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1. RESUMEN

Este estudio se llevé a cabo en la Comarca Lagunera (paralelos 25°05" y 26°54" de
latitud norte y 101°40” y 104°45” de longitud oeste), en el Rastro Municipal de Torreon,
Coahuila, durante el periodo comprendido del 1° enero al 31 de agosto de 2012. El
objetivo de este estudio fue determinar las causas de decomiso de rifiones de bovinos,
tanto macro como microscopicamente. Se recolectaron 50 rifiones decomisados de
bovinos a los cuales se les tomo una foto. Posteriormente se realizaron cortes e
inclusion en parafina, se cortaron a 5y, se tifieron con Hematoxilina y Eosina y se
montaron con resina sintética. Cada laminilla fue observada al microscopio foténico a

4x, 10x y 40x.

Los principales hallazgos macroscopicos fueron los trastornos circulatorios con un 58%,
siendo la congestion y el infarto los mas observados. Trastornos inflamatorios con un
30% donde las manchas blancas, la nefritis intersticial y nefritis granumalatosa fueron lo
mas frecuente. Trastorno del desarrollo 12% siendo los quistes renales lo mas

decomisado.

Dentro de los hallazgos microscépicos los trastornos inflamatorios fueron los mas
observados con un 70% en donde las glomerulonefritis supurativa, nefritis intersticial y
la nefritis granulomatosa se hicieron presentes. Trastornos circulatorios 24%, siendo la
congestion y el infarto los mas observados. Trastornos del desarrollo 12% siendo los

quistes renales la anomalia mas comun.

Palabra clave: bovinos, rifiones, glomerulonefritis, nefritis, quistes renales



1. INTRODUCCION

Los rifiones son Organos vitales para el manutencion de la homeostasis en un
individuo, sus funciones son variadas e incluyen: la excrecion de desechos
metabdlicos, la manutencion de concentraciones normales de sal y agua en el
cuerpo, la regulacion del balance acido-base, produccion de hormonas
(eritropoyetina, renina, prostaglandina) metabolismo de la vitamina D a su forma

activa 1, 25 dehidrocolecalciferol.

Los requerimientos esenciales para que el sistema urinario funcione

adecuadamente incluyen:

Adecuada perfusidén sanguinea (presion = a 60 mmHg), ya que los rifilones reciben

el > 25 % del volumen de salida de sangre del hemicardio izquierdo.

Viabilidad tisular, que permita la filtracion glomerular

Libre transito de orina a través del sistema ductal urinario

Los rifiones de los bovinos son clasificados anatdmicamente como
multipiramidales, ya que poseen multiples I6bulos, cada uno de los cuales vierte

orina a una papila renal (Salas G.G., 2010).

El censo mundial de ganado vacuno asciende a 1.334 millones de cabezas. India
posee el mayor namero de cabezas (284 millones) seguido de Brasil (189
millones) y China (127 millones). Por orden de importancia le siguen Estados

Unidos (96 millones) y Argentina (80 millones).



La produccién mundial de carne de vacuno es liderada por Estados Unidos que
participa con un 23% respecto al total, seguida de Brasil con un 15%. El tercer

puesto lo ocupa China con un13’6% seguida de India con un 6%.

El censo bovino de la Unién Europea supone el 6% del total a nivel mundial. La
produccién comunitaria constituye el15% de la produccion mundial de carne de
vacuno (Agrario 2009).

El afio 2008 cerr6 con una poblacién de 2.4 millones de cabezas de ganado
bovino lechero en México, de acuerdo con Food and Agricultural Policy Research
Institute (FAPRI, por sus siglas en inglés). Cabe resaltar que en dicho afio se
incrementd en mayor proporcion el nimero de cabezas destinadas para la
produccién de leche al pasar de 2.20 millones a 2.40 millones, lo que representa

un incremento de 9.14% respecto a 2007 (SIAP, 2010).

Los estados con mayor numero de cabezas de ganado bovino destinado a
producir leche son: Coahuila (11.67%), Durango (12.45%), Chihuahua (9.87%),
Jalisco (9.84%). Puebla (7.95%), Hidalgo (8.50%), Guanajuato (7.42%) y el Resto

del Pais (32.30%) (Villamar y Olivera., 2010).

Los rifiones son érganos encargados de la regulacion de pH y la formaciéon de
orina. Elimina la mayor parte de los residuos metabdlicos solubles que han llegado
a la sangre, sobre todo de metabolismo proteico. Ademas elimina todos los

productos extrafios a la sangre con tal de que sean solubles.

Contribuye a mantener las constantes humorales del organismo, sin embargo
sufre alteraciones como por ejemplo la nefritis, que es el termino con el que se

conoce cualquier inflamacion o infeccién aguda de los rifiones o incluso cualquier



deterioro cronico, causado por algun proceso degenerativo o por dafio vascular y
que puede conducir a una insuficiencia renal, problema que es muy severo y

mortal (Radostits et al., 2002).

La funcion primaria de los rifiones es la formacion de la orina, que se elabora tras
el filtrando del plasma en la nefrona, que es la unidad funcional del rifidn;
eliminando asi sustancias del filtrado en cuantia variable, unas excretandolas a la
orina y otras son reabsorbidas a la sangre segun las necesidades del organismo.
Posteriormente la orina primaria viaja desde los capilares glomerulares hacia el
sistema tubular. A medida que este liquido avanza por el sistema tubular se
reduce su volumen y cambia su composicion debido a diferentes procesos que
extraen agua y solutos para su reincorporacion a la sangre al tiempo que por
diferentes procesos se secretan solutos hasta obtenerse finalmente la orina. Al
concluir todos estos procesos de filtrado, absorcidn y reabsorcion se efectia la
excrecion de la orina, que es la via mas importante para la eliminacion de los
productos solubles desde el cuerpo hacia el exterior y por lo tanto, los rifiones
juegan un decisivo papel en el mantenimiento de la composicion y el volumen

normal de los liquidos corporales (Alvarez et al., 2009).

Los rifiones (en singular: ren, nephros) tienen forma de alubia (el riidn derecho del
caballo, acorazonado) y color castafio entre claro y oscuro y rojo azulado
apagado, segun su contenido de sangre, debido a la alta tasa de grasa de la parte
tubular principal. La corteza renal del gato exhibe color arcilloso difuso mientras

que la superficie de seccion muestra en el perro un dibujo estriado. Los mamiferos



domésticos poseen riflones simples ya que los I6bulos renales (lobi renales,
renculi) esta fundidos entre si completa (superficie liso) o incompletamente
(superficie surcada, vaca), en el caballo, oveja, cabra, perro y gato estan también
fundidos de unos a otros las apices de las piramides medulares (rifiones lisos yuni
papilares) cosa que no sucede en el cerdo (rifidn liso y poli papilar) y vaca (rifién
lobulado y poli papilar) el riidn esta envuelto por un capsula propia fibrosa y esta a

Su vez por otra serosa y adiposa (Dhame y Weiss, 1989).

Es una glandula compuesta tubulosa que esta intimamente relacionada con el
sistema arterial; sus tubulos son designados con el nombre de conductillos
urinarios, entre ellos distinguimos, por razon de su forma, dos variedades de
tubulos flexuosos (tubuli contorti) de curso tortuoso, y los tubulos rectos, son de
rectilineos, los tubulos flexuoso componen en conjunto la substancia medular. La
substancia cortical contiene ademas una gran cantidad de aparatos filtradores,
que son los corpusculos de Malpighi del rifidn (corpuscula renalia), a través de los

cuales su marcha por los conductillos urinarios se transforma en orina.

El riidn estd protegido exteriormente por una envoltura fibrosa resistente y
facilmente despegable, provista de fibras elasticas y de fibras musculares lisas
dispersas; la capsula fibrosa. Por fuera de estas capsulas hay una cubierta de
tejido adiposo, la capsula adiposa, la cual sirve para mantener al rindn en una
posicion fija. En el seno del parénquima renal existe una cantidad muy exigua de
tejido conjuntivo, principalmente bajo la forma de células aplanadas y finas fibras

en enrejado (Schumacher, 1972).



1.0. ANTECEDENTES

1.0.1. ANATOMIA

Tomado por
PSG

1. Ureter
2. Vena renal

Figura 1.Rifidn bovino (Moreno., 2011)

Los riflones del vacuno, son de color rojo oscuro, estan superficialmente divididos
en l6bulos poligonales por fisuras de profundidad variable. Los lobulillos varian de
tamafio y son normalmente 20. Las fisuras estan llenas de grasa.

El rindn derecho tiene un contorno eliptico elongado, aplanado dorso ventralmente
y comunmente asienta ventral a la ultima costilla y los primeros dos a tres apofisis

5



transversas lumbares. La superficie dorsal es redonda y se halla en contacto,
fundamentalmente, con los masculos sublumbares, la superficie ventral es menor
convexa y esta relacionada con el higado, pancreas, duodeno y colon. El hilio es
situado sobre la porcion craneal de esta superficie, cerca del borde medio, que es
casi recto y paralelo a la vena cava caudal. ElI borde lateral es convexo. La
extremidad caudal ocupa la impresion renal del higado y esta cubierto el cuerpo

adrenal; es palpable en la fosa para lumbar en la vaca.

El rifién izquierdo ocupa una posicion considerable y cuando esta endurecido in
situ. Difiere una gran parte del rifion derecho. Cuando el rumen esta lleno empuja
el riidn izquierdo caudalmente y cruza el plano medio, de forma que se halla
situado sobre la forma derecha, caudal y un poco ventral del rifidn de ese lado.
Entonces se sita ventral a las vértebras L3, L4 y L5, cuando el rumen no esta
lleno puede estar parcialmente a la izquierda del plano medio. Tiene tres
superficies, la dorsal, convexa y el hilio sobre su porcion craneolateral que se
abre lateralmente. La ventral se relaciona con el intestino, la tercera cara es mas o
menos aplanada por estar en contacto con el rumen y se denomina superficie
ruminal. La extremidad caudal es pequefia y la caudal grande y redondeada.

Los rifiones estan inmersos en una gran cantidad de grasa perrirenal llamada
capsula adiposa, el peso de un rifidon de un animal adulto es de 600 a 700 gr El
izquierdo por lo general unos 25 gr mas que el derecho. Los dos juntos

representan el 0.2 % del peso total del animal.



El rifidn derecho mide de 20 a 22.5 cm de longitud, 10 a 12 cm de anchoy 5 a 6
cm de grueso. El izquierdo es de 2 a 5 cm mas corto pero su porcion caudal es
mas gruesa que la del derecho.

Estructura: el hilio del bovino es el equivalente al hilio y seno del rifién de caballo;
el rindn derecho, es una cavidad eliptica a la izquierda, es una fisula extensa, mas
profunda. La pelvis renal no esta presente en el vacuno. (Sisson y Grossman,

1982).

1.0.2. FISIOLOGIA

La sangre que ingresa a cada nefrén por la arteriola es filtrada en el glomérulo. La
barrera de filtracion descrita anteriormente retiene a las proteinas plasmaticas y
células sanguineas de tal manera que el filtrado presente en el espacio glomerular
tiene una muy baja gravedad especifica. EI 99% del volumen del filtrado
glomerular es reabsorbido de la cavidad tubular a la sangre de la red capilar
peritubular. En este proceso el epitelio tubular reabsorbe también en forma
selectiva carbonatos, fosfatos y sulfatos de amonio, sodio, potasio y calcio.

Adicionalmente reabsorbe en su totalidad a la glucosa cuando esta circula en la
sangre en concentraciones normales. Ademas de reabsorber muchas sustancias,

el epitelio tubular excreta otras como la creatinina (Paasch, 1987).

La zona cortical, de color rojo oscuro, penetra profundamente en la region medular
dando lugar a unas formaciones radiadas llamadas piramides de Ferien. La

sustancia medular, de color mas claro, esta formada por ocho a catorce masas
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piramidales, las piramides de Malpighi cuyo vértice se abre en cavidades en forma
de copa llamadas calices renales que convergen en el uréter. Entre las piramides
de Malpighi, se encuentran unas prolongaciones de la sustancia cortical que
reciben el nombre de columnas de Bertin.

La zona cortical del rifidn presenta una gran cantidad de ovillos de capilares
sanguineos arteriales que se denominan glomérulos. A cada glomérulo le entra la
sangre de una arteriola aferente que sale por la arteriola eferente de calibre mas
pequefio. Estas dos arteriolas constituyen una especie de pedunculo vascular de

sostén (Garcia, 1995).

El glomérulo esta envuelto por una membrana de doble pared, la capsula de
Bowman, que se repliega en el lugar en donde confluyen las arteriolas aferente y
eferente. En el extremo opuesto de la membrana de la capsula de Bowman se
encuentra el tubo contorneado proximal (TCP) y a continuacion el asa de Henle
gue es un segmento en forma de U, el tubo contorneado distal (TCD) y el tubo
colector, cuyo calibre se incrementa a medida que profundiza en la medula renal.
A partir de aqui este sistema tubular convergente da lugar a los célices menores,
los céalices mayores y por ultimo la pelvis renal en el hilio del rifion de donde es
conducida la orina a travées de los uréteres hasta la vejiga. El conjunto formado por
el glomérulo y la capsula de Bowman se denomina corpusculo de Malpighi. De
esta forma la orina formada en la nefrona transita por todo este sistema tubular de
la nefrona por un mecanismo de vis a tergo, a través de los uréteres mediante las
contracciones peristalticas de su pared y de la vejiga al exterior por el mecanismo

de la miccion (Cuningham J. G., 2009).



a. OBJETIVO

a. a General

% Conocer las distintas lesiones patolégicas tanto macroscépica  como

microscopica, que puedan originar el decomiso del rifién bovino.

a.b Especifico
» Determinar las principales lesiones macroscopicas mediante la

inspeccion de los rifiones de bovinos decomisados en el Rastro Municipal
de Torredn, Coahuila.

» Determinar mediante la tincion de Hematoxilina y Eosina, las principales
enfermedades de riidn e Identificar las principales causas de los

decomisos.

» Determinar las principales lesiones histopatolégicas de acuerdo a los
hallazgos en la inspecciéon macroscoépica utilizando la técnica de rutina

de inclusion en parafina.



b. HIPOTESIS

Deben existir patologias por las cuales los rifiones de los bovinos son
decomisados y que son de relevancia en Salud Publica, ya que la Colibacilosis,

Leptospirosis, Tuberculosis y Brucelosis también afectan al hombre.
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2. REVISION DE LITERATURA

2.0 Enfermedades que afectan al rifidén

2.1. Tuberculosis bovina

Segun Garner y Colaboradores mencionan que la tuberculosis bovina es una
enfermedad bacteriana crénica que, en ocasiones, afecta a otras especies de
mamiferos. Es una zoonosis importante que puede afectar a los humanos en
general, por inhalacion de aerosoles o ingestion de leche no pasteurizada. En
paises desarrollados, los programas de erradicacion han reducido o eliminado la
tuberculosis en el ganado bovino y la enfermedad en humanos es poco frecuente
en la actualidad; sin embargo, los reservorios existentes, en la fauna silvestre
pueden dificultar su completa erradicacion. La tuberculosis bovina aun es
frecuente en paises subdesarrollados y pueden ocurrir pérdidas econdmicas
graves por la muerte del ganado bovino, enfermedad crénica y restricciones en la
comercializacién. En algunos casos, esta enfermedad también puede representar
una amenaza grave para las especies en peligro de extincion.

La tuberculosis bovina proviene de la infeccibn por Mycobacterium bovis, una
bacteria Gram positiva, &cido-alcohol resistente (BAAR) del complejo

Mycobacterium tuberculosis de la familia Mycobacteriaceae.

La importancia de la tuberculosis es que es una enfermedad zoonotica causada
por la bacteria Mycobacterium bovis, su principal hospedero son los bovinos pero
infecta a otros hospederos en los que se incluye el ser humano. La principal via de

infeccion es la aerogena en la cual un animal puede infectarse por el contacto con

11



morros o secreciones de animales infectados que expelen bacilos, por este
motivo esta enfermedad tiene una mayor importancia en el ganado bovino lechero,
debido al hacinamiento a las practicas productivas que se tienen, como son el
hacinamiento de los animales y el tiempo de permanencia de los animales en un

establo (Acosta y Colaboradores, 2011).

Lépez Valencia y Colaboradores en la 1995 realizaron un estudio para determinar
la prevalencia de casos de tuberculosis (Tb) en ganado bovino sacrificado en
rastro, para consumo humano en Baja California. El estudio se llevé acabo en 5
rastros tipo inspeccién Federal o Municipal y en el laboratorio de tuberculosis y
brucelosis de la Universidad Autonoma de Baja California en Mexicali. En el
examen histopatoldgico, los casos de Th se caracterizaron por la presencia de
lesiones tipicas (granuloma, necrosis central, mineralizacion, células gigantes y
presencia de bacilos &cido-alcohol resistentes; 248 (49%) casos fueron
confirmados positivos a Tb en el examen histopatolégicos. La proporcién de casos
de Tb fue mayor (p<0.05) en ganados lechero (2%) que en ganado de carne

(0.02%).

2.2. Leptospirosis

Zunino y Pizarro en 2007, mencionaron que la Leptospirosis es una zoonosis de
vigenciamantenidaen la mayor parte de los paises, con un espectroclinico amplio.
Sus expresiones clinicas mas graves, con compromiso de uno o varios 6rganos y
sistemas,la posicionan en el diagnostico diferencial de sindromesinfecciosos
variados y complejos. Por otra parte, su tratamiento etiolégico aparece como
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efectivo y sin emergencia de resistencia. Por estas consideraciones, entre otras,
debe mantenerse en el analisis clinico infectologico actual, con respecto a los

sindromes de cuyo diagnostico diferencial forma parte.

La Leptospirosis tiene una distribucién universal, afecta a alrededor de 160
especies de mamiferos domesticos y silvestres y predomina en climas calidos. Los
mamiferos infectados constituyen el reservorio, excretando el microorganismo por
largo tiempo a través de la orina y contaminando el ambiente. La sobrevida de las
Leptospirosis se ve favorecida por un ambiente calido, himedo y un pH neutro o

ligeramente alcalino.

Compromiso renal. Se manifiesta por insuficiencia renal con patron de nefrosis
hipoxémica, aunque asociada a elementos sugerentes de dafio celular mediado
por toxinas. Se observa vasculitis, hemorragias, edema intersticial, necrosis del
epitelio tubular y ruptura de la membrana basal. Puede producirse insuficiencia
renal no oligarica, asociada a hipokalemia. EI compromiso renal evoluciona como

un evento reversible.
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2.3 Quistes Renales Congeénitos.

Segun Martinez-Burnes en 2011, menciona que las enfermedades quisticas del
rifidn incluyen varios trastornos por una o mas cavidades quisticas visibles de
manera macroscopica en el parénquima renal. Los quistes pueden originarse
durante la organogénesis y suelen estar asociado con el criterio de displasia.
También pueden generarse en las nefronas y tabulo colectores después de

concluida la nefrogénesis.

Figura 2. Presencia de quistes renales en un rifién

Los quistes renales simples ocurren en todas las especies, pero es mas frecuente
en becerros. El hallazgo usual es uno o varios quistes uni lobulares corticales de
1 a 2 cm en la superficie renal o se descubren al incidir el rifion; son esféricos, con
una pared delgada con epitelio plano y contienen un liquido acuoso claro. En
cambio en el rifidn poliquistico se caracteriza por presentar muchos quistes que
abarcan numerosos nefronas y le dan el aspecto de “queso suizo” o “panal de
abejas” en los que la funcién renal puede estar afectada. Ocurre de manera

esporadica en la mayor parte de las especies domésticas.
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2.4 Infartos Renales

Martinez Burnes en el 2011 también menciona que los infartos renales son areas
de necrosis coagulativa debida a la isquemia por la oclusiéon vascular trombotica o
embolica. El grado del dafio depende del tamafio y localizacion del vaso ocluido.
La trombosis de una rama de una arteria renal producira necrosis total o subtotal
del rifion. En la obstruccién de una arteria arciforme puede haber necrosis en
forma triangular en corteza y medula; la trombosis de una arteria interlobular

cortical produce un infarto de la corteza solamente.

_ ~

- (046

Figura 3.- Rifidn bovino con presencia de infarto

Los infartos venosos no son frecuentes en los riflones. La facilidad y frecuencias
de presentacion de infartos renales se deben a su estructura vascular de tipo
arterial terminal y el gran volumen de sangre que reciben. Pueden ser rojos o
palidos, ellos dependen del tiempo de la oclusion y si se obstruyen arterias y
venas. Después de la obstruccion de una arteria hay una zona triangular del
infarto debida a la circulacion terminal del rifidn, con el vértice hacia la arteria
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arciforme y la base de la capsula. Sin embargo, este aspecto puede perderse en
infartos grandes o que confluyen. La zona del infarto se aumentan de tamafio y
presenta cianosis, congestion por la sangre que fluye de los vasos colaterales y
hemorragias, por lo que el color del infarto al inicio es rojo, después a los dos a
tres dias se tornan palidos grisaceo debido a la lisis de los eritrocitos y a la

degradacion de la hemoglobina.

Los infartos palidos tienen una zona central de necrosis coagulativa y estan
rodeados de hiperemia, hemorragias y una linea marginal color blanco por la
infiltracion de leucocitos, tejido fibroso por lo que el filtrado Ccicatrizado
permanecera de color blanco grisdceo, con depresion de la corteza y de forma

triangular.

2.5 Cambios Postmortem.

Segun Encabo en 1991 comenta que el color normal pardo rojizo del rifién se
modifica por autolisis, se tornan més palidos. Los rifiones sufren de autolisis con
rapidez después de la muerte, sobre todo en animales obesos y en clima calido. Al
microscopio, la autolisis es mas rapida en el epitelio de los tubulos proximales que
en los distales; puede ser mas rapida por la presencia de bacterias (especies de

Clostridium).
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En algunos casos se utiliza el término de seudomelanosis (livor mortis) para
describir la decoloracion postmortem de los rifiones debida a la sedimentacién de

sangre por gravedad.

2.6 Nefritis intersticial

Segun Spencer en el 2002, menciona su cronologia puede ser aguda o crénica. Si
se considera su distribucion puede ser focal o multifocal y difusa o generalizada.
En cuanto a la respuesta celular puede ser supurativa, linfoplasmocitica y
granumalatosa. A diferencia de la enfermedad glomerular donde existe una
proteinuria persistente, en las enfermedades, tubulo intersticiales se presentan
defectos en la capacidad de concentracion o defectos tubulares especificos de
resorcion o secrecion; sin embargo la secuela final y la presencia clinica en ambos

casos es una insuficiencia renal.
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Figura 5.Nefritis intersticial multifocal en un bovino debido a Leptospirosis. De
manera crénica se presentan estrias, manchas, blancas y depresién en la corteza.

2.7 Nefritis granumalatosa

Jones en 1997, menciona que la tuberculosis representa uno de los principales
mecanismos y diagndsticos diferenciales, por incidencias e importancias en
inspeccién sanitaria y salud puablica. Las micobacterias causan nefritis
granulomatosa, sobre todo en bovinos. De manera macroscopica, en tuberculosis
miliar hay focos granulomatosos pequefios (2-5u), blancos grisaceos, distribuidos
al azar en el rifidn; sin embargo, también pueden haber granulomas grandes de 10
cm de diametros o mayores. Estos focos son granulosos y secos con centro
caseoso Yy pueden estar mineralizados. Al microscopio, las lesiones se
caracterizan por focos de necrosis central rodeados por células epiteloides vy
gigantes y se pueden demostrar los bacilos con tinciones para bacterias acido
alcohol resistentes (BAAR) (Ziehl-Neelsen, aurinina-rodanina) o por

Inmunohistoquimica.
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FIGURA 6.Rifidn granulomatoso debido a | Figura 7. Vista microscépica presencia
tuberculosis bovina, con presencia de | de células epiteloides o células gigantes
granulomas pequefios (2-54) blancos | tipo Lang Hans.

grisaceos.

La nefritis granumalatosa puede ser causada por varios agentes infecciosos
productores de granulomas como las micosis sistémicas, sobre todo por
Histoplasma capsulatum y especies de Aspergillus, figomicetos o algas como

Prototheca.

2.8 Glomerulonefritis supurativa

Segun Trigo 2011, menciona que la glomerulonefritis (nefritis embolica) es el
resultado de una bacteriemia, en la que las colonias bacterianas se localizan en
los glomérulos y en menor extensiéon en los capilares intersticiales, lo que produce,
desde el punto de vista macroscoépico. Pequefios abscesos distribuidos al azar en

la corteza renal.
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Figura 8.-Glomerulonefritis supurativa con moderada congestion tubular.

Al microscopio se observan necrosis e infiltraciones por neutrofilos y los capilares
glomerulares contienen numerosas colonias bacterianas, con distribucion focal o

segmentaria.

2.9. RIiA6N con estrias o0 manchas blancas en la corteza.

Segun Smith y Jones en 1981, mencionan que el rifidn nefritico, las estrias o
manchas se deban a la acumulacién de leucocitos, que constituyen un exudado
inflamatorio. La lesion es el resultado de lonefritis. EI exudado forma tipicamente
estrias radiales, porque puede entenderse con mayor facilidad en direccion radial
entre los tubos, pero este hechos no es siempre reconocible. De todos modos, las
estrias blancas son difusas y con frecuencia simplemente palidas mas que
blancas. El prosector con poca experiencia puede encontrar algunos riflones en la

gue las dudas tienen gue resolverse por examen microscopico; pero casi siempre
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los cambios inflamatorios representados en este grupo Sse reconocen

macroscopicamente

T 1n11- O1F

Figura 9. Rifidén con estrias 0 manchas blancas en la corteza.

Con seguridad considerable. Puede haber cierta confusion con la desigual palidez
de la corteza, sobre todo en la zona interna, como se ve comunmente en la
superficie del corte de los rifilones que sufren cambios degenerativos en los tubos.
Esta palidez es, por lo general, menos notable y menos circunscrita que las
manchas que se deben a exudados inflamatorios. De todos modos, a medida que
se observa a lo largo de la superficie del corte de un rifidn seccionado
longitudinalmente, se vera que la palidez, aunque desigual, es casi la misma en

toda la longitud del érgano.

2.10. Brucelosis

En el 2005 Rodriguez y colaboradores, determinaron que aproximadamente el
65% de las vacas infectadas abortan; de estas, el 65% abortan sola una vez, y el

23%, dos veces. Cuando el aborto no se presenta y la prefiez llega a su término, a
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menudo la cria esta débil y el animal recién nacido sufre neumonia y enteritis, lo
cual retrasa seriamente su desarrollo. Se estima que el 40 al 50%, de las vacas
afectadas tienen obstaculizadas su capacidad reproductora, como resultado de la

enfermedad.

Samartino en el 2003, dice que la brucelosis es una enfermedad infecciosa de los
animales que se transmite al hombre constituyendo un zoonosis. La misma es
producida por bacterias del genero brucella que afecta enormemente la economia
pecuaria, constituyendo una seria perturbacion en la mancha normal de las
explotaciones ganaderas, por la pérdida que ocasiona y las implicaciones en salud

publica.

La forma principal del contagio es por via digestiva, esta se produce cuando los
animales lamen fetos abortados, terneros recién nacidos y/o los genitales de otros
animales, y si estos estan brucelosos se produce una ingestibn masiva de
bacterias. También es importante la ingestion de alimentos y bebidas

contaminadas con secreciones vaginales y leche de hembras enfermas.

Segun Martinez en 2008, los fetos abortados entre el quinto mes de gestacion y al
término de la misma, estan con frecuencia edematosos y con excesivo liquido
subcutaneo, pero con pocas otras lesiones distintivas. Las lesiones de la placenta
generalmente no se describen, pero los cotiledones a menudo estan necréticos y
cubiertos por un exudado marrén. En las vacas adultas, después del parto hay
una endometritis leve o moderada que habitualmente cede en 30 a 90 dias; sin

embargo, puede presentarse retencion placentaria. La apariencia macroscopica
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del utero gestante y del utero posparto es normal. En el macho la brucella puede
producir alteraciones en el aparato genital como orquitis y epididimitis, y puede

ocasionar atrofia testicular.

2.11. Hidronefrosis

Rivera en el 2003, realizo una tesis llamada causas y perdidas econémicas por
decomiso der visceras y canales de bovinos en el rastro de Vargas, Municipio de
Veracruz, Ver. encontrando en un total de 14,405 animales, 3 canales
decomisadas (0.02%) y 803 visceras (5.57%). Se decomisaron 686 higados por
distomatosis, otras visceras como pulmon, rifion y corazén también tuvieron
diferencia significativa. La cantidad de rifones decomisados representé una menor

cantidad de piezas retenidas (1.4%).

Barrientos en 1984 realizé un estudio llamado causas de decomiso en ganado
bovino sacrificado en el rastro municipal de la cuidad de Orizaba, Veracruz,
encontrado que la tuberculosis fue la principal causa de decomiso pulmonar, luego

la hidronefrosis con un total de 24 rifiones.
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3. MATERIALES Y METODOS

3.0. Ubicacion geografica del estudio

Figura 10.-Ubicacion geografica del estado de Coahuila

El estudio se realizd en el Rastro Municipal de Torredn Coahuila, ubicado en el
centro, norte de la republica mexicana, el cual forma parte de la regién conocida
como la Comarca Lagunera, localizada en la parte oeste del sur del estado de
Coahuila, en las coordenadas 103°26°33” longitud oeste y 25°32°40” latitud norte,
a una altura de 1,120 metros sobre el nivel del mar. Limita al norte y al este con el
municipio de Matamoros; al sur y al oeste con el estado de Durango. Se localiza a
una distancia aproximada de 265 kilometros de la capital del estado (INEGI,

2010).
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3.1. Recoleccién de 6rganos

En el Rastro Municipal de Torre6n, Coahuila. Se sacrifican un promedio diario de
125 bovinos.

Dentro de los animales sacrificados en el rastro municipal se lograron recolectar
por dia un promedio de 1 a 3 6rganos. Siendo estos los que presentaban lesiones
macroscopicas.

3.2. Material empleado.

El material empleado para la recoleccion fue:
v 1 Cuchillo empleado para necropsias.
v' 1 Tijeras Mayo rectas de 17cm de uso quirlrgico.
v' 1 Pinza de dientes de ratén de uso quirdrgico
v' 2 galones de Formol al 10% buferado neutro.
v

50 frascos tipo Gerber llenos con formol al 10%, 3/4 de su capacidad
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50 pares de guantes de latex de uso comun en cirugia

Cofias de uso comun en cirugia

1 Maletin clinico con capacidad de 15 frascos, para su transporte
1 Camara fotogréfica (fujilfim) memaoria 4 gb.

2 Hojas de plastico de engargolado color azul para el fondo.

1 Tabla de pléastico para hacer el corte

100 Cubre bocas.

1 Overol.

1 Par de botas de hule No. 8

1 Mandil de hule.

1 Exacto o cuter

3.4. Procedimiento y técnica empleada.

>

>

Se tomo el rifidn y se le retird la capsula perirrenal y se tomo la fotografia.

Posteriormente se procedi6 a abrirlo transversalmente con el cuchillo, para

observar las posibles lesiones macroscopicas

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

hilio y se tomo la fotografia

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

frasco con formol al 10%. buferado neutro

Posteriormente se depositd en el maletin de transporte
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De las muestras de los rifiones decomisados se localizaron las partes anatdmicas
afectadas y se cortaron con el exacto a un tamafo 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 procesaron con la técnica de rutina de Inclusion en parafina (RIP)en un
Histokinette (Shandon Citadel 1000) de acuerdo al manual de métodos de
tinciones histologicas del instituto de Patologia de las Fuerzas Armadas de los

Estados Unidos de Norteamérica (Luna, 1968).

Se efectuaron cortes de 5u de grosor con un micrétomo (Leica 820Il) y se tifieron

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

Para su interpretacion se realizaron descripciones  microscépicas y las
muestras  procesadas para su analisis histolégico, se observaron en un
microscopio foténico (Karl Zeiss) con los objetivos: panoramico (4 X), seco
débil(10X) seco fuerte (40X) y de inmersién (100X), realizando las descripciones

microscoépicas correspondientes y tomandoles una fotografia.
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3.5. Tincion de Hematoxilina y Eosina (HyE) para histopatologia.

Procedimiento Tiempo
1. Xilol | (Desparafinar) 5 minutos.
2. Xilol Il (Desparafinar) 5 minutos
3. Alcohol absoluto (Inicia hidratacién) 1 minutos.
4. Alcohol absoluto (Hidratacion) 1 minuto.
5. Alcohol al 96% (Hidratacién) 1 minuto.
6. Alcohol al 96% (Hidratacién) 1 minuto.
7. Agua corriente (Hidrataciéon) 3 minutos
8. Hematoxilina (Tincién basoéfila-azul) 5 minutos.
9. Agua corriente (Viraje del colorante) 3 minutos.
10.Alcohol-acido (Decoloracidon excesiva) lenjuague.
11.Aguacorriente (Quitar alcohol-acido) 3 minutos.
12.Eosina (Tincién eosindfila-roja) 5 minutos.
13.Alcohol 96% lll (Lavar eosina) 3 minutos.
14.Alcohol 96% IV (Lavar eosina) 3 minutos.
15.Alcohol absoluto Il (Deshidratar) 3 minutos.
16.Alcohol absoluto IV (Deshidratar) 3 minutos.
17.Xilol Ill (Aclarar tincién) 3 minutos
18.Xilol IV (Aclarar tincién) 3 minutos.

19.Se cubren con resina sintética y se
colocaun cubre objetos

Figura 12.Procedimiento y tiempo de tincion de hematoxilina y eosina
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Procedimiento para la inclusion en parafina de los rifiones fijados en formol al 10%

neutro.

3.6. Pasos:

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

parafina.

2. Las muestras se introducen en un Histokinette, con las siguientes soluciones y

se mantienen en ellas 24 horas.

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

y se realizan cortes finos de 5u.de grosor.
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4. JUSTIFICACION

Debido a la falta de estudios que permitan valorar, las causas de los riflones de
bovinos, especificamente en Torredn, Coahuila., El presente trabajo pretende,
aportar, datos sobre las causas de decomiso de estas visceras de bovinos
destinados al abasto y su impacto en términos sanitarios con la finalidad de

fortalecer el conocimiento y su repercusion en Salud Publica.
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5.- RESULTADOS

Tabla 1. Resultados de lesiones macroscopicos

RESULTADOS MACROSCOPICOS
Quistes renales

Manchas blancas

Infartos blancos

Congestion color turbia

Aspecto turbio, capsula engrosada y depresién en la corteza
Nefritis intersticial por leptospira

Nefritis granumalatosa

Papilitis
Adherencia de la capsula y lesiones por brucella
TOTAL

Grafica 1. Resultados de las lesiones macroscopicas.
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Tabla 2. Resultados obtenidos en las lesiones microscépicas

RESULTADOS MICROSCOPICOS
Glomerulonefritis supurativa
Nefritis supurativa y congestién tubular

Congestion tubular

nefritis intersticial por leptospira

Quistes renales

Presencia de fibrina, congestion y glomerulonefritis
Necrosis coagulativa por infarto

Autolisis

Presencia de células epiteloides

Grafica 2. Lesiones observadas microscopicamente
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Tabla 3. Agrupacion de las principales lesiones descritas macroscopicamente.

DIAGNOSTICO MACROSCOPICO

%

Trastornos del desarrollo 12

Trastornos circulatorios 58

Trastornos inflamatorios 30
TOTAL 100%

Grafica 3. Los trastornos circulatorios fueron las lesiones macroscépicas mas

frecuentes observadas.
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Tabla 4.Se observan las principales lesiones agrupadas microscépicamente.

DIAGNOSTICO MICROSCOPICO

| %
Trastornos del desarrollo 6
Trastornos circulatorios 24
Trastornos inflamatorios 70

| 100%

Grafica 4. Los trastornos inflamatorios fueron las lesiones microscopicas

observadas con mayor frecuencia.
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6. DISCUSION

Las causas de decomiso encontradas en este estudio son similares a las
encontradas por Lopez Valencia y colaboradores en 1995, en un estudio realizado
en 5 Rastros de Baja California donde encontro 248 (49%) casos de tuberculosis,

siendo mayor en ganado de leche (2%) que en ganado de carne (0.02%).

Coincide con Zunino y Pizarro en 2007 quienes dicen que la Leptospirosis puede

tener compromiso renal donde puede haber insuficiencia renal y nefritis intersticial.

Este estudio es semejante a lo que menciona Martinez-Burnes en el 2011, donde

menciona que los quistes renales congénitos son una causa comun de decomiso.

Comparado, este estudio con Encabo en 1991, donde menciona que el rifion sufre

modificaciones por la autolisis lo cual hace que se tornen palidos los rifiones.

De acuerdo a Rodriguez en el 2005,coincide este estudio con el 65% de las vacas
infectadas con brucelosis pues puede presentar diseminaciones a otros érganos

filtradores, no solo reproductores.

De acuerdo a Rivera en el 2003, este estudio coincide con que hay grandes
pérdidas econdémicas y que dentro de decomiso de las visceras, fueron 803; los
rifones decomisados representaron una cantidad menor (1.4), en nuestro estudio

fueron 50 piezas de rifidn decomisados.

Esta tesis difiere en cuanto a Barrientos en 1984, quien encontré que la principal
causa de decomiso en el Rastro fue la Hidronefrosis, en nuestro estudio no

tuvimos ningun decomiso por esta causa.
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7. CONCLUSION

En el Rastro Municipal de Torredn, el decomiso de los rifiones se realiz6 mediante
la sospecha de alguna enfermedad, o por su apariencia, que no eran aptos para el
consumo humano y que pudiera repercutir en Salud Publica, sin embargo, es dificil
determinar trastornos renales producidos por Leptospirosis, Colibacilosis,

Tuberculosis y Brucelosis solo mediante histopatologia.

La importancia zoonotica que el caso adquiere, hace indispensable corroborar la
presencia del trastorno y reconocer sus causas. De esta manera se logro
determinar las principales lesiones histopatolégicas, de acuerdo a los hallazgos en
la inspeccion macroscoépica, utilizando la técnica de rutina de inclusién en

parafina.

Las principales causas de decomiso macroscoépicas en el rastro fueron 42% de
congestion renal, seguido del 20% de manchas blancas y el 12% fueron quistes

renales.

De las principales causas de lesiones microscopicas obtenidas fueron 28% de
glomerulonefritis supurativa, seguida con el 20% de nefritis supurativa y 20%
congestion tubular. Se recomienda realizar estudios con un niamero mayor de
rifones decomisados y realizarles la inspeccibn tanto macro como

microscopicamente externa como interna.
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