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RESUMEN

Las patologias renales en bovinos son poco estudiadas debido a que el
diagnéstico clinico es un verdadero desafio. Sin embargo, la enfermedad renal, al
igual que en otras especies, tiene un caracter progresivo y en el caso del bovino
afecta los rendimientos productivos. Con el propésito de describir las lesiones mas
frecuentes en rifiones, se inspeccionaron 731 bovinos sacrificados en el rastro
municipal de Ledn entre los meses de abril a junio del 2015. Los animales
procedian de diferentes municipios del departamento de Ledn y Chinandega, eran
de diferentes razas, sexo, edades y condiciones de manejo. Inmediatamente
posterior al sacrificio se examinaron ambos rifiones y se documentaron los
hallazgos macroscoépicos. Posteriormente, se tomaron muestras de tejido renal
para estudio histopatolégico de aquellas lesiones mas frecuentes (34 muestras).
Las muestras fueron fijadas en formalina tamponada al 10%, se incluyeron en
parafina, se tifieron con hematoxilina y eosina y se evaluaron por microscopia
simple. EI 23 % de los animales inspeccionados presentaban rifiones
congestionados y el 37 % presentaban lesiones distintas a congestion y el 40% no
presentaban ninguna lesion. Las lesiones mas frecuentes fueron: congestion,
nefritis, litiasis y quistes. Estas lesiones se observaron como lesion Unica o
multiple en uno o ambos 6rganos. En el estudio histopatoldgico los hallazgos mas
frecuentes fueron: arterioarterioloesclerosis hiperplasica 97.05%; fibrosis
intersticial difusa 85.29%; infiltrado inflamatorio linfocitario 85.29%; congestion
vascular 76.47%; glomerulonefritis mensangioproliferativa 41.17%; quiste simple
29.41%; nefritis tubulointersticial 5.88%. Este es el primer estudio de lesiones
renales en bovinos en Nicaragua y la prevalencia observada es muy alta si se
compara con lo reportado a nivel mundial. Las causas requieren mayores

investigaciones.
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INTRODUCCION

En Nicaragua el sector agropecuario y sobre todo la ganaderia bovina juegan un
papel fundamental en la economia, siendo asi que Nicaragua es el principal
productor a nivel Centroamericano. El 79% de la carne exportada de la region es

de origen nicaragiense.

Dentro de las enfermedades que afectan la ganaderia bovina se encuentran las
patologias renales, sin embargo, se desconoce el impacto en los rendimientos
productivos y las pérdidas por decomisos en mataderos. Ademas, en Nicaragua
existe una epidemia de enfermedad renal cronica de origen desconocido que
afecta a humanos. En este sentido, existen algunas hipotesis planteadas sobre la
etiologia de este padecimiento, entre las que se incluyen: estrés caldrico,
contaminantes ambientales (agroguimicos, metales pesados), agentes infecciosos
(leptospirosis, hantavirus, etc.). Se desconoce si el alcance de esta epidemia

incluye a animales domésticos y silvestres.

El diagnéstico clinico de patologias renales en bovinos puede resultar dificil, no
obstante, el estudio de animales sacrificados en mataderos o en rastros
municipales son una fuente de informacién importante ya que permite obtener

muestras de rifiones e identificar la zona geografica de procedencia.

En el presente trabajo se describen las lesiones renales macroscopicas y
microscopicas en bovinos sacrificados en el rastro municipal de Leon. También se
identifican los municipios que presentan mayor numero de casos durante el

periodo de estudio.

En Nicaragua no se han reportado estudios sobre las patologias renales. Sin
embargo, trabajos similares se han realizado en otros paises. En este sentido,
Luengo y Olivares, 1995, reportaron que la prevalencia de nefritis en bovinos en
un matadero en Chile fue del 0.90% (6,254 animales afectados de 691,128).
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Por su parte, Lainez Castro, en el 2011, encontré una prevalencia de patologias
renales del 1.75% (781 de 44.645) en bovinos faenados en mataderos de

Ecuador.

Mientras que Rosenbaum, et al., 2005 reportaron que de 2446 vacas lecheras
sacrificadas en un matadero de Pennsylvania, Estados Unidos, el 0.87%

presentaban pielonefritis.

En otro trabajo, Amatredjo et al., 1976 reportaron una incidencia de 3,8 % de

nefritis en bovinos.

Tembo y Nonga, 2015, en un estudio de 3 afios en Tanzania reportaron una
frecuencia de 3.8 % de rifiones decomisados debido a lesiones.(Tembo y Nonga
2015).

En otro estudio realizado en Irdn en el 2016, Taghadosi et al., reportaron un
porcentaje del 20.5% de lesiones renales de 1000 bovinos inspeccionados. Las
lesiones mas frecuentes fueron: 7.5 % nefritis cronica, 7.3% rifiones con manchas
blancas y 3% hemorragia. Otras lesiones fueron observadas en menos del 2.2%

de los casos (Taghadosi et al., 2016).
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OBJETIVOS

Objetivo General:
v Describir los principales hallazgos renales en los bovinos sacrificados en el
rastro municipal de la ciudad de Leon en el periodo de abril a junio del
2015.

Objetivos Especificos:

» Describir las lesiones macroscépicas renales que afectan a los rifiones de

los bovinos sacrificados.

» Realizar la distribucion de las lesiones renales en bovinos segun el

municipio de procedencia de los animales sacrificados.

» ldentificar las principales lesiones microscoépicas que afectan a los bovinos

sacrificados durante el tiempo del estudio.
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MARCO TEORICO

ANATOMIA DEL APARATO URINARIO EN EL BOVINO
Conceptos generales

El aparato urinario estd comprendido por los dos rifiones (donde se forma la orina)
y las vias urinarias (piramide renal, uréteres, vejiga y uretra) que la llevan al
exterior. Las principales funciones de la actividad renal son: eliminar los productos
del metabolismo, mantener la homeostasia (regulando el mecanismo acido-base,
mineral e hidroelectrolitico del organismo), secrecion de renina (importante en la
regulacion de la tension arterial), eritropoyetina (glucoproteina circulante que
interviene en la regulacién de la eritropoyesis) y calcitriol (metabolito activo de

vitamina D).

Anatomia de los riflones

Los riflones son érganos pares, de color pardo rojizo, variable segun la cantidad
de sangre que contengan. En el bovino aparecen divididos en 18-20 I6bulos por

surcos profundos.

Se considera que tienen dos caras: dorsal y ventral, dos bordes: lateral (convexo)
y medial (céncavo) y dos extremos: craneal y caudal. En el borde medial
presentan una profunda escotadura, el hilio renal, por donde entra y salen los

elementos que constituyen el pediculo renal.
Estructura

El parénquima renal consta de una porcion externa de color claro, la corteza renal,
de aspecto granuloso; y una porcion interna mas oscura, la médula renal. En esta
altima se distinguen las pirdmides renales, de cuya base se proyectan hacia la
corteza pequeiias formaciones que la dividen de forma irregular en lobulillos

corticales, formados por una porcion radiada (“piramides de Ferrein”) integrada
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principalmente por un conducto papilar y sus ramas, rodeados por la porcion
convoluta, en la que se encuentran las ramificaciones de las arterias
interlobulillares Los lobulillos corticales son pues las areas de corteza renal que

guedan entre las arterias interlobulillares.

En los bovinos los rifiones constan de (18-20 Iébulos), pluripapilares. El derecho
es de forma oval irregular. El izquierdo es mayor que el derecho y se asemeja a
una piramide de tres caras (con vértice craneal) y es flotante. Ambos rifiones
carecen de pelvis renal. En los rumiantes, el rumen empuja el rifidn izquierdo a la
derecha del plano medio, por lo cual estd completamente revestido de peritoneo y
queda unido al techo del abdomen por una especie de “meso” (rifidon flotante), por

el que discurre los elementos de su pediculo. (Sisson y Grossman.,1982)

Rin6bn bovino

Papilas renales

Corteza renal

Lébulo renal
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FISIOLOGIA RENAL

Las dos funciones principales de los rifiones son la excrecion de los productos
metabdlicos de desecho, la regulacién del volumen y la composicion del medio
interno del organismo. Otras funciones esenciales son las secreciones de
hormonas y la hidrélisis de péptidos pequefios. Las hormonas participan en la
regulacion de la dinamica sistémica y renal, en la produccion de globulos rojos y
en el metabolismo del calcio, el fésforo, el magnesio y los huesos. La hidrolisis de
los péptidos pequefios conserva a los aminoacidos, inactiva péptidos téxicos y

regula niveles plasticos efectivos de algunas hormonas peptidicas.

La unidad funcional del rifidn es la nefrona, el nimero de nefronas varia en forma
considerable de una especie a otra, en cada una de ellas el nimero de nefronas
es relativamente constante, el nUmero aproximado de nefronas en bovinos es de
cuatro millones(4 000 000).

Estructura de la nefrona:

Corpusculos renales, formados por glomérulos, rodeados por la capsula

glomerular, porcion inicial de los tabulos renales.

» Tubulos renales, con dos porciones de trayecto tortuoso (tubulos renales
contorneados proximal y distal) y una porcion rectilinea (tabulos renales

rectos), esta Ultima es de grosor variable.

El aparato yuxtaglomerular, situado en el polo vascular de cada glomérulo, consta
de:

» Células yuxtaglomerulares (0 mioepiteliodes de Ruyter), situadas en la capa
media del vaso aferente.
» Células del mesangio (espacio triangular comprendido entre el vaso aferente,

el eferente y el tubulo contorneado distal).
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» Macula densa (porcion del tubulo contorneado distal que descansa sobre las

células yuxtaglomerulares, el vaso eferente y el mesangio).

Tipos de nefronas

Los rifiones de los mamiferos tienen dos tipos principales de nefronas, que se

identifican por:

1) La ubicacion de sus glomérulos

2) La profundidad de penetracion de las asas de Henle dentro de la médula.

Las nefronas que tienen glomérulos en las cortezas externas y medias se llaman
nefronas corticales. Estas se asocian con un Asa de Henle que se extiende hasta
el punto de union de la corteza y la médula o hasta la zona externa de la médula.
Las nefronas que tienen glomérulos en la corteza cercana a la médula se conocen
como nefronas yuxtamedulares. Estas se asocian con Asas de Henle que se
extienden mas profundamente hacia el interior de la médula; algunas llegan hasta

papila de los rifiones multipiramidales.( Swenson,M. J. y Reece, W.O, 2010 ).
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ANATOMIA PATOLOGICA DEL RINON
Examen y clasificacién de lesiones

Una exacta descripcion de las lesiones aclara por lo comun la naturaleza de las
mismas. Los aspectos generalmente contenidos en una descripcion son los

siguientes:

Localizacion: Expresa con exactitud la ubicacion y amplitud de la lesion. Por

ejemplo, “la totalidad del polo caudal izquierdo”

Color: La mayoria de las lesiones se acompafian de cambio de color. Gran
namero de estas alteraciones tienen relacion directa o indirecta con el sistema
circulatorio. Por consiguiente, muchas descripciones comprenden expresiones

COmo: rojo, rojo oscuro, purpura, negro, rojo brillante, rosa palido y blanco.

Tamanfo: Sefala exactamente cual es el tamafio de las lesiones. Expresar en que

tanto por ciento son anormales los 6rganos o tejidos.

Forma: Las lesiones pueden ser redondas, planas, irregulares, oblongas,

pedunculadas y difusas.

Consistencia: Por lo general se establecen comparaciones con la textura normal
del tejido que alberga la lesién, utilizando términos como: gomosa, elastica, firme,

dura y semisolida.

Superficie de seccion: La superficie de corte de una lesion puede ser semejante
a la superficie externa o visible desde el exterior, pero muchas veces es
completamente distinta o puede ofrecer diversos rasgos desde afuera. Por
ejemplo, una discreta masa visible en la superficie puede en realidad ser un
quiste, un tumor, segun las caracteristicas apreciadas luego en la superficie de

seccion.
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DENOMINACION DE LAS LESIONES MACROSCOPICAS

Una amplia y exacta descripcion debe conducir a la calificacion precisa de las

lesiones por deduccion a partir de las caracteristicas y componentes de la misma.
Alteraciones cadavéricas:

Autdlisis: Aparece muy rapidamente en los tubulos contorneados renales de
todos los animales. Microscopicamente y a las pocas horas de la muerte, se
observa tumefaccion de las células, pérdida de sus estriaciones y picnosis de

nacleos. La autdlisis puede confundirse con las tubulonefritis.

Putrefaccion: Es la disolucion difusa de los tejidos. Este fenbmeno se acelera
extraordinariamente en el Carbunco de los bovinos y en la enterotoxemia de los

rumiantes.

Malformaciones congénitas:
Algunas tienen un fondo genético y por tanto serdn hereditarias, habiéndose

podido asociar con mutaciones de genes especificos en el hombre y los animales.

Aplasia renal: Es la ausencia de uno o de ambos rifiones. Puede faltar también el
uréter o si aparece forma un saco ciego en el polo craneal. La aplasia unilateral
puede pasar inadvertida durante la vida del animal si el otro riidn es normal

(hipertrdfico).

Hipoplasia renal: Es el incompleto desarrollo de uno o ambos rifiones. El tamafio
de los riflones se reduce de 1/2 a 1/3 de lo normal, con disminucién del nimero de

nefronas, lI6bulos y célices y conservando la estructura microscépica normal.

Ectopia renal: Es la migracion anormal de uno de los rifiones durante el desarrollo
fetal a la zona inguinal o cavidad pélvica. Los rifiones suelen ser normales, pero
cuando el uréter estd mal posicionado existe predisposicidn a obstrucciones e

hidronefrosis.
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Rifiones fusionados: Se refiere a la union de ambos rifiones por sus polos dando
lugar a un gran rifion con dos uréteres. La estructura y la funcion son normal, no

dando patologia.

Displasia renal: Es una alteraciébn de la organizacion renal por diferenciacion
andmala de sus estructuras. Aparece tejido mixomatoso con nefronas y tabulos
dispersos mezclados con areas de metaplasma cartilaginosa y 6sea. También hay

fibrosis abundante, formacién de quistes e hipercelularidad glomerular.

Quistes renales: Se observan en la displasia renal o en rifiones sin displasia.
Puede aparecer uno o varios quistes en la cortical o0 medular, contienen un liquido
transparente y estan revestidos por un epitelio plano o cubico. Son frecuentes en
terneros, no alterando la funcién renal. Estos quistes, no deben confundirse con
los quistes por retencidbn que aparecen en las nefritis intersticiales cronicas

(rifones fruncidos).

Rifilones quisticos o poliquisticos: Es un problema uni o bilateral, en el que los
riniones presentan numerosos quistes pequefios o grandes. Estos producen atrofia
por presion, fibrosis del parénquima y pueden comprometer la funcion renal. A
veces pueden asociarse a quistes hepaticos y son hereditarios. (Castillo Gago
Ulise, 1988).

Atrofia renal:

Atrofia senil o involutiva: Es la reduccion de tamafio renal, aparecen quistes y la

imagen es semejante a la de un rifidn fruncido.

Atrofia por presion: Se produce en casos de quistes, tumores o abscesos en la

proximidad y por calculos o hidronefrosis renal.

10
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Alteraciones circulatorias:

Hiperemia venosa aguda: Se observa en el fallo cardiaco agudo y los rifiones

aparecen de color rojo oscuro y ligeramente aumentado de tamafio.

Hiperemia pasiva: Se observa en los infartos hemorragicos de los terneros que
sufren Trombosis venosa renal uni — bilateral en el curso de septicemias
bacterianas. También en neuropatias, cardiopatias, tumores suprarenales y

abscesos proximos a la cava.

Hiperemia activa: Solo se aprecia bien en la medular y aparece en septicemias,

enterotoxemias y nefritis agudas.

Hemorragias: En rumiantes las hemorragias renales pueden aparecer en las
enterotoxemias. Se observa amplias hemorragias subcapsulares e intrarrenales
como consecuencia de intoxicaciones por rodenticidas y en los traumatismos.
Cuando las hemorragias se producen en los glomérulos o en los tubulos producen
el signo clinico de hematuria. En el matadero aparecen con frecuencia en

animales sanos por efecto del sacrificio.

Infarto: Son areas de necrosis por coagulacion debido a la isquemia que se
produce por una oclusion vascular ocasionada por trombos bacterianos o émbolos
asépticos. La mayoria de los casos se originan por endocarditis valvular
trombdtica y mas raramente por trombosis de las venas pulmonares.

Los infartos suelen tener forma cuneiformes, tamafo variable (dependiendo del
tramo de vaso afectado) y coloracion rojiza o amarillenta dependiendo de la fase y

de las complicaciones.

Al principio son rojizos, a los 2 — 3 dias se tornan amarillo — palido (necrosis por
coagulacion) rodeados por un halo hiperémico — hemorragico y son ligeramente
prominentes (infarto anémico). Mas adelante, los trastornos circulatorios y

especialmente la presencia de bacterias, hacen que se tornen de color rojo (infarto

11



Rojas y Ruiz, 2016

hemorragico). Con el tiempo crece un tejido de granulacion que elimina la necrosis
y el infarto adquiere aspecto retraido y cicatricial. En ocasiones los infartos
sépticos pueden dar lugar a abscesos. A veces podemos encontrarnos con
infartos en distintas fases, especialmente en la endocarditis trombdtica, ya que se

desprenden trombos en distintos momentos.

Alteraciones degenerativas o nefrosis. Las nefrosis son alteraciones renales
bilaterales caracterizadas por lesiones degenerativas necréticas y/o acumulo
anormal de sustancias. So6lo cuando estas lesiones revisten gravedad
proporcionan sintomatologia clinica en forma de “fallo renal agudo” o “sindrome

nefrético”. (Dahme, Erwin, Weis Eugen,1989)

Glomerulonefrosis:

Entra las glomerulonefrosis se encuentran:

Nefrosis amiloide: Se presenta sobre todo en bovinos (hasta 3% de bovinos
sacrificados como sanos). En la amiloidosis marcada de los rifiones de los bovinos
(rifiones palidos y grandes) estos 6rganos se hayan aumentados dos o tres veces
de tamafo y su superficie aparece finamente granulada. El color es amarillo
castafio claro, la consistencia es muy dura y la capsula se desprende sin pérdida
de sustancia. En la superficie externa y en la de corte pueden verse ya a simple
vista los glomérulos aumentados de tamafio como diminutos puntos vitreos de
tonalidad blanca grisacea. En la capa cortical se advierten asi mismo focos y
franjas blanco amarillentos (tibulos ensanchados y con degeneracién grasa), se
alternan con otros blanco-grisaceo y vitreos (amiloide), asi como frecuentemente
también con quiste de tamafo miliar. La médula renal puede estar inalterada o
bien exhibir focos y franjas blanco grisaceo. En los casos poco marcados los
rifones apenas estan aumentados de tamafio y muestran una superficie lisa,
tienen color parduzco y exhiben focos o bandas blanco grisaceos simple o

multiples o bien su aspecto es normal.

12
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En general, la amiloidosis se presenta en el curso de inflamaciones cronicas o de
tumores y clinicamente causa incremento de la permeabilidad glomerular, lo que
origina proteinuria. En casos graves puede conducir a un sindrome nefrético y
como suele existir también lesion tubular, aparece poliuria y uremia. En los
bovinos se presenta con cierta frecuencia asociada a inflamaciones crénicas
(mamitis, artritis, metritis o neumonia). Se caracteriza por la presencia de riflones

palidos de 2 a 3 veces el tamafio normal y normalmente no da clinica.

Lipidosis glomerular: Se caracteriza por la presencia de células espumosas

cargadas de lipidos en el mesangio de los glomérulos.

Esclerosis glomerular: Consiste en el engrosamiento (aspecto hialino) de las

membranas basales glomerulares y del mesangio.

Tubulonefrosis: Consiste en la degeneracién, necrosis o acumulo de sustancias
en las células o en el intersticio de los tabulos renales. Podemos distinguir los

siguientes tipos:

Tubulonefrosis isquémicas o rifidn de shock. Se observa en las situaciones de
shock cuando la circulacion sanguinea se centraliza y se produce una isquemia
transitoria en el rifién. En estas circunstancias, los tubulos sufren degeneracion y
necrosis isquémica transitoria en el riidén que pueden conducir a un fallo renal
agudo. Si la falta de oxigeno es breve las lesiones son ligeras y reversibles, pero
si se prolonga puede presentarse fendmenos de coagulacion intravascular
diseminada. MacroscoOpicamente los riflones aparecen tumefactos, aclarados y

con seccidén edematosa.
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Existen tres variantes especiales de tubulonefrosis isquémicas:

Necrosis bilateral de la corteza renal: Aparece en terneros, en situaciones de
shock endotdxico (bacteriano), traumatico o hemorragico y puede considerarse
una variante especial del riién de shock. Se presentan fenémenos de CID
(coagulacién intravascular diseminada) con formacion de trombos de fibrina en los
glomérulos y en las arteriolas aferentes con necrosis total o de amplias areas de la
corteza.

Microscopicamente los riflones presentan anemias y hemorragias. En la mayoria
de los casos los animales mueren y si se curan, los rifiones presentan amplias

cicatrices y regeneracién con insuficiencia renal cronica.

Nefrosis cromoproteinémica isquémica: Se observa en intoxicaciones crénicas
por  cobre (hemodlisis), intoxicaciones por cloratos y  nitratos
(metahemoglobinémica), intoxicaciones por Clostridium haemolyticum en
rumiantes (hemoglobinuria, en anemia inmune del ternero y en grandes
traumatismos musculares. En estos procesos se produce una hemo 6
mioglobinemia masiva que suele coincidir con una isquemia renal y causa fallo

renal agudo.

Macroscopicamente los riflones aumentan de tamafio, la capsula se desprende

facilmente y sobre todo, aparecen de color negruzco.

Microscépicamente se observan numerosos cilindros de hemo 6 mioglobinuria en

las asas de Henle y acumulo de pigmento reabsorbido en los tubulos proximales.

Nefrosis colémica isquémica: Es una nefrosis como la anterior pero con
acumulo de bilirrubina que aparece en la leptospirosis aguda. Macroscopicamente

los rifiones aparecen de color castafio o verde oliva.

Tubulonefrosis téxica: Se producen cuando los tubulos reabsorben toxinas
enddgenas o exogenas filtradas en la barrera glomerular. En este caso, las células

de los tubulos presentan degeneracion (vacuolar, hidropica y grasa) y necrosis.
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Como suele coincidir con una situacion de shock (téxico), hay también isquemia
renal, como en los casos anteriores y se produce un fallo renal agudo con muerte.

Macroscopicamente los rilones aumentan de tamafio y se aclaran.
Existen varios tipos:

Minerales: Causan necrosis y calcificaciones de los tubulos renales. El caso mas
frecuente es la ingestion de semillas tratadas con sales de mercuriales
(calomelanos y antifungicos mercuriales). También por Dicromato potésico, Nitrato
de uranio, Fosforo, Cadmio, Arsénico, Tetracloruro de carbono, Fenol.

La intoxicacion por plomo suele producirse de forma crénica por impactos de
perdigones en rumiantes. En las lesiones renales puede descubrirse cuerpos de

inclusion acido resistente en los nucleos de las células tubulares.

Sulfamidas y antibidticos: En tratamientos a altas dosis es facil encontrarnos

con tubulonefrosis en terneros.

Nefrosis micotdéxica: Se debe a toxinas producidas por hongos que contaminan a
los alimentos mal conservados. Las micotoxinas mas frecuentes son: ocratoxina A
y ocratoxina B, los rifiones aparecen incrementados de tamafio, aclarados y en la

fase aguda con hemorragias corticales.

Toxinas vegetales: Es producida por consumo de plantas ricas en oxalato, el
consumo de grandes cantidades de plantas ricas en acido tanico, puede dar en
rumiantes cuadros de tubulonefrosis necrosante. (Dahme, Erwin, Weis
Eugen,1989)
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NEFRITIS
Clasificacion de las nefritis:

1. Glomérulonefritis
- Glomérulonefritis difusa

- Glomérulonefritis focal

2. Nefritis intersticiales
- Nefritis intersticial difusa no purulenta
- Nefritis intersticial focal no purulenta
- Nefritis intersticial focal no embolica-purulenta

- Pielonefritis

Glomerulonefritis:

Glomerulonefritis difusa: En las Glomerulonefritis difusa se ven afectados casi
todos los glomérulos (por lo comun con variable intensidad) y en la focal
(circunscrita) solo determinados territorios del rifion. Las lesiones afectan bien a la
totalidad del glomérulo (panglomerular, global) o sélo a parte del mismo. Consisten
esencialmente en exudacion (granulocitos, fibrina), necrosis, inflamacion vy
proliferacion de las células endoteliales, epiteliales y mesangiales, incremento de
la matriz mesangial, asi como engrosamiento, prominencias nodulares. Mientras
que el exudado inflamatorio puede eliminarse y puede remitir las tumefacciones
celulares, las demas lesiones suelen ser irreversibles. Si la duracién del proceso
es larga, se instauran fendmenos de reparacién que ocasionan la esclerosis de los
glomérulos (formas esclerosante de la glomerulonefritis, glomeruloesclerosis).
Resulta importante sefalar, sin embargo, que no todas las glomerulonefritis
provocan sintomas clinicos o hasta fallo renal puesto que incluso habiéndose
destruido numerosas nefronas (hasta el 70-80%), pueden mantenerse las

funciones renales mediante hipertrofia compensadora de las no afectadas.
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Las glomerulonefritis difusas pueden clasificarse de acuerdo con criterios
histologicos en formas: exudativas, proliferativas (mesangiales o extracapilares).
En las formas de curso agudo aparecen los riilones aumentados de volumen,
hamedos, palidos y con algunas o abundantes petequias en su superficie. En las
formas de curso subagudo aparecen los rifones mas aumentados de tamafo, con
manchas de color rosa clara o bien con palidez general, relativamente duros y
también con abundantes petequias superficiales. Las formas de curso cronico
pueden manifestarse con aspecto de rifion fruncido, fina o groseramente
granulado, con lo cual resulta dificil o imposible suponer que estas corresponden a

una glomerulonefritis.

Glomerulonefritis focal. En las glomerulonefritis focales s6lo se ven afectados
una parte de los glomérulos, predominando las alteraciones segmentarias.
Patogénicamente ocupan un lugar preeminente las acciones directas de gérmenes

y trastornos circulatorios locales.

Nefritis intersticiales:

Nefritis intersticial difusa no purulenta. Las causas permanecen muchas veces
desconocidas. Se citan sobre todo infecciones por leptospiras e intoxicaciones
bacterianas (por ejemplo en piometras, neumonias, etc.). Se presenta en ambos
riilones (origen hematdgeno) y puede seguir un curso agudo, subagudo o crénico.
En las nefritis intersticiales difusas no purulentas agudas los riiones aparecen
frecuentemente inalterados o bien tienen color rojo oscuro, estan ligeramente
aumentados de tamafo y su capsula puede separarse sin desprendimiento de
parénquima. En las formas de curso subagudo o crénico pueden observarse
manchas grises palidas superficiales. En superficie de seccion de estos rifiones se
aprecia que las manchas penetran hasta la porcién cortical,. Histologicamente
domina la intensa infiltracién de linfocitos e histocitos a nivel del tejido conjuntivo

perivasular, intertubular y periglomerular.
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Nefritis intersticial focal no purulenta. Por lo comudn constituye un hallazgo
accidental en el sacrificio o necropsia o bien Unicamente es reconocida como tal
mediante examen histologico. La presentacién regularmente bilateral aboga por
una génesis hematégena. Una tipica nefritis intersticial focal no purulenta es el
llamado rifion de manchas blancas, que se observa con frecuencia en terneros y
mas rara vez en bovinos jévenes. En los casos mas marcados se hallan nédulos
blancos lardaceos (de 0.2 -1 cm de diametro aproximadamente) aislados o en
gran numero, a veces confluentes, los nédulos de mayor tamafio hacen
prominencia semiesférica en la superficie del rifiébn, pudiendo adherirse a la
capsula renal. En la superficie de seccidn se observa que los nédulos quedan
limitados a la corteza y que adoptan la forma de cufia roma. Histolégicamente se
observa que los nédulos constan de linfocitos, células plasméaticas e histiocitos,
estos Ultimos aumentan en nimero a medida que avanza la edad del proceso
inflamatorio. Secundariamente puede registrarse la atrofia de algunos glomérulos
y la destruccion de tubulos. Por lo general no se producen manifestaciones
clinicas destacadas, aunque ocasionalmente puede existir insuficiencia renal.
Generalmente no llegan a determinarse las causas de estas lesiones. Se observan
nefritis intersticiales focales no purulentas, sin especial significacion clinica y a
veces soOlo identificables histolégicamente en la (fiebre catarral maligna de los
bovinos, en la diarrea virica bovina, en la leptospirosis y en una serie de diversas

enfermedades infecciosas.

Nefritis intersticial embolica-purulenta focal. Es frecuente en todas las
especies domésticas y se origina al colonizar en el rifidn bacterias llegadas por via
hematica (estreptococos, estafilococos, arcanobacterium pyogenes, Escherichia
coli, etc.) coincidiendo con septicemias, bacteriemias o tromboembolias. En la
difusidbn hematogena de las bacterias se afincan éstas en forma de émbolos en los
capilares glomerulares e intertubulares de ambos rifiones, donde provocan por lo
comun fusiones purulentas (abscesos y microabscesos). Los infartos sépticos asi

generados (formacion de abscesos) suelen hallarse en ambos rifiones; si sélo se
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encuentran pocos émbolos, también adoptan presentacion unilateral. Cuando los
glomérulos y tubulos son destruidos pueden excretarse con la orina bacterias y
exudados (la llamada nefritis por eliminacion, piuria) y producirse pielonefritis.

En los bovinos adultos la nefritis focal embdlico-purulenta estd provocada
generalmente por una tromboendocarditis (por lo comdn con participacion del
Arcanobacterium pyogenes y estreptococos). Como consecuencia de
tromboembolias se originan infartos anémicos infectados, que como resultado de
la fusion purulenta se convierten en abscesos. Estos pueden abrirse al exterior o
bien curar con formacion de una cicatriz (retracciones cicatriciales). Por exhibir la
tromboembolia por lo general de curso lento (recidivante), es frecuente encontrar
juntas lesiones antiguas y recientes. Si a la vez existe bacteriemia puede tener

lugar la formaciéon de multiples abscesos miliares en ambos rifiones.

Pielonefritis. Es la inflamacion de la pelvis renal y del intersticio del rifién. La
pielonefritis es frecuente en los mamiferos domésticos sobre todo en bovinos. Las
causas son principalmente infecciones bacterianas, presentandose por lo comun
infecciones mixtas con gérmenes relativamente poco virulentos (Escherichia coli,
estafilococos y estreptococos sobre todo del intestino, proteus vulgaris,
arcanobacterium renales en bovinos, etc). Las bacterias pueden llegar al rifion por
via urinaria (ascendente) o hematica (descendente). La Pielonefritis puede
originarse por via hemética a continuacion de una nefritis focal embdlica -purulenta
(nefritis por eliminacion). La pielonefritis se presenta frecuentemente con caracter
bilateral variando las lesiones de acuerdo con la intensidad y la duracion del
proceso inflamatorio. Puede cursar como una inflamacién purulenta aguda que
cura o progresa y se hace crénica. Macroscopicamente se puede distinguir
principalmente entre formas en las que soélo estan afectadas la pelvis renal y
papilas o piramides medulares y aquellas otras en las que también participa el
restante tejido renal, de manera semejante a como sucede en la nefritis focal

embalico-purulenta.

En los bovinos adultos (sobre todo en vacas) se observa la llamada pielonefritis

bacteriana, por lo general en una fase avanzada y ya incurable. Los rifiones estan
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entonces muy aumentados de voliumen y exhiben en su superficie focos de
tamafio variable, ligeramente prominentes, de color blanco grisaceo y que
confluyen con frecuencia, lo mismo que sucede en la nefritis focal embdlica-
purulenta, llegan hasta la corteza y médula del riidn. Pero ademas de esto se
registran retracciones cicatriciales. A diferencia de lo que ocurre en la nefritis focal
embodlica-purulenta, las papilas renales aparecen fundidas (ulceradas) o
necroticas, es frecuente que éstas lesiones partan de algunas papilas y penetren
hasta las profundidades de la médula renal. Alli se suele observar su demarcacion
a expensas de tejido granular (tipico halo rojo). La mucosa de la pelvis renal
muestra un engrosamiento fibroso. La propia pelvis contiene cantidades variables
de un exudado mucopurulento con olor amoniacal y que frecuentemente contiene

calculos de calcio y cristales de trifosfato. (Dahme Erwin, Weis Eugen,1989).
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MATERIAL Y METODOS

Se inspeccionaron 731 bovinos que fueron sacrificados en el rastro municipal de
Ledn entre los meses de abril a julio del 2015, provenientes de diferentes

municipios, de diferentes razas, sexo, edades y condiciones de manejo.
PROCEDIMIENTO

Inmediatamente posterior al sacrificio se examinaron los rifiones, retirandolos de la
capsula fibrosa. Se observd si existia adherencia y se examind su superficie.
Cortando los rifiones en dos mitades, desde el borde convexo hasta el hilio, de tal
manera que ambas mitades queden una al lado de la otra para inspeccionar su
estructura interna. Se documentaron los hallazgos macroscépicos. Y también se
realizd un archivo fotografico de todos los rifiones inspeccionados. Posteriormente
se tomaron muestras de tejidos para el estudio histopatologico de aquellas
lesiones mas frecuentes. Las que fueron fijadas en formalina tamponada al 10%,
muestras que fueron utilizadas para estudio histopatolégico, posteriormente se
incluyeron en parafina. Se tifieron con hematoxilina y eosina y se evaluaron por
microscopia simple. Un total de 34 muestras para histopatologia fueron

recolectadas.

(Winter Hans, 1968)
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RESULTADOS

Con el proposito de investigar las de lesiones renales mas frecuentes en bovinos
sacrificados en el rastro municipal de Ledn, se inspeccionaron 731 animales
durante el periodo de estudio.

Tal y como lo muestra la tabla 1, la mayoria de los animales sacrificados fueron
hembra, representando el 90.2 % de los animales. Es importante sefialar que las
edades de los animales no fue posible determinar con exactitud, sin embargo por

las caracteristicas morfoldgicas es posible inferir que todos superaron los 2 afios.

Tabla 1. NiUmero de bovinos muestreados de acuerdo al sexo durante el

estudio.
Sexo Cantidad de Porcentaje
animales
Machos 72 9.8 %

Tabla 2. Datos obtenidos del nUmero de animales que fueron muestreados.

Municipio Cantidad de.ar_1ir_nales por
municipio
El Jicaral 195
I R R
Larreynaga 68
|
Nagarote 11
el ./ 4
Quezalguaque 110
‘Sauce 6T
Telica 55
I O
Total 731
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GRAFICO N° 1
PREVALENCIA DE LESIONES RENALES
EN BOVINOS

M Sin lesiones M Con lesiones M Congestién

El Gréafico 1 muestra los resultados de prevalencia de lesiones renales en
animales sacrificados en el Rastro Municipal de Leo6n. El 23% de los animales
sacrificados presentaban congestion y el 37% presentaba lesiones distintas a
congestion y un 40% no presentaban lesiones. La distribucion de las distintas
lesiones renales encontradas en los animales sacrificados se presenta en el
Grafico 2.
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GRAFICO NO. 2
LESIONES MACROSCOPICAS
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Como se puede observar en el Gréfico 2, una gran cantidad de animales

presentaban mas de una lesién. Ademas, algunos individuos presentaron lesiones

en ambos rifiones, la proporcion de animales con lesiones unilaterales y bilaterales

se representan en los Graficos 3,4,5,y 6
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GRAFICO N° 3
PREVALENCIA DE QUISTES RENALES

Unilateral Bilateral

Grafico N° 3. Valores representan porcentaje N=731. Unilateral N=47 Y Bilateral N=25

GRAFICO N° 4
PREVALENCIA DE LITIASIS RENAL

Unilateral Bilateral

Grafico N°4. Representan porcentaje N=731. Unilateral N=64 y Bilateral N= 23
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GRAFICO N° 5
PREVALENCIA DE CONGESTION

7.66

Unilateral Bilateral

Grafico N° 5. Valores representan porcentaje N=731. Unilateral N=172 Y Bilateral N= 56

GRAFICO N° 6
PREVALENCIA DE NEFRITIS RENAL

20.25

6.02 %

Unilateral Bilateral

Grafico N° 6. Valores representan porcentaje N=731. Unilateral N=44 Y Bilateral N= 148
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RINONES CON LESIONES MACROSCOPICA

(A) Nefritis  (B) Quiste

T LI L LS

(A) Calculo (B) Congestion
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Gréafico N° 7. Distribucion de las patologias renales por municipio con méas
de 50 animales faenados.
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Tabla N° 3. Patologias encontradas por municipios.

Procedencia

CHINANDEGA

LA PAZ CENTRO

LARREYNAGA

LEON

POSOLTEGA

1

EL SAUCE

VILLANUEVA

Quistes

19

0

1

Frecuencia | Porcentaje

EL JICARAL

Calcu
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0 0
12.30 24
5.55 1
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Tabla N° 4. Hallazgos histopatolégicos en rifiones de bovinos con lesiones
macroscoépicas (N=34, hematoxilina y eosina).

LESIONES GLOMERULARES

Numero de Porcentaje
animales
Glomerulonefrltls mensangioproliferatva 14 4117

Obsolescenc:la glomerular
Quiste simple 29.41

LESIONES TUBULARES

NUumero de animales Porcentaje

Atrofia multifocal 23.52
de tubulos

2 5.88
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LESIONES CIRCULATORIAS

Numero de animales Porcentaje

Congestion 26 76.47
vascular
Hemorragia 8.82

Infarto

Focos de 1 2.94
hemorragia
Deposito de

hemosiderina

LESIONES INTERSTICIALES

Numero de Porcentaje
animales
Arterioarterioloesclerosis 33 97.05
hiperplasica
29 85.29
Infiltrado inflamatorio linfocitario 29 85.29
12 35.29
Calcificaciones focales 4 11.76

2 5.88
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HISTOLOGIA DE LAS LESIONES RENALES

Figura 1. (A) Arterioresclerosis hiperplasica en rifién bovino. Nétese el aumento
del grosor en la pared vascular y la disminucion de la luz. (B) Necrosis
coagulativa. Las células pierden los detalles nucleares, conservando el contorno
externo, ademas se observa una reaccion inflamatoria aguda. Flecha.

Figura 2. (A) Congestion vascular en rifién bovino. Notese la presencia de
abundantes eritrocitos en los vasos sanguineos (flecha). (B) Fibrosis
intraparenquimatosa. Se observan amplias zonas de tejido conectivo (asterisco).
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o - PR ‘- W d i
Figura 3. (A) Nefritis intersticial. Infiltrado inflamatorio linfocitario.
Numerosos linfocitos (flechas). (B) Fibrosis intraparenquimatosa (flechas).

Figura 4. (A) Glomerulonefritis mensagioproliferativa. Incremento en la
celularidad del glomérulo (flecha) que no afecta la membrana basal (asterisco)
(B) Obsolescencia glomerular. Pérdida de la estructura glomerular.
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Figura 5. (A) Quiste renal en superficie en un solo Iébulo. (B).
Imagen microscépica de la lesion. Noétese el epitelio aplanado de un
quiste.

Figura 6. (A) Hallazgo macroscopico: célculos renales y nefritis (B).
Hallazgos microscoépicos: nefritis tubulointersticial crénica, arterioesclerosis
hiperplasica y obsolescencia glomerular.
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DISCUSION

Las enfermedades renales son frecuentes en bovinos. Por sus caracteristicas
clinicas pueden pasar desapercibidas a lo largo de la vida del animal. En
Nicaragua no existen estudios previos sobres enfermedades renales en bovinos,
La mayoria de los registros utilizados en este trabajo son de diferentes partes del
mundo. Lainez Castro, en el 2010-2011, encontrdé una prevalencia de patologias
renales del 1.75% (781 de 44645) en bovinos faenados en mataderos. En otro
trabajo realizado por Rosenbaum, en el 2005 reporté que en 2446 vacas lecheras
sacrificadas en matadero de Pennsylvania, Estados Unidos, habia una prevalencia
de la pielonefritis de 0.87 % y también en un estudio realizado por Monaghan y
Hannan en 1983, encontraron que de 4166 bovinos sacrificados, un 7.7 % de los
rifiones fueron decomisados por lesiones macroscopicas. Las causas mas
frecuente fueron pielonefritis (3.5%), nefritis intersticial focal (60.1%) vy
glomerulonefritis con 0.6%. Los estudios que se han realizado en diferentes partes
del mundo tienen una prevalencia menor al estudio que realizamos. (Rosenbaum
et al. 2005)

En la inspecciébn se encontraron calculo, la litiasis se puede definir como la
formacion de concreciones o masas compactas en cavidades organicas, con
origen de tipo enddgeno, aunque el nucleo del cuerpo puede tener una
procedencia exbégena. Estas concreciones reciben el nombre de célculos (litos) y
el proceso de formacion se llama litiasis. Por regla general, los calculos contienen
un sustrato contenido por sales célcicas (carbonato calcico o fosfato tricélcico),

que se disponen en capas mas 0 menos concéntricas.

En nuestro estudio, la nefritis fue el hallazgo mas frecuente. En un estudio
publicado por Ansari-Lari, en 2007 realizado en Iran, reporté que 131,716 bovinos
sacrificados en matadero el 5.4% de los rifiones fueron decomisados. La causa

mas frecuente fue nefritis.

Ciertamente que las nefritis se clasifican como glomerulonefritis y nefritis

intersticiales, segun las estructuras implicadas, siendo estas ultimas las mas
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frecuentes. En otro estudio Monaghan y Hannan,1983, encontraron que de 4166
bovinos sacrificados, un 7.7 % de los rifiones fueron decomisados por lesiones
macroscopicas. La causa mas frecuente de lesiones en los rifiones decomisados
fueron pielonefritis (3.5%), nefritis intersticial focal (60.1%) y glomerulonefritis con
0.6%.

Cabe sefalar que ambos estudios reportan prevalencias de lesiones renales muy

inferiores a las encontradas en nuestro estudio.

Algunas nefritis intersticiales pueden diagnosticarse con cierta facilidad por la
peculiaridad de sus lesiones. Asi ocurre, por ejemplo, con la nefritis intersticial
focal no purulenta denominada “rifidn de manchas blancas”. Se cree que estas
lesiones son una secuela de septicemia por E. coli, pero también se han sefialado
como causas posibles otros microorganismos, algunos tipos de nefritis
intersticiales focales no purulentas se relacionan con diversas enfermedades
infecciosas, por ejemplo con la Leptospirosis. En el caso de las nefritis
intersticiales observamos multitud de nédulos blanquecinos y rifiones pélidos. Un
estudio elaborado por Cruz Escobar en el departamento de Ledn, Nicaragua en
1964, reporté una prevalencia de leptospirosis bovina de 51.54%. En otro trabajo,
en el afio 2006, la Escuela de Medicina Veterinaria realizé un estudio en el
Departamento de Ledn en el municipio de Achuapa y el Sauce, encontrando
afectacion en bovinos de 56%. En otro estudio realizado en el afio 2013 en el
municipio del Sauce y Achuapa por Quintana Lira, reporté un 26,08% de

seroreactores a Leptospira spp.

Estudios recientes epidemiolégicos y en modelos animales han demostrado que
periodos largos de deshidratacion pueden provocar dafio renal (Sontrop et al.
2013;Hilliard et al. 2016; Wijkstrom etal. 2013; Strippoli etal. 2011; Roncal
Jimenez et al. 2014).

Los resultados de estos trabajos sugieren que los mecanismos implicados en la
deshidratacion conllevan a la producciéon de mediadores de la inflamacién locales
que con el tiempo producen cambios degenerativos en el rinidon. Mecanismos

similares podrian estar implicados en la etiologia de la Nefropatia Mesoamericana
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de origen desconocido que afecta a seres humanos. Los bovinos en el occidente
de Nicaragua estan expuestos a altas temperaturas ambientales, y como practica
de manejo generalizada, tienen acceso restringido a las fuentes de agua. Los
estudios en animales demuestran que periodos de restriccion de agua durante el
dia origina estados de deshidratacion intermitente que producen dafo renal. Este
dafio renal se caracteriza por un infiltrado inflamatorio, degeneracion tubular vy
fibrosis intersticial. La deshidratacion puede llevar a la pérdida de los tejidos

renales funcionales y deterioro de la funcion renal.

La glomeronefritis mesangioproliferativa fue otra patologia encontrada. Esta
patologia es principalmente causada por depositos de complejos inmunes los
cuales se identifican por microscopia de inmunofluorescencia en forma de
granulos dentro del glomérulo o en cualquiera de los lados de la membrana basal.
Una de las enfermedades que puede desencadenar una glomeronefritis es la
Diarrea viral bovina, la cual tiene una seprevalencia elevada en Nicaragua
(Hernandez et al., 2006; Herndndez Castro et al 2010; Lopez Ulloa et al 2011;
Mora Zapata et al., 2013).

Otras causas de glomerulonefritis reportadas en bovinos, son piometra,

tripanomiasis, bacterias como estreptococos y brucelosis.

Otra patologia que se encontr6 fue quistes renales de diferente tamafio y
dispersos por todo el 6rgano, revestidos por una pared fina. No fue posible
determinar su origen: congénito o adquiridos. De la patogénesis del quiste
congénito se sugiere que ocurre durante el desarrollo de los metanefros, en
donde, los tubulos renales no se conectan con los tabulos colectores que crecen
fuera de las yemas uretrales, esto resulta en la dilatacion quistica de tubulos
renales debido a que la orina formada en la parte secretora no tiene salida. Los
quistes adquiridos suelen ser simples, es decir que son redondeados y bien
delimitados, con paredes lisas. Pueden ser solitarios o multiples, sus causas se
desconocen. En nuestro estudio, se encontraron quistes tanto solitarios y también

dispersos en uno o ambos rifilones. (Castillo Gago Ulise, 1988)
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Aunque en nuestro estudio no encontramos animales que presentaron pielonefritis
cronicas, esta patologia es frecuente en vacas que han sufrido partos distocicos
debidos a que la principal via de entrada del microorganismo es la vulva, son de
dificil diagndstico y por consiguiente reciben un manejo terapéutico inadecuado,
como consecuencia la enfermedad puede volverse cronica y provocar dafios

crénicos a nivel renal.

Por otro lado, los rifiones reciben un alto porcentaje del gasto cardiaco (25%). Los
trastorno circulatorios encontrados en este trabajo fue congestion y hacen suponer
gue se relacionan con valores fisiolégicos dados en el mismo proceso de faena
para el caso de las congestiones; ya que el grado de congestibn encontrada

correspondia a leves.

Los hallazgos macroscopicos mas frecuentes se corresponden con lesiones
histopatoldgicas que requieren mayor estudio para lograr identificar las causas y
por tanto recomendar las medidas de manejo mas adecuadas. Aunque la
cuantificacion de las pérdidas ocasionadas por fallo renal en ganado bovino es
dificil de valorar, es importante considerar estrategias para reducir el impacto que
la enfermedad renal puede ocasionar en el bienestar y rendimiento productivos de
los animales (mejora en los controles de enfermedades infecciosas, adecuado

suministro de agua limpia).
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CONCLUSIONES

Las repercusiones de las patologias renales en el bienestar de los animales y
rendimiento productivo de los animales constituyen un factor a considerar en los
sistemas ganaderos, ademas de que constituyen un reto diagnéstico para los

veterinarios.

Las principales lesiones macroscopicas en el rastro fueron la congestion, nefritis,

seguido de los calculos y quistes renales.

De la principal lesidbn microscopica obtenida fueron arterioarterioloesclerosis
hiperplastica con un 97%, seguida de fibrosis intersticial difusa con un 85,29 % vy

85.29% infiltrado inflamatorio linfocitario.

Las causas de estas lesiones renales son multifactoriales, de tal manera que se

requieren mayores estudios para establecer cuales son aquellas mas frecuentes.
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RECOMENDACIONES

» Continuar investigando las causas de la alta prevalencia de lesiones
renales en los bovinos.

» Promover la implementacion de practicas de manejo que reduzcan los
factores de riesgo de presentacion de trastornos renales en los bovinos.
Entre estos factores se incluyen:

o Control de enfermedades infecciosas: Leptospirosis, diarrea
viral bovina, piometra, mastitis y pielonefritis.

o Evitar la deshidratacion de los animales.

» Fortalecer las capacidades diagnésticas en la ensefianza superior, de tal
manera que puedan identificar las causas de las lesiones renales.

» Brindar capacitaciones a las productoras (es) sobre el impacto que pueden
tener las patologias renales en los bovinos y por ende en la economia de
las familias.

» Promover implementacion del programa de trazabilidad en las fincas
ganaderas del occidente de Nicaragua ya que esto facilitaria la obtencion
de datos epidemiolégicos de estas y otras patologias.
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ANEXOS
FOTOGRAFIAS.
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Instalaciones del Rastro Municipal de Ledn.

44



Rojas y Ruiz, 2016

Recoleccién de la procedencia de los bovinos.

Cortando el rifidn en dos mitades para inspeccionar su
estructura interna.
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Inspeccidn de la superficie del rifidn.

Inspeccién de la superficie del rifidon.
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Inspeccionando la estructura interna del rifidn.

Ladminas de los cortes histolégicos (Hematoxilina y eosina)
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