80 especímenes probados por el método de Ac. -· 

fluorescentes por fijación de IgG y complemento, 15 fue-· 

ron de animales de menos de 3 meses de edad; la fijaci6n· 

de estas proteínas no fue notada en ninguno de estos 15 · 

animales en los glomérulos. 

90% de las cabras menores de 7 meses de edid te- -

nfan una intensa atracción por la IgG y la globulina a1c. 
en una distribución membranosa uniforme a lo largo de las 

paredes capilares glomerulares. En el restante 10% la 1~ 

calización fluorescente de estas proteínas quedó confina

da predominantemente al área mesangial. 

La distribución de la IgG y la globulina B1c a lo 

largo de las paredes de los capilares glomerulares. pare

~{a a aquella de los anticuerpos nefrotóxicos heter6logos 

pero faltaba la deposición granular de IgG vista en la ne 

fritis presumiblemente causada por el complejo soluble 

antígeno-anticuerpo. 

Histológicamente los riñones normales no mostraron 

fijación de complemento in vitro,mientras que una fuerte

fijación fue notada en cabras nefríticas después de la -

infección con anticuerpos nefrotóxicos heterológicos. (18) 

Las enfermedades renales se han estudiado extensa-
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mente en espec1es como la can1na, donde se ha calculado · 

que un porcentaje muy elevado de estos individuos en edad 

avanzada muestran signos clfnicos en la necropsia de en-

fermedad renal. 

Sin embargo se han hecho muy pocas investigaciones

en especies como la de los caprinos. pero a pesar de ello 

se ha calculado que estas enfermedades causan pérdidas -· 

económicas de un valor considerable. (12) 

No se encontró ningún trabajo sobre Anatomo-patolQ 

gía e Histopatología en riñón de caprina, al revisar los 

catálogos de tesis de las diferentes facultades y escue-

las de Medicina Veterinaria y Zootecnia existentes en la 

biblioteca central del Area Médico Biológica de la Univer 

sidad de Guadalajara. 

Por lo anterior se pretende en este trabajo: 
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1.- Establecer un análisis estadfstico de hallazgos anat~ 

me-patológicos e histológicos en riñones de caprinos. 

2.- Determinar la relación que existe entre las nefropa-

tías y sus posibles etiologías. 

3.- Establecer bases para investigaciones posteriores. 



M A T E R 1 A L 



A).- DE INSPECCION: 

1.- Bata blanca de manga larga y 3/4. 

2.- Botas de hule. 

3.- Casco. 

4.- Cuchillas. 

5.- Chaira. 

6.- Charola 

B).- BIOLOG!CO: 

1.- 1000 capr1nos en canal. 

11 

2.- 100 muestras procedentes de igual número de indl 

viduos que presentaron alteraciones macroscópic~ 

mente anatomopatol6gicas en los riñones. 

C).- DE LABORATORIO:. 

1.- Estuche de disecciones. 

2.- Frascos para recolecci6n de muestras 

3.- Formol bufferado al 10% 

4.- Cámara fotográfica 

5.- Implementos de laboratorio para realizar cortes

histológicos, con la técnica de inclusión en pa

rafina y la tinci6n de Hematoxilina - Eosina. 

6.- Fotomicroscopio. 



M E T O D O 
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El presente trabajo se llevó a cabo en el rastro mu

nicipal de Guadalajara Jal1sco, durante el mes de abril -

de 1984. 

Se realizó la inspección post-mortem de los riñones

de 1000 caprinos~ tomando en cuenta los puntos que a con

tinuación se mencionan: 

a).- Sexo. 

b).- Localización anatómica de los riñones. 

e).- Coloración. 

d).- Consistencia. 

e).- Forma. 

f).- Tamaño. 

g}.- Determinación de la lesión; bilateral o unilateral -

(derecha, izquierda). 

De acuerdo con los puntos anteriormente citados~

se recolectaron 100 muestras siendo éstas de ;las más re-

presentativas de aquellos riñones que presentaban una o -

mas alteraciones macroscópicas. 

Estas muestras para su estuoio fueron procesadas -

en el Departamento de Histopatología de la Facultad de -

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad de Gua 

dalajara. 
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Se fijaron las muestras en formol bufferado al 10% 

para que posteriormente se procesaran mediante la técnica 

de Inclusión en Parafina. Esta a continuación se descri-

be: 

TECN I CA 

Después de que las muestras han sido fijadas e~ -

formol,: se pasan a las cápsulas de cierre hermético esta.!}. 

do listas para procesarse en el Histoquinete. 

Este consta de 12 dep6sitos, en los cuales las - -

muestras se desh1dratarán por su paso en los alcoholes, -

y se incluirln en parafina para que posteriormente sean -

cortadas con el Microtomo de parafina. 

1er. Dep6sito Formol al 10% - 1 Hora. 

(OH) 
1 u 2o. al 70% 1 

3er. t0H) al 80% 1 

4o. (OH) al 90% - 1 11 

5o. (OH) al 90% - 1 11 

6o. tOHJ Absoluto- r 11 

7o. (OH) 2 Horas 

So. 11 {OH) ... 2 

9o. Benceno 2 

1 O o. 11 X i1 ol 2 
; 

llo. Parafina 2 

120. Parafina 2 



15 

+ El grado de fusión de la parafina es 56-58°C. (4) 

EMPOTRADO Y CORTADO DE LA PARAFINA 

Una vez fuera del Histoquinete se forman las pla

cas para empotrarlas en una barra de parafina. Una vez

fraguada la parafina (4 6 5 hrs.) y que el bloque haya -

endurecido, se cortará con el microtomo. Esta etapa se 

llama de sección, a medida que van saliendo las secc~o-

nes de la cuchilla, el borde de una se une al borde de -

la otra de manera que se obtiene una cinta de cortes de

parafina. 

Cada corte tiene un espesor de 5 a 6 micras. 

Después de cortados 1os tejidos, se colocan en un 

portaobjetos de transporte y se 1e añade alcohol etílico 

al 50% para extender y quitar las rugosidades. 

Después se colocan en el flotador de tejidos, don 

de es eliminada 1a parafina sobrante y se colocan en un 

portaobjetos con un poco de albOmina de huevo, para adh~ 

rirlos al mtsmo. Posteriormente se pasan a la estufa -

bacterioldgica, con e1 ftn de que la parafina se extien

da completamente. 

Por altimo queda el portaobjetos definitivo con -



el tejido limpio, listo para ser sometido a la tinci6n. 

TECNICA DE TINCION HEMATOXILINA-EOSINA 

Comprende los siguientes pasos: 

A).- DE LA PARAFINA AL AGUA. 

lo. X il ol - 2 Minutos 

2o. X il o 1 - 2 Minutos 

30. (OH) Absoluto - 3 11 

4o. (OH) 90% ;., 3 11 

5o. (OH) 75% - 3 11 

6o. (OH) 50% ., 3 11 

7o. lavar en agua potable 

B).- TINCION 

So. Hematoxilina (colorante básico) - 7 minutos 

9o. Lavar con agua potable - 2 6 3 minutos 

lOo. Alcohol Actdo - 1 6 2 segundos. 

llo. lavar con agua potable. 
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12o. Lavar con Carbonato de Lttfo - 15 a 40 segundos 

13o, Lavar con agua potab1e. 

14o. Eosina (colorante ~cido} - 7 minutos 

C),- DESHIDRATACION Y MONTAJE 

15o .• (OH} 96% - 3 minutos 
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16o. (OH) 96% :... 3 minutos 

17o. (OH} 96% ;., 3 11 

18o. (OH) Absoluto - 3 11 

19o. (OH) - 3 11 

20o. (OH) 11 - 3 11 

21o. Xil o 1 3 11 

22o. Xilol - 3 
1111 

Se agrega una gota de resina sintética y se coloca 

un cubreobjetos, se deja secar la resina y la laminilla -

est~ ltsta para observarse al microscopio. 

Se hizo la observación microscópica primeramente -

con el objetivo seco débil y posteriormente con el objetl 

vo seco fuerte. Fueron tomadas fotograf~as de las lamini 

11as que presentaban los cortes histo16gicos con lesiones 

m&s evidentes, en el fotomfcroscopio. (4) 
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A la Inspección Macroscópica fueron: 

No. % 

ANIMALES INSPECCIONADOS 1,000 lOO 

ANIMALES LESIONADOS 

ANIMALES SIN LESION APARENTE 

LESIONES 

BILATERALES 

EN EL RlÑON DERECHO 

EN EL RIÑON IZQUIERDO 

SEXO 

MACHOS CON LESlON 

HEMBRAS CON LESION 

323 

677 

253 

51 

25 

201 

122 

32.3 

67.7 

78.32 

15.78 

7.73 

62.22 

37.77 
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OBSERVACION MACROSCOPICA. 

0'---....&.U..U..U..-..&.---t--.....1""""'-'-4-----

mi) Animales inspeccionados.- 1000 = 100 °/o. 

§ Animales lesionados.- 323:: 32.3 °/o. 
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~ Animales sin lesión aparente.- 677 = 67.7 °/o. 
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LESIONES DE ACUERDO AL 

RI~ON. 

o~~UU--~-L--~~--------

ITIJII]aitaterates.· 253 = 78.32 °/o. 

§ RiñÓn derecho.- 51= 15.78 °/o. 

~ RiñÓn izquierdo.· 2'5 = 7.73 °/o. 
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MACHOS Y HEMBRAS LESIONADOS. 

0'---............ '-U..L.-'-----'---

ITiillJ Machos 201 = 52.22 °/o. 

§ Hembras 122 = 37.77 rJ¡o. 

22 
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LA CLASIFICACION ANATOMOPATOLOGICA DE LAS LESIONES -

ENCONTRADAS A LA INSPECCION MACROSCOPICA ES : 

No. % 

1.- ZONA RENAL MEDULAR HEMORRAGICA 121 37.46 

2.- ZONAS CORTICAL Y MEDULAR PALIDAS 74 22.91 

3.- ZONA CORTICAL CONGESTIONADA 49 15.17 

4.- ZONA RENAL CORTICAL CON CONSISTE!! 

CIA BLANDA. 39 12.07 

5.- ZONA RENAL CORTICAL CONGESTIONADA 

Y LA ZONA RENAL MEDULAR HEMORRAGICA 16 4. 95 

6.- ZONA RENAL CORTICAL PALIDA 12 3. 71 

7.- ZONA RENAL CORTICAL CON AREAS BLAN-

QUECINAS EN LA SUPERFICIE 12 3.71 

T O T A L 323 lOO 
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LESIONES ANA TOMOPA TOLOGICAS 

A LA INSPECCION. 

o~~~~-U~~~-W~~~~WL--

2 3 4 5 

LESIONES. 

íiJJI[] 1 ~ 121 : 37. 46 °/o. 

§ 2.- 74 = 22.91 °/o. 

~ 3~ 49 = 15.17 °/o. 

~4:- 39 = 12.07 °/o. 

fml5~ 16= 4.95 °/o. 

f:::·::·:-1 6.- 12 = 3. 71 °/o. 

~a 7.- 12 = 3.71 °/o; 

ó 7 

24 
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RESULTADOS DE LA OBSERVACION MICROSCOPICA 

No. % 

CASOS OBSERVADOS 100 100 

MACHOS 61 61 

HEMBRAS 39 39 

LESIONES BILATERALES 79 79 

LESIONES EN EL RIÑON DERECHO 15 15 

/ 

LESIONES EN EL RIÑON IZQUIERDO 6 6 
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085ERVACION MICROSCOP ICA. 

11 

[[[) (dsos observddos.- 100 = 100 °/o, 

~ Mdchos.- 61:.61 °/o. 

[:223 Hembrds.- 39 = 39 °/o. 

~ Lesione~ bilaterales.- 7g :: 79 °/o. 

E Lesiones en riñÓn derecho.- 15; 15 o¡0 , 

J;:::m Lesrones en riñÓn izquierdo.- ó :: ó 0 to. 
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CLASIFICACION DE LOS DIAGNOSTICO$ HISTOPATOLOGICOS 

1.- CONGESTION, NEFROSIS GRANULOSA, 

NEFROSIS GRASA, NEFROSIS NECROTICA 

2.- CONGESTION, NEFROSIS GRASA, NEFRO

SIS GRANULOSA. 

3.- CONGESTION, NEFROSIS GRASA. 

4.- NEFRITIS AGUDA, NEFROSIS GRASA 

5.- NEFROSIS GRASA 

6.- NEFROSIS GRANULOSA, NEFROSIS -

GRASA, NEFROSIS NECROTICA 

7.- NEFRITIS CRONICA 

8.- NEFRITIS CRONICA 

T O T A L 

No. % 

43 

16 

14 

9 

7 

7 

3 

1 

100 

43 

16 

14 

9 

7 

7 

3 

1 

100 

27 
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DIAGNOSTICO TOTAL MACHOS HEMBRAS BILAT. DERECHO IZQ. 

1 43 25 18 37 4 2 

2 16 14 2 . 13 2 1 

3 14 8 6 7 6 1 

4 9 5 4 8 1 o 

5 7 2 5 7 o o 

6 7 5 2 6 o 1 

7 3 1 2 1 1 1 

8 1 1 o o 1 o 
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CLASIFICACION DE LOS DIAGNOS TICOS 

HIS TOPA TOLOG1COS. 

29 

QUlli~~~~~~~~~~~~~~~~~ 
1 2 3 4 5 7 8 

[IIl TOTAL. 
~MACHOS. 
~HEMBRAS. 
~BILATERAL. 
Q DERECHO. 
fl IZQUIERDO. 

1· Congestión, ne1rosis granulosa. nefrosis grasa. nefrosis necrótica. 

2: Congestión, netrosis granulosa, nefrosis grasa. 
3: Congestión, nefrosís grasa. 

4.- Nefritis aguda, nefrosis grasa. 
5.- Nefrosis grasa. 

6:- Nefrosis granuloSd, nefrosis grasa, netrosis necrótica. 
7.- Nefritis crónica. 

S.- Nefritis crónica. 



CASOS 

3,8,10,15,16,18, 

22,23,28,29, 30, 

31,32,33,34, 35, 

36,38,39,45, 46, 

47 ,48,52,53, 54, 

56,59,61,62, 64, 

65,66,71,73, 74, 

75,76,83,87, 89, 

94. 100. 

1,2,19,24,25,26, 

41,63,80. 81,85' 

86,90,91, 92,98. 

9,1l,Í2,17, 21, 

27,37,43,51,55, 

78 ,7g,,9.] ,99. 

OBSERVACION OBSERVACION 
f~ACROSCOPICA MICROSCOPICA 

Zona renal medular Congestión gene-

hemorrágica, algu- ralizada, hemo--

nos con congestión rragias en zona-

en la zona corti-- medular. Degene-

cal y la zona med~ ración parenqui

lar hemorrágica,-- matosa y grasa,-

otros con la zona- necrosis coagu--

cortical congesti~ lativa. 

nada. 

Zona medular hemo-

rrágica, otros con 

zona cortical con-

gest~onada. 

Zona cortical con 

gestionada, algu-

nos con las zonas 

Congestión gene-

ralizada, hemo--

rragias en la z~ 

na medular, Tum~ 

facción glomeru-

lar. Degenera- -

ción grasa en z~ 

na cortical. De-

generación pare~ 

quimatosa. 

Congestión gene-

ralizada, hemo--

rragias en lími-

30 

DIAGNOSTICO 

Congestión. 

Nefrosis -

granulosa. 

Nefrosis -

Grasa. 

Nefrosis -

Necrótica 

Congestion. 

Nefrosis -

Grasa. 

Nefrosis -

granulosa. 

Congestión. 

Nefrosis -

Grasa. 
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cortical y medular te de demarca--

pálidas. ción entre zona 

cortical y zona 

medular. De gen~ 

ración grasa. 

42 ,44 ,50' 58 ,67' Zona medular hem~ Congestión gener~ Nefritis 

68,69,72,84. rrágica, algunos- 1 izada, hemorra-- Aguda. 

con la zona cor-- gias en zona medu Nefrosis -
tical pálida. lar. Tumefacción- grasa. 

glomerular, Oege-

neración parenqui 

matosa y Grasa. -

Infiltración lin-

focitaria difusa. 

14,20,77,82, Zonas cortical y Oegéne rae i ón gr~ Nefrosis -

93,95,96. medular pálidas. sa. Grasa. 

4, 5, 40,49,57' Zona cortical con Tumefacción glo- Nefrosis -

60,70. consistencia bla~ merular. Oegene- Granulosa. 

da, en algunos e~ ración parenqui- Nefrosis -
sos también páli- matosa y Grasa.- Grasa. 
da. Necrosis coagul~ 

Nefros i s -
ti va. 

Necrótica. 
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Zona cortical con -

áreas blanquecinas. 

Zona cortical con 

área de necrosis. 

Degeneración pare~ 

quimatosa. Prolif~ 

ración de tejido -

conjuntivo, Invo-

lución de los de-

más componentes de 

la nefrona, Infil

tración linfocita

ria difusa. 

Proliferación de

tejido conjunti-

vo, Involución de 

los demás compo-

nentes de la ne-

frona, Hemosidero 

sis, Presencia de 

macrófagos, Infil 

traci6n linfocita 

ria difusa. 

32 

Nefritis 

Crónica. 

Nefritis 

Crónica. 
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Los Diagnósticos Histopatológicos en este trabajo

se hicieron en base a la siguiente clasificación: 

l.- NEFROPATIAS CIRCULATORIAS: 

-Angiospasmos. 

-Congestión. 

-Infartos renales. 

I I.- NEFROPATIAS DEGENERATIVAS o NEFROSIS: 

- Nefrosis Necrótica. 

- Nefrosis Granulosa. 

- Nefrosis Amiloide. 

- Nefrosis Grasa. 

- Nefrosis Lipoide. 

- Nefrosis Mioglobínica. 

III.- NEFROPATIAS INFLAMATORIAS O NEFRITIS: 

-Nefritis: -Aguda 

- Crónica 

- Purulenta. 

- Pielitis 

- Pielonefritis 

IV.- NEFROPATIAS MECANICAS: 

- Hidronefrosis 

- Litiasis Renal. 
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De las alteraciones renales encontradas en este estu

dio se'hace una descripción en forma breve y se mencionan

sus posibles causas o etiologías. 

NEFROPATIAS CIRCULATORIAS.- De éstas sólo se pre-

sentó la Congestión. 

CONGESTION: 

Esta alteración a menudo no es sino el estadio ini

cial de las nefropatías tóxicas e infecciosas (Nefrosis y 

Nefritis). 

Sin embargo pueden constituir también entidades a u-

tónomas cuando las lesiones no van más a 11 á del estado pu-

ramente congestivo o bien cuando la estasis sanguínea a ni 

vel de los riñones es el síntoma que domina 1 a escena clí • 

ni ca. 

ETIOLOGIA: 

Coincidiendo con la mayor parte de las nefropatías~ 

se reconoce un origen tóxico e infeccioso; pueden ser tam

bién el resultado de una vasodilatación refleja cuyo punto 

de par.tida sea local (Cálculo en la pelvis) o cutáneo (En

friamiento). 

Es muy probable que numerosos casos de congestión -
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sean signo de la localización renal de ciertas infecciones 

o intoxicaciones, y resultan también de una acción a dis-

tancia sobre los filetes simpáticos más que de una acción

directa sobre los riñones. 

Dentro de los factores generales figuran las enfer

medades cardíacas y las lesiones crónicas pulmonares y - -

pleurales. 

Así también se observa especialmente en septicemias 

e intoxicaciones bacterianas agudas. 

Entre los factores locales están contemplados, la

compresión venosa ocasionada por tumores, granulomas, lf-

quido ascítico, trombosis de la vena renal o de la cava -

posterior. (7) (8) (11) 

NEFROPATIAS DEGENERATIVAS O NEFROSIS.- Generalida

des. Su caracterfstica principal es de orden anatomopatol~ 

gico, consiste en alteraciones del epitelio renal sin rea~ 

ción aguda de tipo inflamatorio; estas alteraciones son el 

resultado de procesos degenerativos o de una sobrecarga. -

( 11). 

Fueron encontradas solamente en este trabajo 3 ti-

pos de nefrosis. 
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NEFROSIS NECROTICA 

Esta alteración consiste en la degeneración y ne-

crosis del epitelio renal. 

ETIOLOGIA: 

Se debe a una intoxicación masiva por un veneno

renal dotado de una toxicidad fuerte. La causa clásica -

es el envenenamiento por mercurio, pero también puede de

pender de la acción del arsénico, oxalatos, naftalenos -

muy clorados y sulfamidas en dosis elevadas, principalme~ 

te si ~stá restringida la ingestión de fluidos. 

En algunás casos hay asociaciones claras como suc~ 

de en la enteritis grave y en las consecuencias de las al 

teraciones que siguen a la sobrecarga de grano. 

Resumiendo los factores que causan la Nefrosis Cró 

nica,son de tres tipos: Venenos Químicos y Vegetales y

Toxinas endógenas (2)(8)(11)(14)(16): 

NEFROSIS GRANULOSA 

A esta alteración renal también se le denomina Ne

fros1s Albumines~ o Albuminúrica; se caracteriza por una 

tumefacción turbia y degeneración granulosa de las célu-

las renales. 
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ETIOLOGIA: 

Son agentes tóxicos o tóxico infecciosos, pero és

tos son demasiado benignos como para necrosar el epitelio 

y demasiado pasajeros para provocar reacciones inflamato

rias. 

En este cuadro ~ntran numerosas nefropatías cuya -

sola característica clínica es albuminuria sin ningún Si[ 

no de déficit funcional renal; tal es el caso en aquellas 

que se observan durante ciertas i.ntoxicaciones o en el -

curso de algunos estados febriles discretos. (11) 

NEFROSIS GRASA 

Esta degeneración fue la que se presentó con mayor 

frecuencia. 

En ésta el epitelio tubular se encuentra muy carg~ 

do de grasa, sin que exista la menor traza de lesiones -

inflamatorias. 

ETIOLOGIA: 

La degeneración grasa puede ser el resultado de -

una alteración del metabolismo de los lípidos. (11) Pue

de ser de naturaleza tóxica o anóxica (7). Se les consi

dera las causas principales de la degeneración grasa a 
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las toxinas bacterianas, venenos orgánicos y a los alca-

loides de ciertas plantas. (14) 

NEFROPATIAS INFLAMATORIAS O NEFRITIS 

De estas alteraciones sólo se encontraron dos de -

ellas: La Nefritis Agu~a y la Crónica con una incidencia

baja. 

NEFRITIS AGUDA 

En esta inflamación renal se han agrupado un con-

junto nosológico muy vasto, por la multiplicidad de sus -

causas y por la variedad de lesiones y síntomas. (11) 

ETIOLOGIA: 

La causa más frecuente son las enfermedades infec

ciosas agudas y las infecciones por estreptococos. En -

otras ocasiones son consecuencia de catarros gastroentéri 

cos graves, retención fecal prolongada, e inflamaciones -

de otros órganos, asi como alimentación con productos al

terados. 

Como causas ocasionales se pueden, señalar factores 

como .el fdo y los traumatismos. (6) (11) 

Por otra parte las toxinas de los gérmenes y los -
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productos de la inflamación pueden ser eliminados por el 

riñón. Si estas toxinas se fijan en el endotelio capi- -

lar, y se pone en marcha en éstos una producción de anti

cuerpos frente a la toxina (o simplemente contra la pro-

teína extraña), cuando se origina una infección nueva o

ésta es muy prolongada, aparece la reacción Antígeno-Anti 

cuerpo, con liberación de histamina y substancias H, las 

cuales por sí mismas son capaces de provocar una inflama

ción aguda. (6) 

NEFRITIS. CRONICA 

Debido a que su evolución es lenta se le encuentra 

solamente en animales cuya vida ha sido suficientemente -

larga. 

ETIOLOGIA: 

Las causas nocivas que intervienen en esta altera

ción renal son similares o análogas a las que producen 

las nefritis agudas en general. 

Estas formas de inflamación renal se han observado 

después de infecciones prolongadas y de intoxicaciones 

(en Metritis crónicas, Bronquitis, Pleuritis, Neumonías,

Abscesos, Tuberculosis) y por causas de tipo Alérgico-Hi

perérgico. (6) 



O I S C U S I O N 
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1.- Se encontró que el 96% de los casos observados micras 

cópicamente presentaron degeneración grasa, creem~s -

que esta lesión se debe a un estado catabólico, ya 

que los animales eran ~rocedentes de lugares alejados 

como: La Paz, B. C., Durango, San Luis Potosf, norte

de Zacatecas. 

2.- La incidencia de Nefritis Aguda y Nefritis Cr6nica -

creemos que es baja, ya que se obtuvo un 9% y 4% res

pectivamente, pensamos que es debido a la rusticidad

de esta especie. 

3.- No fue posible la obtención de la procedencia exacta

de los animales, debido a la forma en que se maneja -

la introducción de éstos en el rastro. 

4.- No se encontró información que pudiera servir de re-

ferencia para la comparación de los resultados obteni 

dos en esta investigación, ya que la literatura se re 

fiere en forma muy superficial a las nefropatías en -

caprinos, por lo tanto no aportan datos lo suficient~ 

mente concretos que nos permitan comparar los resulta 

dos del presente trabajo, 

5.- Se solicitó literatura Y bibliografía referente al te 

ma a través de SECOBI, a 1os bancos de información en 

los cuales no se encontró la requerida para este tra

bajo. 
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1.- Se detectó que de los caprinos sacrificados en el Ras 

tro Municipal de Guadal ajara, Jal., el 32.3% presenta 

alguna alteración renal en cuanto a su tamaño, colora 

ción, forma, consistencia de los riñones. 

2.- Se observó que las alteraciones se presentaron m~s -

frecuentemente en forma bilateral correspondiendo a -

un 78.32% del total de casos con lesión. 

3.- De las lesiones unilaterales el riñón derecho presen

tó la mayor incidencia 15.78% y el izquierdo 7.73%. 

4.- De los 323 caprinos con lesión renal fue mayor el nú

mero de machos 201 que de hembras 122 con un 62.22% -

y 37.77% respectivamente. 

5.- De las lesiones anatomopato16gicas la más frecuente -

fue la que presentó Zona renal medular hemorrágica, -

37.46% y las de menor incidencia Zona cortical pálida 

12 casos 3.71%, y Zona renal cortical con áreas blan

quecinas el mismo número y porcentaje. 

6.- El número y porcentaje mayor 43 y 43% de los diagnós

ticos histopato16gicos fue Congestión, Nefrosis Granu 

losa, Nefrosis Grasa, Nefrosis Necrótica. 



SUMARIO 
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El presente trabajo se realizó en el rastro Muni

cipal de Guadal ajara Jal., utilizándose 1000 caprinos en 

canal de ambos sexos, a los que se les hizo una inspec- -

ción post-mortem de los riñones. 

Se determinó que el total de animales lesionados -

en la inspección macroscópica fue 323 (32.3%), y los ani

males sin lesión aparente fueron 677 (67.7%). Resultaron

con lesiones bilaterales 253 (78.32%), ~on lesión unilat~ 

ral en el riñón derecho 51 (15.78%) y en el izquierdo 25 

(7.73%). Del total de lesionados correspondió a los ma-

chos 201 (62.22%) y a las hembras 122 (37.77%). 

De las lesiones anatomopatológicas resultaron con: 

Zona renal medular hemorrágica 121 (37.46%), Zonas corti

cal y medular pálidas 74 (22.91%), Zona renal cortical -

congestionada 49 (15.17%)~ Zona renal cortical con consi~ 

tencia blanda 39 (12.07%), Zona renal cortical congestio

nada y 1 a zona renal medular hemorrági ca 16 ( 4. 95%), Zona 

re na 1 e o r ti e a 1 p á 1 i da 12 ( 3 . 71% ) , Zona re n.a 1 e o r ti e a 1 e o n 

áreas blanquecinas en la superficie 12 (3.71%). 

Se recolectaron 100 muestras para su estudio hist~ 

patológico procedentes de los riñones que presentaron las 

lesiones más representativas, resultando: Con Congestión, 

Nefrosis Granulosa, Nefrosis Grasa, Nefrosis Necrótica 43 
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(43%), Congestidn, Nefrosis Grasa, Nefrosis Granulosa 16 

(16%), Congestión, Nefrosis Grasa 14 (14%), Nefritis Agu

da, Nefrosis Grasa 9 (9%); Nefrosis Grasa 7 {7%), Nefro-

sis Granulosa, Nefrosis Grasa, Nefrosis Necrótica 7 (7%)~ 

Nefritis Crónica 3 (3%)~ Nefritis Crónica 1 (1%); 
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