UNIVERSIDAD AUTONOMA AGRARIA

“ANTONIO NARRO”

UNIDAD LAGUNA
DIVISION REGIONAL DE CIENCIA ANIMAL

Principales trastornos renales en cerdos
sacrificados en el rastro municipal de
Torre6n, Coahuila.

Por

Marco Antonio Luévano Gonzalez

Tesis

Presentada como requisito parcial para obtener el Titulo
de Médico Veterinario Zootecnista.

Torre6n, Coah. Noviembre del 2001



UNIVERSIDAD AUTONOMA AGRARIA

“ANTONIO NARRO”

UNIDAD LAGUNA
DIVISION REGIONAL DE CIENCIA ANIMAL

Principales trastornos renales en cerdos
sacrificados en el rastro municipal de
Torreon, Coahuila.

Comité de Asesoria

—— Gouia J/WM

MVZ EP. Ma. Hortensia Cepeda MC Ramoén Delgado Gonzalez
Elizalde Asesor
Asesor principal

Torre6n, Coah. Noviembre del 2001



UNIVERSIDAD AUTONOMA AGRARIA

“ANTONIO NARRO”

UNIDAD LAGUNA
DIVISION REGIONAL DE CIENCIA ANIMAL

Principales trastornos renales en cerdos
sacrificados en el rastro municipal de
Torre6n, Coahuila.

Tesis que se somete a consideracion del H. Jurado Examinador,
como requisito parcial para obtener el Titulo de
Médico Veterinario Zootecnista.

v

APROBADA POR

wna o
, Coordinacitn d= la Division

MC. JorgeAturbide RamiEgz, .; e Ciencia Anioe!
Coordinador deda Division Regional de Ciencia’Animal

%S) o

7

MVZ EP. Ma. Hortensia Cepeda
Elizalde

iii



UNIVERSIDAD AUTONOMA AGRARIA

“ANTONIO NARRO”

UNIDAD LAGUNA
DIVISION REGIONAL DE CIENCIA ANIMAL

Principales trastornos renales en cerdos
sacrificados en el rastro municipal de
Torreon, Coahuila.

Jurado

———— @/W,;;a- s/?a/j Pt

MVZ EP. Ma. Hortensia Cepeda Elizalde MC. Ramoén Delgado Gonzilez
Presidente del jurado VYocal

[\

T

L g
ovarrubias C. Jg ’ﬁ ancisco Sandoval Elias
Voeal Vocal Suplente




AGRADECIMIENTOS

El presente trabajo de tesis no hubiera sido posible sin el apoyo y la

colaboracién de las siguientes personas:

A mi padre (+) por su ejemplo y apoyo incondicional, a mi madre -por su

sacrificio para que yo saliera adelante.

El Dr. Aifonso Garibay Caldevillo que me posibilité el acceso al rastro municipal
"de Torredn, Coahuila para la obtencion de los 6rganos necesarios para este

trabajo.

Al MVZ. Rubén Espino Medina que como encargado del area de cerdos me

facilito bastante mi trabajo.

A la Dra. Ma. Hortensia Cepeda Elizalde por su decisiva orientacion y

asesoria.

A la laboratorista MVZ. Ma. Guadalupe de la Fuente, por su ayuda en la

aplicacion de las técnicas para llevar a cabo las tinciones.

Al MC. Ramoén Delgado Gonzalez por sus comentarios al presente trabajo de

tesis.



CONTENIDO

Pagina
AGRADECIMIENTOS \
INTRODUCCION 1
. ANTECEDENTES 3
Il. OBJETIVOS 15
lll. REVISION DE LITERATURA SOBRE PRINCIPALES TRASTORNOS
RENALES EN CERDOS 16
3.1. Anomalias renales congénitas 16
3.2. Lesiones de los tabulos renales 17
3.3. Lesiones renales circulatorias 22
3.4. Agente patdgeno asociado a los trastornos renales: Leptospirosis 23
IV. MATERIALES Y METODOS 28
4.1. Caracteristicas fisiograficas de la regiéon donde se localizo el
estudio. 28
4.2. Recoleccion de érganos en el rastro municipal de Torreoén,
Coahuila. 29
4.3. Material empleado. 30
4 4. Procedimiento y técnicas empleadas. 30
V. RESULTADOS 35
VI. DISCUSION 38

BIBLOGRAFIA ' 41

vi



INDICE DE CUADROS
Pagina
Cuadro 4.1. Procedimiento para la inclusién en parafina de los rifiones 32
fijados en formol al 10%.

Cuadro 4.2. Procedimiento de Tincién de Hematoxilina y Eosina para 33
Histopatologia.

Cuadro 5.1.Diagnésticos morfolégicos y etiologicos de las lesiones renales 35
observadas en cerdos sacrificados en el rastro municipal de
Torreén Coahuila.

Cuadro 5.2. Distribucion de frecuencias asociadas con uno o mas 37
trastornos

iINDICE DE FIGURAS

Pagina
Figura 1.1. Caracteristicas anatémicas del rifién 3
Figura 1.2. Morfologia glomerular 11
Figura 1.3. Diagrama del capliar glomerular 12
Figura 4.1. Localizacién de la Comarca Lagunera 28
Figura 4.2. Division politica de la Comarca Lagunera 29
Figura 5.1. Resultados del analisis histopatoldgico 36

Figura 5.2. Presencia absoluta de trastornos en la muestra 36

vii



INTRODUCCION.

En el Rastro Municipal de Torre6n, Coahuila. es dificil determinar trastornos
renales, tales como la nefritis en la verificacion antemortem. Por lo que el rifion
se decomisara, si la lesion puede ser diagnosticada. (Secretaria de
Salud,1997)

El aparato urinario de las distintas especies de animales, puede presentar una
amplia variedad de entidades patolégicas. La etiologia y la patogénesis de
algunas enfermedades es bien conocida, aunque en otras todavia no hay

suficiente informacion cientifica ( Trigo, 1998).

El sistema urinario, esta sujeto a los mismos cambios de patologia como los
que ocurren en otros sistemas del cuerpo. Una mala posicién de los rifiones,
es usualmente manifestada como un desplazamiento caudal de un rifién, mas

frecuentemente el izquierdo para la regién de la pelvis ( Leman y col. 1992).

En el rindn pueden presentarse o aparecer alteraciones, por hipostasis
cadavérica o por difusidn hemoglobinica, que pueden llegar a confundirse con
lesiones intra vitales (Marcato. 1990).

La unidad anatémica y funcional renal es el nefrén. El riidn esta constituido por

muchos nefrones, cada uno constando de un glomérulo (Leeson, 1990).

Los glomérulos una vez destruidos no se regeneran, y los que quedan pueden
sufrir alguna hipertrofia compensatoria. Afortunadamente, el nimero total de
nefrones, que es aproximadamente de 2 millones para el hombre y cerdo,
segun Daheme y col.(1989), es muy superior al de las necesidades, de manera
que muchos de ellos, y hasta un rifidn completo, pueden perderse sin efectos

funestos si el resto del tejido permanece normal (Smith y col.1980).



Los riflones eliminan la produccion final del metabolismo, particularmente el
nitrégeno, urea, creatinina y amoniaco, y se mantiene la homeostéasis por una

selectiva excrecion de agua y solutos (Leman y col. 1992).

En el Rastro Municipal el decomiso de rifiones se realiza por simple sospecha,
0 mejor aun por conocimiento del origen del animal (traspatio), sin embargo
como ya se menciono, es dificil determinar trastornos renales, tales como la
nefritis en la verificacion antemortem. Es importante poder diagnosticar éste
trastorno ya que como se conoce, el mismo puede ser causado por
microorganismos patégenos entre los que destaca la Leptospirosis, que resulta
transmisible para el ser humano. La importancia zoonética que el caso
adquiere hace indispensable corroborar la presencia del trastorno y conocer
sus causas, para emitir recomendaciones a los granjeros de traspatio en el
manejo de la piara. De esta manera se requiere determinar las principales
lesiones histopatolégicas de acuerdo a los hallazgos en la inspeccion

macroscopica utilizando la técnica de rutina de inclusién en Parafina.



. ANTECEDENTES.

Anatomia.

Los rifiones de los mamiferos son 6rganos complejos que en forma par, estan
situados en el espacio retroperitoneal (figura 1.1), en la pared abdominal
posterior, a los lados de la columna vertebral y adyacentes a las vértebras
lumbares. Los rifiones de los mamiferos pueden clasificarse como uni
piramidales (uni Ibbulares) como el de los caninos, felinos, pequefios rumiantes
y equinos, o multipiramidales (multilobulares) como en los porcinos y bovinos
(Trigo,1998).

Médula Pelvisrenal Glomérulo

C3psula -

Corteza de Bowman

Arteria
renal

Yena
renal

Tidbulo
colector

1 Mlicrosads Corporation, Beseresdos bodos los derechos., Hefrona

Nota: El rifién ayuda a mantener la tension arterial normal; para ello segrega la
hormona renina y elabora una hormona que estimula la produccion de glébulos
rojos (eritropoyetina).

Casi dos millones de nefronas componen cada rifién.

La unidad filtradora de la nefrona llamada glomérulo regula la concentracién
dentro del cuerpo de sustancias importantes, tales como potasio, calcio e
hidrégeno y elimina sustancias no producidas por el cuerpo: drogas y aditivos
alimentarios. El filtrado resultante de la orina, abandona la nefrona a través de
un largo tabulo y del conducto colector mediante sefiales quimicas. El organismo
informa sobre las necesidades de agua y sales; esto hace que las paredes del
tubulo sean'méas o menos permeables a estas sustancias, que son reabsorbidas
de acuerdo con estas ordenes desde la orina.

Figura 1.1.Caracteristicas anatémicas del rifi6n



Los rifflones en cerdos son cafés, lisos y tienen forma de habichuela, tienen un
peso promedio, entre el 0.5% y el 0.65% del peso total del cuerpo (Leman y
col.1992).

Son mas aplanados dorsoventralmente, mas alargados y pequefios en las
extremidades que las del perro. Tienen un color oscuro, la longitud es
aproximadamente el doble de su anchura. Normalmente estan situados
asimétricamente, ventrales a las apéfisis transversas de las primeras cuatro
vértebras lumbares, pero el rifidn izquierdo a menudo esta ligeramente situado
mas cranealmente que el derecho. La extremidad craneal del rifion derecho no
tiene contacto con el higado. No es raro hallar variaciones en cuanto a la
posicién, sobre todo que afecte mas al rifién izquierdo que al derecho, el
primero se encuentra cerca de la entrada pelviana. Cuando esta presente la XV
costilla, el extremo craneal del rifidn normalmente esta en sentido ventral a
ésta. El rindn derecho esta usualmente separado del higado por un espacio de

2.5cm o mas (Sissony col. 1993).

La curvatura anterior del rindn se le denomina, Polo anterior y la posterior, Polo
posterior. Si el rifién es abierto y seccionado al nivel del hilio, se podra apreciar
de que este es él limite externo de la pelvis renal. Siendo esta él origen en

forma de embudo del uréter (Frandson y col.1995).

Los rifiones se encuentran rodeados de cantidades variables de grasa. Es mas
abundante en animales adultos, y tiende a desaparecer en la edad avanzada.
Sin embargo nuca desaparece completamente en animales normales. En
condiciones de mala nutricién, inanicion o emaciacion como resultado de la
prefiez, estrés o enfermedad, la grasa perirrenal disminuird. La grasa es
importante, ya que desarrolla la funcion amortiguadora durante el choque, y la
funcién de aislante que proporciona a los rifiones un medio ambiente externo
mas estable. La grasa coronaria, la periorbital, la perirrenal son los depésitos
de grasa corporales mas persistentes, y son las ultimas en desaparecer en los

animales en caso de inaniciéon. La capsula es la cubierta mas externa del



rifibn, constituida de una membrana delgada, fuerte y transparente de tejido

conectivo (Daheme y col.1989; Bone,1983).

La corteza del rifidn es una banda de color rojizo-café, de tejido granular,
dispuesta entre la médula y la fina capsula de tejido conectivo. Aqui se
encuentran contenidos la mayoria de los elementos secretorios del rinén
(Frandson y col.1995).

La médula renal esta constituida por las pirdmides renales. La parte medular
del rinén se divide en dos zonas, la zona medular interna, que tiene
estriaciones radiales tenues que varian de color ( rosa-amarillento, a rojo.) y
la zona medular externa, (Zona intermedia de Sisson.) de color rojo oscuro,
donde la parte mas oscura pertenece al rifién (Leeson.1990; Bone,1983;
Garcia,1995).

La pelvis renal se ensancha para formar saculaciones. Estas sé conocen
como cdlices mayores o principales. De estas saculaciones sé originan
pequenos conductos que se dirigen a los apices de cada piramide renal. Estos
pequenos procesos se conocen como cdlices menores. La parte apical de las
piramides, que se proyecta hacia los calices menores, se conoce como papila.
Y en la superficie de esta se encuentran aberturas, formando él area cribosa
(Bone,1983).

El riego sanguineo es mucho mas importante de lo que podria decirse por el
tamario del 6rgano. Por las dos arterias renales circula aproximadamente una
cuarta parte de toda la sangre circulante, es decir, los rifiones reciben 20 a 25%
del flujo cardiaco. En rifiones multilobulares, cada uno recibe su riego
vascular por medio de una arteria renal, derecha e izquierda, la cual es rama
directa de la aorta abdominal (Frandson,1995 y Trigo,1998).



La arteria renal penetra al rifion al nivel del hilio y se ramifica en la pelvis renal
para formar un abanico de arterias interlobares. Los capilares del plexo
medular coalecen para formar las venas eferentes. Estas vacian en las venas
arcuatas, las que a su vez vacian en las venas interlobares, que se unen para
formar la vena renal. La vena renal vacia asi en la vena cava posterior
(Daheme y col.1989; Bone, 1983).

Fisiologia.

Para entender las funciones es necesario, considerar la relacién entre su
estructura y funcion. Ya que en el rifion la forma y la funcién estan intimamente

relacionadas (Garcia,1995).

En esencia, el rindbn es un érgano regulador que tiende a mantener la
estabilidad del medio ambiente interno del cuerpo (homeostasis). Por lo que
desempefa un papel vital en los mamiferos. La funcién primaria del rifién es la
de producir orina, la cual sirve de vehiculo de eliminacién de los productos
finales del metabolismo, regulando simultaneamente el equilibrio adecuado de
las sustancias mas necesarias. La cantidad de excrecion renal depende del

flujo sanguineo a través de los rifiones (Garcia, 1995).
Las principales funciones renales se puede resumir en:

a) Filtracion.

b) Reabsorcién y produccion de orina concentrada.

c) Excrecion de sustancias extrafas.(Farmacos, pesticidas, aditivos
alimentarios, etc.) y de sus productos metabdlicos. Eliminacién de
productos finales del metabolismo (urea, acido urico, etc.)

d) Control de la presion sistémica.

e) Actividad hematopoyetico (Page.1999, Paash.1986, Garcia,1995).

Debido a su funcion de filtracion, es blanco comun de hipersensibilidad de tipo

lll en algunas infecciones de tipo crénico, en las cuales el antigeno persiste por




periodos prolongados. Entre los ejemplos mas comunes de estas
enfermedades estan las infecciones virales (Fiebre porcina clasica y Peste
porcina africana), las bacterianas (Endocarditis bacterianas, casos de piometra
crénica y neumonia bacteriana crénica) y algunas neoplasias ( Linfosarcomas y
mastocitomas). Los complejos inmunitarios se depositan en el rifion a nivel del
espacio subendotelial, como los neutréfilos realizan fagocitosis incompleta, al
no poder capturar los complejos inmunitarios localizadas en areas
subendoteliales, se liberan enzimas lisosémicas, las cuales causan

progresivamente dafo glomerular (Trigo, 1993).

Ademas de las funciones excretoras, el rindn secreta sustancias reguladoras
importantes, como la eritropoyetina, la renina, la forma metabélica mas activa
de la vitamina D y ciertas prostaglandinas, entre otras (Garcia S.1995).

La unidad funcional y estructural del rifién, es el nefrén, el cual consta de
corpusculo renal, tubulo préximal, asa de Henle y tubulo distal, continuado por
el tabulo colector. Los glomérulos y la capsula de Bowman comprenden el

corpusculo renal (Trigo,1998; Frandson y col.1995).

Los glomérulos, Tubulos proximales y Tubulos distales estan situados en la
corteza renal, mientras que el asa de Henle y los Tubulos colectores sé
encuentran en la médula. En términos generales podemos resumir que la
funcién de la parte glomerular de la nefrona es la de filtracién de plasma hacia
el tabulo, y de la parte tubular consiste en reducir el volumen y modificar el
contenido del filtrado (Stephen y col.1995; Garcia, 1995, Blood y col.1992).

Las células yuxtaglomerulares liberan renina, la cual es una enzima
proteolitica que actua sobre el angiotensindégeno (globulina plasmatica) en la
fraccion ALFA 2, secretada por el higado que al experimentar hidrélisis por

accion de la renina, origina angiotensina 1 (Melvin J. y col.1999).




Posteriormente convertida en angiotensina 2 y en angiotensina 3 por otra
enzima conversora de angiotensina que se localiza en el endotelio vascular del

rindon (G. Cunningham, 1997 ).

La angiotensina 2, constituye uno de los mas potentes vasoconstrictores
conocidos. Estos dos dltimos inician la sintesis adrenocortical de Ila
aldosterona, cuya actividad biolégica es la regulaciéon de agua y equilibrio
electrolitico promoviendo la retencién renal de sodio (y por tanto de agua) y la
excrecion de potasio. La angiotensina 2 estimula también, la sintesis de

hormona antidiurética, por la hipéfisis posterior (Trigo.1998; J. Vander,1993).
La secrecién de la aldosterona, aparentemente ocurre por 2 medios:

a) Cambios en la concentracion de Na o K, producen un efecto directo en
las células secretoras de la zona glomerular de la corteza suprarrenal.

b) Funciona en el riidén. Con una baja concentracion de Na, en el plasma
o en el tubulo contorneado distal a nivel aparato yuxtaglomerular, o
bien cuando la tension arterial es baja y provoca descenso del riego
sanguineo por las arteriolas renales (Frandson y col.1995).

El sistema renina-angiotensina-aldosterona es un mecanismo importante, para
el control de la tasa de fijacién glomerular. Una disminucién en la presioén de la
perfusion renal favorece la liberacion de renina y en consecuencia se debe a la

hipotensién sistémica (G. Cunningham, 1997).

Los rifiones se encuentran bien inervados. Las fibras nerviosas simpaticas y
parasimpaticas discurren paralelas al sistema arterial. Estas fibras adrenérgicas
inervan las arteriolas aferentes por lo que la liberacion de renina es controlada

por el sistema nervioso adrenérgico (Garcia, 1995).

Se cree que la liberaciéon de renina de las células granulares se produce en

respuesta a tres mecanismos:



a) A un aumento en la actividad nerviosa simpatica.

b) A un Baroreceptor vascular intrarrenal, la cual funciona en nefronas sin
macula densa y sin innervacion.

c) Al mecanismo de la macula densa. El cual es el punto donde se une el
tubo contorneado distal con la capsula de Bowman: Los cambios de
cloruro de sodio en la macula densa, producen variaciones en la

liberacion de renina (Garcia ,1995).

En cualquier caso, la mayoria de los datos indican que la sefal para la
liberaciéon de renina, y posterior formacién de angiotensina, es la disminucion

en la concentracion de cloruro de sodio en la macula densa (ldem).

La calicreina se forma y almacena, al igual que la renina, en el interior del rifidn
(en el reticulo endoplasmatico de las células tubulares distales); cuando es
liberada actia sobre unas globulinas plasmaticas (cininégenos) para liberar la
bradicina. La enzima de conversién o cinasa 2, actla sobre estas cininas
inactivandolas. Esta enzima aumenta la actividad renina- angiotensina y

deprime al mismo tiempo la del sistema calicreina-cinina (Garcia, 1995).

Las cininas poseen una accién opuesta a la angiotensina: son potentes
vasodilatadores; comparten con ella la habilidad de promover la sintesis de

prostaglandinas y alterar su metabolismo (Garcia, 1995).

La angiotensina 2 y las cininas renales son capaces de aumentar la sintesis de
prostaglandinas, que a su ves regulan la actividad del sistema renina-
angiotensina a todos los niveles. Las prostaglandinas PGE 2, y PGI 2
(prostaciclina) son poderosos vasodilatadores. Parece ser que en respuesta a
una vasoconstriccion, las células intersticiales de la médula renal producen
mas PGE 2, y quizas PGI 2, probablemente por aumento en la concentracion
de la angiotensina 2. Por ello podemos concluir indicando que el glomérulo no
es un filtro pasivo, sino que es un 6rgano complejo que posee una regulacion

fisiologica propia (Garcia, 1995).



Histologia.
El rindn esta cubierto por una capsula adherente laxa unida por tejido de

colageno denso al parénquima. En la capsula interna puede haber musculo
liso; el tejido conjuntivo capsular sé continua con la cubierta adventicia del

uréter o con la pelvis renal en el hilio del rifién (J. Banks, 1993).

El estroma del tejido conjuntivo del parénquima renal es escaso; El tejido
conjuntivo reticular forma una delicada red alrededor de los tabulos uriniferos y
entre estos. A su vez, la tanica de los vasos linfaticos y sanguineos y los

nervios forman parte del intersticio renal (J. Banks, 1993).

El tejido conectivo es escaso en la corteza, con haces delgadas de colagena
mas notable alrededor de los vasos sanguineos. Hay células semejantes a los
fibroblastos, de forma irregular y con prolongaciones largas. Estas células en
ocasiones contienen gotitas de lipido. Es probable que las células semejantes a
fibroblastos sean las encargadas de la produccion y conservacion de las
fibrillas colagenas y los glicosaminoglucanos del intersticio cortical. En la
médula, el intersticio es mas extenso. Incluye células semejantes a fibroblastos

parecidas a las de la corteza (Leeson, 1990).

La primera parte de la nefrona localizada en ia corteza, es el corpusculo renal
(de Malpighi), que consta de 2 partes. El extremo préximal de la nefrona es
ciego y se dilata para formar una expansion en forma de copa de paredes
delgadas llamada capsula de Bowman, que se ve invaginada por un penacho

globular de capilares llamado glomérulo (Leeson, 1990).

La capa parietal de la capsula de Bowman es un epitelio plano simple con

nucleos que sobresalen ligeramente en el espacio capsular (Leeson,1990).

Los corpusculos renales se constituyen de una red de capilares llamada
glomérulo (figura 1.2) y el extremo expandido de una nefrona que es la
capsula glomerular. La capsula glomerular se forma de una parte interna y una
externa revestida por células escamosas modificadas. La parte externa esta



constituida por células escamosas tipicas; los capilares glomerulares

interdigitan con las células de revestimiento interno (J. Banks, 1993).

Tubulo proximal

Podocitos Membrana basal
glomerular
Endotelio capilar
Epitelio
Epitelio capilar parietal
Células
yuxtaglomerulares
Arteriola eferente .

Tibulo distal Macula densa Arteriola aferente

Nota: Los componentes del ovillo glomerular son: Pared capilar glomerular.
Esta constituida por tres estructuras, que de la luz capilar hacia el espacio
urinario son: a) Células endoteliales. Recubren la superficie interna de la
membrana basal glomerular y su funcién de estas células es formar la
berrera de filtraciéon a la particula de tamafio grande y a los elementos
celulares. b) Membrana basal glomerular. Constituye un elemento esencial
de la forma glomerular. su origen se debe al parecer a los podocitos, y sus
funciones son contribuir a la barrera de filtracién glomerular y servir de
soporte a los capilares glomerulares.

c) Podocitos. Elementos celulares de mayor tamafio dentro del glomérulo.
Células con multiples prolongaciones citoplasmicas que forman una red que
recubre la superficie externa de la membrana basal interviniendo en la
sintesis de esta. Los podocitos forman también parte de la barrera de
filtracién.

Mensagio. Es la regién central del glomérulo, formando un soporte para el
ovillo glomerular. Las células mesangiales son contractiles y fagociticas,
participando en la eliminacion de macromoléculas depositadas, extraccion
de la membrana basal glomerular, y pueden modular el flujo sanguineo
intraglomerular.

Fuente: Stephan J. Ettingery Eduard C. Feldman. 1995 Veterinary Innternal
Medicine. Vol 2, 4° Ed. W.B. Saunders Company

Figura 1.2. Morfologia glomerular
La estructura de los capilares glomerulares (figura 1.3) es importante para

determinar la tasa y selectividad de filtracion glomerular. La capa glomerular
esta constituida por tres paredes:

11




a) Endotelio capilar: Tiene escasas mitocondrias y un gran nudcleo. Es un
filtro burdo que solo impide el paso de las células sanguineas.

b) Membrana basal: Forma una capa continua y es la principal barrera
para las moléculas grandes. esta constituida de colageno vy
proteoglicanos cargados negativamente. Constituye la principal barrera
de filtracion.

c) Epitelio visceral (células epiteliales de la capsula de Bowman):
constituye la capa mas externa del filtro, las cuales estadn cubiertas
por sialoproteinas cargadas negativamente. Estas células se

denominan podocitos (James,1997).

Células epiteliales
»

Membrana
hasal

Células mesangiales

Matriz mesangial

Figura 1.3. Diagrama del capiliar glomerular

Fuente: Renal.com.ar/micrografia/patologia/tutorial

La microscopia electronica demuestra que los nudcleos de los podocitos a
menudo tienen contorno irregular con pliegues profundos y que en el
citoplasma adyacente al ntcleo hay un aparato de Golgi bien formado,
cisternas del reticulo endoplasmatico granuloso y algunos ribosomas
(Leeson,1990;James,1997).

La permeabilidad de los capilares glomerulares es considerablemente mayor

que la de otros capilares, debido a la mayor superficie de filtracién por gramo



de tejido renal y por él hecho de que por cada unidad de superficie, los
capilares glomerulares son cerca de 100 veces mas permeables que otros
capilares (J. Banks,1993).

Las células de revestimiento interno son de un epitelio escamoso simple
modificado que puede ser dificil de distinguir del epitelio capilar (J.
Banks,1993).

Las células endoteliales son fenestradas, aunque se hallan cubiertas por una

membrana basal completa (J. Banks,1993).

Los cuerpos celulares tienen contacto a través de procesos citoplasmaticos
(citoplasmaticos pediculados primarios). Y se extiende desde el pericardio de
las celulas de revestimiento interno paralelas al eje longitudinal capilar (J.
Banks,1993).

Los procesos menores o pediculados secundarios penetran en forma radiada

de los primarios y terminan en una lamina basal (J. Banks,1993).

Las células con procesos pediculados (células de revestimiento interno) se
llaman podocitos. Estos se alinean a lo largo de la periferia de los capilares,

sus procesos pediculados contribuyen a la barrera de filtracion (J. Banks,1993).

La lamina basal y la barrera filtran de manera eficaz pequefias moléculas que
provienen de la sangre. La lamina basal que se encuentra entre los procesos
podociticos y las células endoteliales glomerulares, es 2-3 veces mas gruesa

que otras laminas basales (J. Banks,1993).

Los podocitos y su lamina basal no tienen contacto con toda la superficie
capilar (J. Banks,1993).

Las células del mensagio, se localizan entre las asas capilares glomerulares y

estan envueltas por la lamina basal (J. Banks,1993).



El complejo yuxtaglomerular se forma de: (arteriolas aferente y eferente,
macula densa y mensagio extraglomerular). El muasculo liso de la arteria

aferente se modifica a células mioepiteliales (J. Banks,1993).

El tabulo distal es mas corto y delgado que el proximal, y en el se describen

tres porciones:
a) Una porcién recta que forma la rama ascendente gruesa del asa de

Henle.

b) La porcidén contorneada. La porcion recta y contorneada tienen céiulas
semejantes, cubicas y sin borde estriado, y una luz mas amplia que la
del tubulo proximal.

c) Macula densa: La cual es parte del complejo yuxtaglomerular
(Leeson,1990).

La macula densa es parte del tubulo contorneado distal y se forma de células
epiteliales altas, que son mas delgadas que las células de otras porciones del
tubulo (J. Banks,1993).



Il. OBJETIVOS

a) Determinar las principales lesiones macroscopicas mediante la
inspecciéon de los rifiones de cerdos decomisados en el Rastro

Municipal de Torreén, Coahuila.

b) Determinar las principales lesiones histopatologicas de acuerdo a los
hallazgos en la inspeccion macroscépica utilizando la técnica de

rutina de inclusién en Parafina.



Puede ser hereditario como lesion autosémica dominante en cerdos. Los
quistes adquiridos se desarrollan cuando los tibulos son obstruidos por tejido
fibroso cicatrizal, pueden ser multiples y pequefios y rara vez exceden de un

centimetro (Ibidem).

En los rifiones de los cerdos, se encuentran frecuentemente quistes
congénitos y menos frecuentes en otras especies animales. Los quistes
pueden ser pequefios y multiples o bien de grandes dimensiones y también

unicos (Marcato,1990).

En los rinones poliquisticos el tejido renal normal esta con frecuencia muy
reducido. Los quistes se forman preferentemente en la cortical, estando
revestidos de epitelio y conteniendo un liquido ceroso. Su formacién es debida
a la falta de union de los tubos colectores con los tubos contorneados distales
(Idem).

El rinén quistico se encuentra en la forma adquirida y como consecuencia de

procesos inflamatorios esclerosantes (rifion quistico esclerético) (Ibidem).

3.2. Lesiones de los tubulos renales.

Nefritis intersticial: como en muchos casos es la mas frecuente de todas las
formas glomerulonefriticas, constituyendo la tipica inflamacién renal no

purulenta de los animales domésticos (Ortiz, 1999).
Proceso inflamatorio no purulento, localizado primitiva y predominantemente en
el conjunto intersticial renal, con una participacion eventual y secundaria de la

nefrona y de modo especial de los tubulos (J. Worth,1990).

En relacion a la extension del proceso se han diferenciado como focal y difusa.



Los componentes de la inflamacion se distinguen en predominantemente
exudativas (edema y granulocitos) y predominantemente productivas
(histiocitos, linfocitos, células plasmaticas y proliferaciones conectivas) (J.

Worth,1990).

Los elementos dominantes en la inflamacion son los histiocitos y linfocitos, pero
en cualquier caso, especialmente en los bovinos, pueden encontrarse
numerosas células plasmaticas y en el cerdo numerosos granulocitos.
(Marcato,1990; Asghar; 1998).

La forma mas frecuente es la de pequenos focos, aislados o confluyentes, de
contornos irregulares, haciendo un ligero relieve, de color blanco grisaceo y con
un halo hiperémico (Marcato,1990; Asghar; 1998).

Histolégicamente se observa una proliferacién linfocito plasmocelular e
histiocitaria, sobre la cual prevalece con frecuencia una infiltracién neutro

granulocitica que no tiene tendencia a formar abscesos (Marcato;1990).

_ La nefritis intersticial del cerdo aparece en los dos tipos de nefritis histio-
linfocitaria, de focos nodulares o difusa, que algunas veces puede observarse
en la peste porcina y en la nefritis focal leuco-linfocitaria. Esta ultima diferente
de la anterior y entre sus factores etiolégicos deben senalarse: Erysipelothrix
rhusiopathiae, Corinebacterias, E. coli, Estafilococos, Estreptococos y Brucella
suis (Marcato, 1990).

También la Leptospirosis puede producir en el cerdo una nefritis intersticial,
producida por Leptospira pomona principalmente, que en México representa

una enfermedad de importancia (Trigo, 1998).

Dependiendo de la intensidad del trastorno y de la respuesta del huésped

pueden ser agudas o cronicas y multifocales o difusas (Blak, 1996).
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Nefritis intersticial aguda: Caracterizada por un inicio clinico subito e
histologicamente por edema intersticial, infiltracién por leucocitos y necrosis

tubular.

Corresponden casi siempre a manifestaciones secundarias de enfermedades

generales, estados sépticos infecciosos o a ingesta de medicamentos.

La inflamacién intersticial consiste de infiltracion de células redondas,
predominantemente linfocitos, y edema. Ademas, se encuentran macréfagos,
plasmacelulares, granulocitos y fibroblastos. En algunos casos se forman
pequenos granulomas. Secundariamente se lesionan los cumulos, en cuyo

epitelio puede ocurrir hasta necrosis celular aislada (Rosenberg,1998).

Nefritis intersticial cronica: Se presenta infiltracion por células
mononucleares, fibrosis intersticial y atrofia tubular generalizada (Barry, 1995;
Nath, 1998).

Se caracteriza por un gran aumento del tejido fibroso intersticial, con
abundantes fibras colagenas tipo | y escaso infiltrado celular linfoplasmocitario.
Puede corresponder a la persistencia de una nefritis intersticial aguda o bien
puede ser descubierta como una forma crénica sin causa aparente

(Rosenberg,1998).

Dentro del grupo de las nefritis intersticiales focales o multifocales se
encuentran lo procesos septicémicos y virémicos (Praga, 1999). Como
mecanismo mas conocido de nefritis intersticial multifocal se menciona una vez
"mas la Leptospirosis porcina. La patogenia de la Leptospirosis se considera

como un ejemplo de las nefritis intersticiales bacterianas (Trigo, 1998).

Dentro del proceso difuso en cerdos, la causa mas comun de la nefritis
embodlica es Erysipelothrix rhusiopathiae, en los que aparece una

glomerulonefritis embdlica que microscopicamente presenta hemorragias



glomerulares, infartos triangulares caracteristicos y micro abscesos en el

intersticio (Trigo, 1998).

Generalmente ocurre cuando las bacterias se alojan en los rifiones en el curso
de bacteriemias o en trombo embolias sépticas. Las bacterias se localizan
principalmente en los capilares peritubulares y glomerulares y pueden producir
multiples abscesos pequenos o algunos de mayor tamano (Trigo, 1998).

De acuerdo con H. Rosenberg (1998), en la génesis de las nefritis

intersticiales pueden participar:

a) Complejos inmunes (depésitos granulares de C3 e inmunoglobulinas en
la zona basal tubular).

b) Autoantcuerpos contra la membrana basal tubular (positividad lineal para
IgG y C3 en la zona basal tubular y en algunos casos, también como
anticuerpos circulantes).

c) Mecanismos de inmunidad celular, como en el rechazo, giomerulonefritis
y accion de drogas.

d) Reaccion de hipersensibilidad tipo |, atopias alérgicas (farmacos,
penicilamina) con IgE en membrana basal tubular.

e) Participacién de linfoquinas e interleuquinas (nefritis intersticial aguda
con eosinaofilos y proteinuria).

De acuerdo con Merck (1998) y Asghar (1998) algunas alteraciones asociadas

a la nefritis Tubulo intersticial son:

a) Nefritis por hipersensibilidad farmacolégica.
b) Infecciones sistémicas

e Estreptococosis

e Leptospirosis

e Corinebacterias

e Estafilococos

e E. coli
c) Pielonefritis

d) Enfermedades metabdlicas
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. Hipercalcemia
. Hipopotasemia
e  Hiperuricemia

e) Uropatias obstructivas

De acuerdo con Trigo (1998) y Merck (1998), los agentes nefrotoxicos comunes

son:

a)

b)

Enddgenos: hemoglobina, mioglobina, bilis.

Ex6genos: metales pesados (mercurio, plomo, arsénico, cadmio, bismuto,
talio), antibacterianos y antimicoticos (aminoglucosidos, neomicina,
kanamicina, gentamicina, estreptomicina, amikacina, sulfonamidas,
tetraciclinas, polimixinas, cefalosporina, anfotericina B y monencina sodica
(ionéforo).

Plantas nefrotoxicas:  Amaranthus retroflexus (quelite), Quercus sp.
(encinos o robles), Terminalia oblongata (arbol madera amarilla), /sotropis

sp., Lantana camara.

Oxalatos : Plantas que retienen oxalatos. Halogeton glomerulatus,
Sarcobatus vermiculatus, Rheum rhaponticum, Rumex sp. Etilenglicol

(anticongelante).
Micotoxinas: (ocratoxina A, citrinina)

Otros: Venenos animales, hidrocarburos clorados, fluoroacetato de sodio
(rodenticida 1080), medios de contraste, cantaridina y fluoruro de sodio

(fertilizante).

De acuerdo con Merck (1998), algunos farmacos cuya principal via de

eliminacién es el rifidn, son los siguientes:

Amikacina * Estreptomicina ** Tetraciclina **
Neomicina* Ampicilina ** Cimetidina
Cefalotina ** Kanamicina * Gentamicina *
Penicilinas Ranitidina

Notas: *Riesgo de nefropatia importante.

**pocas veces nefrotéxico.
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3.3. Lesiones renales circulatorias.

Hiperemia y congestion: la congestion venosa se produce en la insuficiencia
cardiaca cronica y como consecuencia de la estasis sanguinea en el territorio
esplécnico. Los vasos capsulares estan inyectados, asi como los de la zona ‘
cortico-medular (Carlton, 1995; Marcato, 1990).

En la congestion venosa de los rifiones hay disminucion de la salida de sangre
misma hacia afuera de los rifiones, ocasionando la congestion del 6rgano. Este
padecimiento puede ser causado por una enfermedad valvular del corazon
ocasionando trastornos circulatorios, especialmente en la circulacion de la
sangre venosa. Cualquier agente que haga presion en las venas renales

tambien causara congestion venosa. (J. Anthony, 1982).

La congestion activa renal se debe a un aumento en el flujo de sangre de los
rinones, con un aumento consecuente en la orina. La enfermedad puede a
parecer como un resultado de diferentes enfermedades especificas, malos
alimentos, algunas drogas; por ejemplo, los diuréticos. El padecimiento puede
ser el resultado de alguna excitacidon nerviosa o de una lesién en la regiéon

lumbar (idem).

La congestion renal aguda es por otra parte una de las caracteristicas de

determinados tipos de envenenamiento (Marcato, 1990).

En la hiperemia y congestion, los rifiones se tornan de color rojo oscuro y

ligeramente aumentados de tamario (Idem).

En animales que mueren en recunbencia lateral, es posible detectar en la

necropsia una congestion hipostatica unilateral renal (Ibid).

De la misma manera que en otros 6rganos, la hiperemia renal puede ser activa

o pasiva (Ibidem).
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Hiperemia activa: se observa en la nefritis, especialmente en septicémicas
agudas. Los riflones estan aumentados de tamafo y son de color oscuro, y
fluye sangre en la superficie de corte. Generalmente se acompana por
hemorragias petequiales y se observa en enfermedades infecciosas agudas
(Trigo, 1998),

De acuerdo con Trigo (1998), la Hiperemia pasiva (congestion): sigue los
mismos principios que en otros érganos. Los rifiones estan aumentados vy

oscuros. La congestion hipostatica se manifiesta.

Sefala ademas que las hemorragias son comunes en la corteza renal en
bacteriemias y viremias, asi como en animales sanos al sacrificio, sobre todo

en cerdos.

Indica que en los procesos septicémicos, las hemorragias corticales resultan de
la vasculitis y la necrosis vascular, como en la salmonelosis y erisipela, asi

como en las bacteriemias neonatales producidas por onfaloflebitis.

Por ultimo anota que las hemorragias petequiales se observan comiunmente en
la superficie y corteza renales de cerdos que mueren por fiebre porcina clasica
o por peste porcina africana. Se presentan hemorragias equimoéticas también

por herpes virus en neonatos .
3.4. Agente patdgeno asociado a los trastornos renales: Leptospirosis.

La Leptospirosis es una enfermedad infecciosa del hombre, caninos, bovinos,

caballos, roedores, cerdos y algunos otros mamiferos (liszyn,1999).
Esta enfermedad es producida por organismos vivos llamados Leptospiras. El

nombre descriptivo proviene de la palabra griega que significa Espiralfina
(lszyn,1999; Health,2001;Torres, 1994)
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Etiologia.

Murfioz (2001) sefala que la Leptospira es una espiroqueta que morfoldgica y
fisiolégicamente son muy uniformes, pero que serolégica y epidemiolégica son

muy diversas.

Asimismo indica que la Leptospira es una espiroqueta aerbbica, flexible,

helicoidal, gram negativa que se divide en dos especies; Biflexa e Interrogans.

La Leptospira que afecta al cerdo esta clasificada en la especie Interrogans
(Fuentes,1998)

El periodo de incubacion es de 10 dias, con variaciones de 4-19 dias (Villegas,
1996)

La bacteria generalmente muere al estar expuesta al calor, luz, detergentes o
desinfectantes. Pero puede permanecer viable en aguas alcalinas o en suelos
huamedos (Mufoz, 2001)

La Leptospirosis, es una de las zoonosis mas difundidas en el mundo (Villegas;
1996)

En el cerdo, es mucho mas frecuente e importante de lo que en realidad se
sospecha, principalmente porque cualquiera que sea el serotipo infectante, la
caracteristica de la enfermedad, es esencialmente la misma aunque con
variaciones en la gravedad de los signos y en la lesién producida
(Torres,1994).

En el cerdo esta enfermedad, causa pérdidas econémicas porque afecta los
indices reproductivos, ocasionando reabsorciones embrionarias, camadas con
pocos lechones, abortos, mortinatos y lechones que nacen débiles o muertos
(Munoz, 2001).

Epizootiologia.



Epizootiolégicamente, la Leptospirdsis porcina es muy complicada porque el
cerdo puede ser infectado por cualquiera de los mas de 200 serovariedades
patégenos, que componen los diferentes serogrupos de la especie interrogans.
Afortunadamente estudios serolégicos han demostrado que solamente un
reducido grupo de serovariedades estan constantemente presentes en brotes

de Leptospirosis porcina (Fuentes, 1998).

Investigaciones serolégicas y de aislamiento realizadas en otros paises, han
reportado que las serovariedades mas comunes en el cerdo son:
(Fuentes,1998; Ministerio de Salud; 2001).

e Pomona e Grippotyphosa
e Canicola e Hardjo
e |ctero hemorragiae e Bratislava

De acuerdo con Martha Fuentes (1998), la permanencia de estas
serovariedades en el cerdo es variable, siendo generalmente influenciada por

factores tales como:

e Higiene y desinfeccién e Convivencia con otros animales de
otra especie ( perros, gatos,
bovinos, ovinos).

e Inmunizacion o Presencia de fauna silvestre nociva
e Adquisicion de nuevos (roedores).

animales
Transmision.

La bacteria llega al torrente sanguineo y se distribuye en todo el organismo
(llszyn,1999).

Las bacterias de Leptospira prefieren el riidbn y aparecen en la orina,
eliminandolo por medio de esta durante un mes; y en algunos casos se
prolonga a 11 meses. El contacto con la orina infectada es la forma mas
comun de contagio de los otros animales (Villegas,1996; Floss, 2000, B.
Hudson,1996).

25



Tiene que haber contacto real entre la Leptospira y el animal susceptible. A
diferencia de muchas bacterias y algunos virus, estos organismos parecen
capaces de penetrar la piel y mucosas intactas (liszyn;1999)

Para reproducirse solo necesita dividirse y en un solo dia pueden estar
presentes en el cuerpo, literalmente millones de Leptospiras (liszyn, 1999)

liszyn (1999) sefala que el dano sigue a la destruccion de células y tejidos, en

especial las del rifion e higado.
La Leptospirosis es una enfermedad de ataque rapido (llszyn,1999).

La trasmision puede llegar a ocurrir, a través de:

a) Agua, alimentos o vegetacion. Contaminados con la orina de
animales infectados (Villegas,1996).

b) A la monta. Residuos de orina en el tracto genital.

c) Semen infectado.

d) Abraciones en la piel o mucosas (CDC,2000; Lepto,2001; Health,
2001; James,1997).

Signos clinicos.

La enfermedad en algunos cerdos es en gran parte subclinica, excepto por
abortos. Lo cual ocurre usualmente durante las ultimas 2-3 semanas de
gestacion (B, Hudson, 1996; Lepto,2000).

Los cerdos pueden no mostrar enfermedad aparente, pero sus rifiones estan

infectados, presentando una nefritis crénica intersticial, la cual se atribuye al

dano leptospiral (llszyn, 1999; Munoz,2001).
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La Leptospirosis aguda que ocurre en cerdos jovenes, se caracteriza por

fiebre, ictericia, hemorragias y muerte (liszyn, 1999).

La infeccién por Bratislava, se ha asociado principalmente con reduccion de la

eficiencia reproductiva (idem)

Algunos cerdos pueden mostrar, solo reacciones febriles y anorexia que dura
de 3 a 4 dias (Ibidem).

Los signos clinicos severos de la enfermedad son:

a) Poco aumento de peso.

b) Anorexia.

C) Trastornos intestinales.

d) Espasmos

e) Marcha en circulos

f) En ocasiones, meningitis con rigidez.

Diferentes serovariedades de Leptospiras interrogans han sido encontradas en
los porcinos, siendo la L. pomona la mas comunmente encontrada e
involucrada en la fertilidad, encontrandose persistente en el oviducto y Gtero de
cerdas no prefadas y en el tracto genital superior de los verracos,
contribuyendo a la infertilidad (Floss, 2000).
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IV. MATERIALES Y METODOS

4.1. Caracteristicas fisiograficas de la region donde se localiz6 el estudio.

La Comarca Lagunera (figura 4.1 y 4.2 ) se ubica en la parte central de la
porcién norte de la Republica Mexicana, entre los meridianos 102° 00’ y 104°
47" W.G. longitud oeste y los paralelos 24° 22" y 26° 53’ latitud norte. La
extension territorial es de 47,887 km? distribuidos en 15 municipios, siendo
cinco del estado de Coahuila y diez de Durango. El 80% de la topografia es

semiplana. Los municipios que la integran son :

Durango Coahuila
e Lerdo e San Pedro de las Colonias
e Gobmez Palacio e Matamoros
e Tlahualilo e Vlesca
e Rodeo e Torreén
e San Luis del Cordero » Francisco | Madero

e San Pedro el Gallo

e San Juan de Guadalupe
e Mapimi

e Simoén Bolivar

e Nazas

Figura 4.1. Localizacion de la Comarca Lagunera
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SAN PEDRO

* San Luis del Cordero

Figura 4.2. Division Politica de la Comarca Lagunera

La temperatura media anual historica es de 22.1° C, siendo su maxima extrema
de 41.5° C y su minima de -5.5° C. La precipitacion promedio anual es de 263
mm siendo cuatro los meses lluviosos (junio-septiembre). El tipo de clima es
BWhw(e): seco desértico semi calido con lluvias en verano.

Con las anteriores condiciones la agricultura y ganaderia solo es posible en
condiciones de riego para lo cual se dispone de dos fuentes de abastecimiento:
el agua de gravedad y el acuifero subterraneo (INEGI.1994).

4.2. Recoleccion de 6rganos en el rastro municipal de Torreén, Coahuila.

En el Rastro Municipal de Torreon, Coahuila. se sacrifican un promedio diario
de 125 cerdos, de los cuales solo 25 cerdos son de traspatio.
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Dentro de los animales de traspatio sacrificados en el rastro municipal se
lograron recolectar por dia un promedio de 1 a 3 érganos. Siendo estos los que

presentaban lesiones o anormalidades macroscépicas.

Los dias de sacrificio y en consecuencia de recoleccion de 6rganos son: lunes,

miércoles y viernes.
4.3. Material empleado.
El material empleado para la recoleccion fue:

a) 1 Cuchillo empleado para necropsias.

b) 1 Tijeras mayo rectas de 17cm de uso quirdrgico.

c) Formol al 10% buferado neutro.

d) 50 frascos tipo Gerber llenos con formol al 10% (3/4) de su capacidad.
e) 1 par de guantes de latex de uso comun en cirugia.

f) 1 maletin clinico con capacidad de 15 frascos, para su transporte.

g) 1 camara fotografica (Minolta) y 3 rollos fotograficos para diapositivas.
h) 1 cuadro de 25cm cuadrados de unicel, para la toma de fotografias.

i) 2 cubre bocas.

j) 2 cubre pelo.

k) 1 overol.

I) 1 par de botas de hule No. 7

m) 1 mandil de hule.

4.4. Procedimiento y técnicas empleadas.
El procedimiento que se siguié fue el que a continuacion se describe.

a) Se tomo el 6rgano y se le retir6 la capsula perirrenal, se observaron las

lesiones y se le hizo una toma fotografica.
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b)

d)

9)

h)

Posteriormente se procedié a abrirlo transversalmente con el cuchilio,
para observar por dentro las posibles lesiones macroscopicas,

tomando de nueva cuenta una ultima fotografia al rifidn abierto.

Una vez abierto se hizo un corte triangular, con las tijeras a nivel del

hilio, abarcando la pelvis renal, médula y corteza.

Luego de haber tomado la muestra, se introdujo la misma dentro del

frasco con formol al 10%. Buferado neutro.
Posteriormente se deposité en el maletin de transporte.

De las muestras de los rifiones decomisados se localizaron las partes
anatdmicas afectadas y se cortaron con el cutter a un tamano
promedio de 1.0 x 3.0 x 0.5cm. y se fijaron en formol al 10%
amortiguado con fosfatos a un pH de 7.4 en una porcion de 10 partes

de formol, por una parte de tejido.

Se procedié a procesarlos, con la técnica de Rutina de Inclusion en
Parafina (RIP) (cuadro 4.1) en un Histokinette (Shandon Citadel 1000)
de acuerdo al manual de métodos de tinciones (cuadro 4.2.)
histolégicas del instituto de Patologia de las Fuerzas Armadas de

los Estados Unidos de Norteamérica (Luna, 1968).

Se efectuaron cortes de 5 um de grosor con un micrétomo (Leica 820l)

y se tifieron con la técnica de hematoxilina y eosina (Luna, 1968).

Para su interpretacion se realizaron descripciones microscopicas y
las muestras procesadas para su analisis histologico, se observaron
en un microscopio foténico (Karl Zeiss) con los objetivos seco débil
(10 x ) y seco fuerte (40 x ) realizando las descripciones microscopicas

correspondientes.
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Cuadro 4.1. Procedimiento para la inclusion en parafina de los rifiones

1.

fijados en formol al 10%.

Pasos

Se realizan cortes de 0.4cm. de
grosor y se colocan en capsulas de

inclusién en parafina.

Las muestras se introducen en un

histokinette, con las siguientes
soluciones y se mantienen en ellas

1:30 horas:

Al término del procesamiento de
tejidos, se forman bloques de
parafina de 2.5 cm3 y se realizan

cortes finos de 5.0 um de grosor.

32

Insumos necesarios

Alcohol al 50% (deshidratacion).
Alconol al 70% (deshidratacion)
Alcohol al 80% (deshidratacion)
Alcohol al 96% | (deshidratacion)
Alcohol al 96% |l (deshidratacion)
Alcohol absoluto | (deshidratacion)
Alcohol absoluto Il (deshidratacion)
Alcohol abscluto — Xilol (1/2 — 1/2)
Xilol | (eliminacién de grasa)

Xilol Il (eliminacion de grasa)

Parafina | (impregnacion de
parafina)
Parafina |l (Impregnacion de
parafina)




Cuadro 4.2. Procedimiento de Tincion de Hematoxilina y Eosina para

Histopatologia.

Procedimiento Tiempo
a) Xilol | (Desparafinar) 5 minutos.
b) Xilol Il (Desparafinar) 5 minutos
c) Alcohol absoluto (Inicia hidratacion) 1 minutos.
d) Alcohol absoluto (Hidratacion) 1 minuto.
e) Alcohol al 96% (Hidratacion) 1 minuto.
f) Alcohol al 96% (Hidratacion) 1 minuto.
g) Agua corriente (Hidratacion) 3 minutos
h) Hematoxilina (Tincion basofila-azul) 5 minutos.
i) Agua corriente (Viraje del colorante) 3 minutos.
j) Alcohoi-acido (Decoloracién excesiva) 1enjuague.
k) Agua corriente (Quitar alcohol-acido) 3 minutos.
[) Eosina (Tincidn eosindfila-roja) 5 minutos.
m) Alcohol 96% Il (Lavar eosina) 3 minutos.
n) Alcohol 96% IV (Lavar eosina) 3 minutos.
0) Alcohol absoluto Il (Deshidratar) 3 minutos.
p) Alcohol absoluto IV (Deshidratar) 3 minutos.
q) Xilol Il (Aclarar tincién) 3 minutos
r) Xilol IV (Aclarar tincion) 3 minutos.

s) Se cubren con resina sintética y se coloca un

cubre objetos

Las tinciones empleadas cominmente nos informan algo por si mismas, acerca
de la naturaleza quimica de los componentes de las células y tejidos. Asi, la

tincion de rutina mas comun es la Hematoxilina- Eosina de acuerdo con Alvarez
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y col. (1993), esta se encuentra constituida por un colorante basico

(hematoxilina) y un colorante Acido (eosina).

34



V. RESULTADOS

Los resultados del presente trabajo fueron los siguientes:

a) El rindn quistico fue la lesién macroscoépica se present6 en 5 de las 50

muestras analizadas y consistio en rifidén quistico.

b) La lesion microscopica mayormente observada fue la nefritis intersticial

focal ya que se presentaron en 42 muestras de las 50, en tanto que la de

congestion estuvo presente solo en 15 muestras del universo analizado

(cuadro 5.1 y grafica 5.1).

c) La distribucion de frecuencias asociadas con uno o mas trastornos

revelan un 16% de las muestras con nefritis intersticial focal y congestion

(cuadro 5.2)

Cuadro 5.1. Diagnosticos morfolégicos y etiologicos de las iesiones
renales observadas en cerdos sacrificados en el rastro
municipal de Torreén Coahuila.

Diagnostico morfolégico

No. de casos

Diagnéstico etioldgico

Anomalias renales congénitas

e Congestion

e Rifi6n quistico 5 Falta de drenaje del nefrén
Lesiones de los tubulos renales
e Nefritis intersticial
> Focal 40 Infecciones bacterianas
> Multifocal 4 Infecciones bacterianas
Lesiones renales circulatorias
12 trastornos en circulacion
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; Nefritis
Qusites intersticial

renales multifocal
10% 8%

Otros

transtornos
90% Otros 2%
transtornos

Otros
transtornos
16%

Congestidn
30%

Otros
eyes transtornos
Nefritis 70%
intersticial
focal

Congestion

Nefritis intersticial
multifocal

Nefritis intersticial
focal

Qusites renales

T
r
a
n
S
t

o
r
n
o)
S

Tamarnio de la muestra

Nimero

Figura 5.2. Presencia absoluta de trastornos en la muestra

36



Cuadro 5.2. Distribucion de frecuencias asociadas con uno o mas

trastornos

trastornos N° muestras %
Quistes, Nefritis |I. F.y Congestién 2 4
Nefritis I. F. y Congestion 8 16
Nefritis M. F. y Congestion 1 2
Quistes y Nefritis |. F. 2 4
Quistes y Nefritis M. F. 1 2
Un solo trastorno 36 72
Total 50 100
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VI. DISCUSION

De acuerdo con los resultados se encontraron tres tipo de trastornos: el rifién
quistico (10%) , la nefritis intersticial (92%: focal y multifocal) y la congestion
(30%). Es obvio sefalar que en algunas muestras se encontr6 mas de un

trastorno, como se sefalo en el cuadro 2.5.

En concordancia con la literatura citada (Marcato, 1990; W.J. Banks,1993), la
presencia del quiste renal ocurre en todas las especies, y es mas frecuente en
el cerdo. Puede ser hereditario como lesion autosémica dominante en cerdos.
Los quistes adquiridos se desarrollan cuando los tubulos son obstruidos por
tejido fibroso cicatrizal, pueden ser multiples y pequefios y rara vez exceden de
un centimetro. El rindn quistico se encuentra en la forma adquirida y como
consecuencia de procesos inflamatorios esclerosantes (rindn quistico

esclerotico)

Como se sefald el 84% de la nefritis encontrada correspondi6 a la focal, la
cual de acuerdo con Marcato (1990), Trigo (1998), Rosenberg (1998) y Asghar
(1998) entre sus faciores etiologicos deben senalarse: Erysipelothrix
rhusiopathiae, Corinebacterias, E. coli, Estafilococos, Estreptococos y Brucella

suis

En lo relativo a la nefritis intersticial multifocal (8% de la muestra), esta
generalmente se asocia con Leptospirosis, siendo una de las mas importantes
la Leptospira pomona. La patogenia de la Leptospirosis se considera como un

ejemplo de las nefritis intersticiales bacterianas (Trigo,1998)

La nefritis intersticial cronica, se caracteriza por aumento del tejido fibroso
intersticial, con abundantes fibras colagenas tipo | y escaso infiltrado celular
linfoplasmocitario. Puede corresponder a la persistencia de una nefritis
intersticial aguda o bien puede ser descubierta como una forma cronica sin

causa aparente (Rosenberg,1998), lo que revela la importancia de profundizar
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en las técnicas del diagnoéstico de éste trastorno, ya que de acuerdo con Trigo

(1998) en México representa una enfermedad de importancia zoonética.

De acuerdo con Asghar (1998) algunas causas asociadas a la nefritis serian:

a) Nefritis por hipersensibilidad farmacologica.
b) Infecciones sistémicas

e) Pielonefritis

f) Enfermedades metabdlicas

e) Uropatias obstructivas

De acuerdo con Trigo (1998) y Merck (1998), los agentes nefrotéxicos comunes
son:

a) Enddégenos: hemoglobina, mioglobina, bilis.

b) Exbégenos: metales pesados

c) Plantas nefrotéxicas.

d) Oxalatos.

e) Ofros.

En el presente estudio, la congestion se encontré en el 30 % de la muestra,
presentandose en el 22% de la muestra con otros trastornos y solo 2% en
forma unica. Carlton (1995) y Marcato (1990) consideran que en la congestion
venosa de los rinones hay disminucion de la salida de sangre hacia afuera de
los rifones, ocasionando la congestion del 6rgano. La congestion venosa se
produce en la insuficiencia cardiaca crénica y como consecuencia de la estasis
_sanguinea en el territorio esplacnico. Cualquier agente que haga presién en las

venas renales también causara congestion venosa. (Anthony, 1982).

La lesion congestiva puede aparecer como un resultado de diferentes
enfermedades especificas, malos alimentos, algunas drogas. El padecimiento
puede ser el resultado de alguna excitacién nerviosa o de una lesién en la
region lumbar. En animales que mueren en recunbencia lateral, es posible>
detectar en la necropsia una congestion hipostatica unilateral renal, y en
animales sacrificados en rastros la congestiéon es un hallazgo muy comdn sin

importancia clinica o patolégica (Ildem).
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En consecuencia se sugiere aplicar las técnicas de laboratorio empleadas en el
presente estudio para diagnosticar Leptospirosis pomona, con base en que fue
la nefritis intersticial (focal y multifocal) el trastorno mayormente observado.

De la misma manera es necesario aplicar la inmunohistoquimica para

determinar la presencia de la bacteria.
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