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RESUMEN

Con el objetivo de establecer la relacién de las lesiones renales encontradas en
cerdos de matadero, con diagndstico positivo a leptospirosis porcina mediante
estudios moleculares por PCR, se examinaron macroscOpicamente 303 cerdos
faenados en el matadero de Rocafuerte, se tomaron muestras de rifiébn de todos
ellos para el andlisis por PCR y se tomaron muestras para el estudio histopatoldgico
de los casos que resultaron positivos.

Las alteraciones macro y microscopicas se clasificaron en las que desde el punto
de vista etiopatogénico en alteraciones relacionada con leptospirosis porcina (ARL)
donde se incluyen procesos de caracter inflamatorio del intersticio (nefritis
intersticial), descritos como el clasico rindn con manchas o estrias blancas y las
alteraciones no relacionadas directamente con leptospirosis porcina (ANRL) que
incluyen los procesos degenerativos o necroéticos de los tubulos renales (nefrosis),

trastornos circulatorios y procesos quisticos, entre otros.

Para la identificacion de leptospira patégenas en las muestras bajo estudio, se utilizd
la técnica de Reaccion en Cadena de la Polimerasa en tiempo real que codifica para
el gen LipL32 segun Stoddard, (2013). Para el analisis estadistico de las muestras,
se utilizé el test de Comparacion de Proporciones Multiples basado en el Programa
COMPAPROWIN_2.0.1, y la prueba Chi Cuadrado mediante el paquete estadistico
SPSS version 21.

La alteracion morfopatolégica que mas frecuentemente se observaron en los 303
animales fue la nefritis intersticial (54, 2%) mostrando diferencias significativas (p

<0,05%) con relacién al resto de las lesiones encontradas.

Del total de los casos examinados, resultaron positivos a leptospirosis por PCR, el
17,4% (53 cerdos) de los cuales 33 animales presentaron diversas lesiones renales,

el 87.8% representado (29 casos) presentaron (ARL) mostrando significacion
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estadistica (P<0,05) a diferencia de la (ANRL), el analisis de los resultados mediante
la prueba de Chi Cuadrado, arroja alta significacion estadistica entre las variables
analizadas. (P<0,001) lo que sugiere una alta dependencia de la nefritis con la
presencia de leptospira.

Palabras claves: lesiones renales, leptospirosis, histopatoldgico, reaccién en

cadena de la polimerasa, alteracion morfopatolégica, nefritis intersticial

Xl



SUMMARY

In order to establish the relationship of renal lesions found in slaughterhouse pigs,
with a positive diagnosis of porcine leptospirosis through molecular studies by PCR,
303 pigs slaughtered in the Rocafuerte slaughterhouse were examined
macroscopically, kidney samples were taken from all of them to PCR analysis and
samples were taken for the histopathological study of the cases that were positive.

The macro and microscopic alterations were classified in those that from the
etiopathogenic point of view in alterations related to porcine leptospirosis (ARL)
which include inflammatory processes of the interstitium (interstitial nephritis),
described as the classic kidney with white spots or streaks and alterations not
directly related to porcine leptospirosis (NRL) that include the degenerative or
necrotic processes of the renal tubules (nephrosis), circulatory disorders and cystic

processes, among others.

For the identification of pathogenic leptospira in the samples under study, the real-
time Polymerase Chain Reaction technique coding for the LipL32 gene according to
Stoddard, (2013) was used. For the statistical analysis of the samples, the Multiple
Proportion Comparison test was used based on the COMPAPROWIN_ 2.0.1

Program, and the Chi Square test using the SPSS version 21 statistical package.

The morphopathological alteration that was most frequently observed in the 303
animals was interstitial nephritis (54.2%) showing significant differences (p <0.05%)

in relation to the rest of the lesions found.

Of the total cases examined, 17.4% (53 pigs) were positive for leptospirosis by PCR,
of which 33 animals presented various renal lesions, 87.8% represented (29 cases)
presented (ARL) showing statistical significance (P <0.05) unlike the (ANRL), the

analysis of the results by means of the Chi-square test, shows high statistical
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significance among the analyzed variables. (P <0.001) which suggests a high
dependence on nephritis with the presence of leptospira.

Keywords: renal lesions, leptospirosis, histopathology, polymerase chain reaction,

morphopathological alteration, interstitial nephritis
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GLOSARIO

Abscesos: Acumulacion de pus, interna o externa, en un tejido organico.

Alteracién Morfoldgica: son alteraciones estructurales en células o tejidos que
son caracteristicos de la enfermedad. La naturaleza de los cambios morfolégicos
determina las caracteristicas clinicas (signos), el curso y prondéstico de la
enfermedad.

Catalizar: Un catalizador bioldgico, es aquel que permite acelerar los procesos
del metabolismo de los seres vivos. Se consideran biocatalizadores las enzimas,

las hormonas y las vitaminas.

Congeénita: Es cualquier rasgo o identidad presente en el nacimiento adquirido

durante el desarrollo intrauterino. Puede ser resultado de un factor hereditario.

Degeneracion tubular: Es la lesidon renal caracterizada por el dafio agudo de

las células tubulares y la alteracion de su funcién.

Descomposicién: Putrefaccion de una sustancia animal o vegetal muerta.

Etiopatogénico: Aquello relacionado con las causas de un padecimiento o que

contribuye a generar determinada enfermedad.

Fagocitar: Capturar y digerir particulas sélidas mediante el proceso de la

fagocitosis.
Homeostasis: Conjunto de fendmenos de autorregulacion, conducentes al

mantenimiento de una relativa constancia en la composicién y las propiedades

del medio interno de un organismo.
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Inflamacién: Es un proceso vascular y celular de los tejidos de un individuo vivo
en contra de una agresion local y comprende una serie de eventos escalonados,
complejos y continuos que involucran al sistema circulatorio y al tejido conjuntivo,

tendiente a eliminar el agente irritante y reparar el dafio causado.

Inspeccion Post-Mortem: Inspeccién visual de las canales y demas partes
relevantes, incluyendo las partes no comestibles, segun lo determinado por las

autoridades competentes.

Mortinato: Es cuando un feto muere en el Gtero durante las ultimas semanas

del embarazo.

Petequias: Lesiones pequefias de color rojo, formadas por extravasacion de un

namero pequefio de eritrocitos cuando se dafia un capilar.

Reaccion en cadena de la Polimerasa: Es el proceso donde se obtienen un
gran numero de copias de un fragmento de ADN particular, partiendo de un
minimo; en teoria basta partir de una uUnica copia de ese fragmento original, o

molde.

Serotipo o Serovar: Es un tipo de microorganismo infeccioso clasificado segun
los antigenos que presentan en su superficie celular. Los serotipos permiten
diferenciar organismos a nivel de subespecie, algo de gran importancia en

epidemiologia.

Zoonosis: Se considera zoonosis a cualquier enfermedad y/o infeccion que es

naturalmente “transmisible desde animales vertebrados al hombre”.
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. INTRODUCCION

La leptospirosis es una zoonosis de distribucion mundial que afecta a los mamiferos
tanto domésticos como silvestres incluido al hombre, aunque el agente también se
ha aislado de otros vertebrados, como aves y anfibios (Thiermann, 1984). Estas
bacterias del género Leptospira, que inicialmente se componen de dos especies:
Leptospira biflexa donde estan todas las leptospiras de vida libre y Leptospira.
interrogans que incluye todas los serovares de leptospiras patégenas. Dentro de la
L. interrogans, encontramos 200 serovariedades, siendo las mas frecuentes L.
Pomona, L. Canicola, L. Bratislava y L. Icterohemorragiae, algunas de estas
leptospiras tienen afinidad por una determinada especie animal, pero pueden
afectar simultaneamente a varias de ellas (Cisnero et al, 2012).

La fuente de infeccién son animales enfermos o portadores que eliminan la bacteria
en la orina, los animales silvestres y roedores actiian como reservorios importantes
(CONAVE, 2012). La leptospirosis es probablemente una de las mayores
responsables de nefritis intersticial en cerdos. La gravedad de estas lesiones, varia
desde indetectables a extensas, que se hacen mas evidentes, particularmente

cuando estan involucradas leptospiras del serovar Pomona (Trueba et al, 2004).

En el ganado porcino, la leptospirosis produce pérdidas economicas de manera
primaria por sus efectos sobre la reproduccion, esta bacteria se le considera
responsable de buenas partes de abortos, mortinatos, momificaciones e infertilidad
de algunas hembras, principalmente en explotaciones de caracter extensivo; se
estima que 3 a 6 % de los abortos en un hato endémico pueden ser provocados por

esta enfermedad (Garcia et al, 2017).

En animales de abastos las lesiones asociadas a la enfermedad (nefritis intersticial),
provocan un elevado indice de decomiso de los rifiones y otros érganos afectados,
el decomiso del rifidn se realiza cuando se encuentra afectado por quistes renales,

parasitos, abscesos, hemorragias, y nefritis (mancha blanca), siendo estas y los



quistes renales, la primera causa de decomiso a nivel de los mataderos tanto

porcino como el ganado bovino (Martinez et al, 2017).

Dentro de los métodos de diagndstico directos, tenemos la identificacion de
leptospiras a partir de cortes histologicos de tejidos o de muestras de orina,
mediante la utilizacion del microscopio de luz, o de campo oscuro,
inmunofluorescencia, inmunoperoxidasa, aislamiento en medios de cultivo
adecuados y técnicas del (PCR) e hibridacién con sondas de ADN. Un resultado
positivo de cualquiera de ellas, en muestras biolégicas de animales con sintomas

compatibles, tiene valor diagnéstico (Chiriboga, 2014).



. PROBLEMA DE INVESTIGACION

2.1 Definicion del Problema

El monitoreo de la frecuencia con la cual se presentan las diferentes lesiones
asociadas a una enfermedad, ha sido objeto de varios trabajos cientificos desde
hace muchos afos lo que permite tanto el desarrollo de los sistemas de produccion
porcina como la prevencion de las zoonosis, por la evaluacion de los programas de

control de estas enfermedades y su erradicacion (Pelliza et al, 2007).

Estudios realizados por Passos et al. (2011) demostraron en 562,843 cerdos
sacrificados que el rifion fue la viscera mas decomisada, seguida por el higado y
por ultimo el corazén. En este sentido Figueredo et al (2018) establecieron que las
principales causas de decomiso en rifiones fueron las nefritis (66,46%) y
hemorragias (24,76%).

Se han descrito por varios autores (Laguna, 2000 y Yang et al, 2002) la presencia
de lesiones renales en cerdos de mataderos relacionadas con especies patogenas
de leptospiras. Vargas (2013) hace referencia a que la nefritis intersticial, tiene
relacion con la presencia de distintos serovares de Leptospira sp. lo cual causa gran
preocupacion en el ambito de la salud publica ya que se trata de una enfermedad

zoonotica denominada leptospirosis.

Sin embargo, la comunidad cientifica no ha establecido aun la relacién directa entre
la frecuencia y caracteristicas de estas lesiones (nefritis) con la leptospirosis como
tal, aspecto que se maneja con discrecion dada las dificultades para la interpretacion
adecuada del diagnostico de esta compleja enfermedad, no solo por su mecanismo

etiopatogénico, sino también por su caracter zoonético.



2.2 Formulacién del Problema

¢La presencia de lesiones con cambios macro y microscopicos de carécter
inflamatorios del intersticio renal de cerdos de matadero, se relacionan con

leptospirosis porcina?



. HIPOTESIS

Entre la amplia gama de lesiones renales que se describen en cerdos de matadero
y que constituyen motivo de decomiso, se encuentran los procesos inflamatorios del
intersticio (nefritis) que son los de mayor frecuencia de presentacion y los que
atendiendo a la etiopatogenia de la enfermedad, guardan relacién con leptospirosis

porcina.



V.  ANTECEDENTES

Los efectos de la infeccidn por leptospira en cerdos y otras especies animales y su
repercusion como enfermedad de carécter zoondtico, ha cobrado importancia en los
altimos afios en nuestro pais, debido a las pérdidas econdémicas que provoca por
concepto de abortos, mortinatos y otras manifestaciones clinicas en los animales
afectados y porque es un serio problema de salud publica lo que constituye un
riesgo potencial, considerando que algunas especies de animales actian como

reservorios de la bacteria, al ser eliminada por la orina (FAO, 2010).

Estudios realizados por Thomas et al, (1989), con el objetivo de determinar la
presencia de leptospirosis porcina y su asociacion con lesiones renales en 197
muestras de rifiones de matadero, encontraron que 11 (5.6%), tenian focos gris-
blanco generalizados, tipicos de nefritis intersticial multifocal, donde quedo
demostrados una alta coincidencia entre la presencia de la nefritis intersticial y

aislamiento de leptospiras renales.

Otros estudios recientemente realizados por Miraglial et al, (2008), sobre
aislamiento y caracterizacion en Leptospira interrogans de cerdos sacrificados en el
estado de Sao Paulo, Brasil, a partir de muestras de sangre, rifidn, higado y tracto
genital en 137 cerdos y muestras de orina en otras 22 cerdas, demostraron la
presencia de L. interrogans en 11 rifiones PCR (+), que presentaron cambios
moderados a severos caracterizadas por nefritis multifocal intersticial y nefrosis en

animales sin evidencias clinicas de leptospirosis.



V. JUSTIFICACION

Se conoce que existen mecanismos legales en el pais para la adecuada aplicacion
de los sistemas de control sanitario a través de la inspeccion de los animales que
llegan al matadero para ser debidamente faenados y contribuir de esa forma al
control de procesos patoldgicos que pueden afectar al hombre y los animales, no
obstante, en el Ecuador hay pocas evidencias de estudios realizados que
establezcan la relacién entre la frecuencia de lesiones renales encontradas en esta
especie y su posible relacién con enfermedades de caracter infecto-contagiosa que
pueden afectar a la poblacién como se describe en el caso de la Leptospirosis
porcina. De lo anterior se deriva la necesidad de realizar estudios que integren todos
los factores que, en esta especie, se asocian en la cadena de transmision de la
misma "humanos— porcinos”, y contribuyan el diagnostico de manera que tributen a

un disefio de acciones para la prevencion y el control de la enfermedad.



VI. OBJETIVOS

6.1 Objetivo General

Establecer la relacion de las lesiones renales encontradas en cerdos destinados al
sacrificio, con el diagndstico de leptospirosis porcina mediante estudios moleculares
por PCR.

6.2 Objetivos Especificos

e Caracterizar mediante estudios anatomopatol6gicos (macro y microscoépico), las
lesiones renales de caracter inflamatorio (nefritis intersticial) encontradas en

cerdos destinados al sacrificio.

e Determinar la presencia de Leptospira interrogans patdgena en cerdos
destinados al matadero, mediante la técnica de Reaccion en Cadena de la
Polimerasa (PCR).



ViIl. MARCO REFERENCIAL

7.1 Sistema Urinario

Los autores Thibodeau & Patton (2007), establecen que el sistema urinario esta
constituido por un conjunto de 6rganos, que tiene la funcion filtrar la sangre para
eliminar concentraciones iénicas, volumen de agua y desechos metabdlicos
mediante la orina, dando equilibrio de &cido base y pH, que es conocido como la

Homeostasis.

7.2 Anatomia del Rifidn

(Aragon, 1987 y Concha, 2017), el rindn del cerdo se aprecia en forma de alubia,
donde sus dos polos se encuentran redondeados y con una superficie lisa, tiene 2
caras, una anterior y otra posterior, el peso del rifion en su forma adulta va 200 y
250 gramos, midiendo 12 cm de largo y su ancho 6 a 6.2 cm, de color rojizo grisaceo,
especialmente ubicado por debajo de la apdfisis transversa entre las 4 primeras

vértebras lumbares.

Segun Cérdoba, (2017), nos expresa que estructuralmente el rifidn esta formado
por la corteza, que es la parte externa del rifidn, esta recubierta por una capsula de
fibroblastos y fibras de colagenos, con una coloracion rojo-pardusca, internamente
esta conectada con la médula por los rayos medulares, aqui es donde ocurre la
transicion corticomedular. En la corteza renal estan presentes el corpusculo renal,
las nefronas, los tubulos contorneados distales, proximales y una seccion de los
tubulos colectores, a diferencia de médula se encuentra las piramides renales
(pirdmides de Malpighi), separadas entre si por la columna de Bertin la cual es una
prolongacion de la corteza, también se incluyen a los tubulos descendentes y el asa

de Henle y una porcion del tabulo colector (Megias et al, 2019).



El sistema tubular convergente da lugar a los calices menores, mayores y por ultimo
la pelvis renal, diferenciandose al ser un ancho conducto que a lo largo de su
estructura se estrecha y denomina uréter, los uréteres son tubos musculares que
transportan la orina a la vejiga, esta es un érgano musculoso de tamafio y posicion
variables en relacion con el contenido de la orina, se conecta con la uretra, en este
punto de union se dispone de un esfinter, el cual regula la salida de la orina y la

descarga hasta el meato urinario (Monge, 2005).

Olave et al, (2007), en la abertura situada en el centro del borde interno del rifién
encontramos el hilio renal, que es por donde entran la arteria renal y sale el uréter,

la vena renal y los vasos linfaticos.

(Trivedi et al, 2011), arteria renal: desde la seccion abdominal de la aorta, emergen
dos arterias renales que llevan sangre a cada rifion y sale para su filtracion. Esta

sangre contiene desechos y toxinas producidas por el metabolismo de los tejidos.

Vena Renal: Del glomérulo de Malpighi surgen arteriolas eferentes que forman una
segunda red capilar que rodea los tdbulos, estos capilares son denominados
peritubulares, y es donde sucede la reabsorcion de la sangre ya filtrada. (Gomez et
al, 2017).

7.3 Histologia del Rifidn

El rindn esta formado por una estructura cortical periférica y una zona medular
situada dentro. La unidad funcional del rifidn se llama nefrona y se identifica como
pequefios puntos rojos en la zona cortical. Cada nefrona se constituye por diversos
tubos urinarios, junto con su respectivo glomérulo. Los tubos urinarios cuentan con
dos partes: una excretora y otra secretora. En la porcidén secretora se diferencian
varias estructuras: corpusculo de Malpighi (renal), tubo contorneado proximal, asa

de Henle y tubo contorneado distal (Montero, 2015).
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El corpusculo renal, tiene una dilatacién proximal llamada cipsula de Bowman que
esta formada por una capa hialina delgada que sirve de soporte para las capas de
epitelio plano que la tapizan exteriormente (epitelio parietal) e interiormente (epitelio
visceral). La cdpsula de Bowman envuelve un ovillo vascular, el glomérulo renal,
formado por un conjunto de capilares, que después de un recorrido sinuoso se

reunen y forman la arteriola eferente. (Ross et al, 2007 y Cuningham, 2009).

Di Fiore, (2005), el segmento excretor del tubo urinario se inicia en el tubo colector.
Desciende ala zona medular del rifién, al tiempo que aumenta su diametro y permite
la desembocadura de numerosos tubos similares, termina formando parte del
conducto papilar que desemboca en un poro urinario. Los tubos colectores se
componen de células de revestimiento. En los tubos delgados del epitelio son

cubicos, en los medianos es un poco mas alto y en los gruesos es cilindrico.

7.4 Fisiologia del Rifidn

El rifidn es el 6rgano principal del sistema urinario tiene una gran participacion en el
mantenimiento del homeostasis, este recibe cerca del 25% del gasto cardiaco. Es
el érgano encargado de filtran la sangre para depurar los desechos metabadlicos, si
el organismo lo necesita puede reabsorber y recuperar sustancia necesaria como
agua, glucosa, electrolitos y proteinas, el proceso de la reabsorcion se da de forma

selectiva Sanchez, (2012).

Tortora, (2013), el rifidn mediante la filtracibn puede aumentar o disminuir la
eliminacién diversos iones, entre ellos tenemos el fésforo, sodio, potasio, cloro,
calcio. Este procedimiento de regulacion es importante para el mantenimiento del
homeostasis. Los rifiones también producen hormonas tales como eritropoyetina
gue regulan la produccién de glébulos rojos, y la renina es la que regula la presion

arterial.
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El conjunto formado por el glomérulo y la cipsula de Bowman se denomina
corpusculo Renal. De esta forma, la orina formada en la nefrona transita por todo
este sistema tubular de nefrona a través de los uréteres, mediante las contracciones

peristalticas de su pared (Bradley, 2014).

La nefrona estd dividida en varios compartimientos o segmentos, primero el
glomérulo, es el que recibe la sangre para el filtrado glomerular, seguido por los
tubulos contorneados proximales, contiguos a las ramas ascendentes vy
descendentes del asa de Henle llegando a los tubulos distales que se conectan al
tubulo conector, donde desembocan a los calices. La sangre para la eliminacion de
los productos residuales, pasa por las diferentes secciones del compartimento hasta
gue cambia su composicion en orina, donde llega al reservorio (vejiga). Del 100%
volumen filtrado por la cavidad tubular solo 1% es eliminado (Tortora, 2013 y
Bradley, 2014).

7.5 Procesos Patologicos

Los procesos patolégicos del rifion en todas las especies animales tienen la
particularidad de establecer una relacion bastante directa entre las estructuras

anatémicas afectadas y las alteraciones tisulares, (Moreno, 2003),

Los procesos patologicos del rifion, es objetivo de varios trabajos cientificos, el
monitoreo de lesiones asociadas a enfermedades con el fin de conocer el riesgo
gue acarrea el consumo de carnes y visceras, (Fosse et al 2007), plantea que en
un matadero se obtiene mucha informacién sobre las enfermedades y los procesos
gue afectan a los animales de abasto; sin embargo, estos datos no siempre estan a

disposicion.

12



7.6 Alteraciones Morfoldgicas que mas Frecuentemente se Encuentran en el

Rif6GNn

7.6.1 Malformaciones del Rifién

Las malformaciones congénitas en el rifidn, es el producto embrionario de un grupo
heterogéneo de anomalias secundarias. Estas anomalias congénitas renales se
pueden catalogar en: migracion renal, desarrollo del parénquima renal y anomalias
en el desarrollo del sistema colector urinario. El nUmero de nefrona funcionales, es
fundamentalmente para condicionar dichas malformaciones de mayor a menor
gravedad, dictaminara el tiempo de supervivencia del funcionamiento renal.

(Dominguez et al, 2014).

De forma integral, podemos decir que la aparicion de estas anomalias congénitas
del sistema renal esté ligada por tres factores; una es obstruccion del tracto urinario
temprana en la formacion renal (estudios realizados en animales avalan esta teoria),
también por anomalia es el desarrollo embrionario renal secundaria y mutaciones

en los genes que lo controlan, y factores epigenéticos (Conte et al, 2017).

7.7 Clasificacion de las Anomalias Congénitas del Sistema Renal

Se han clasificado en: anomalias del parénquima renal, anomalias de la migracion

embrionaria renal y anomalias del sistema colector renal.

7.7.1 Displasia Renal

Segun Gutiérrez, (2017), es el desarrollo desorganizado del parénquima renal, esta
enfermedad presenta diferentes grados de riesgo que conllevan a una mayor o
menor funcion del trabajo renal dependiendo del nimero de nefronas activas. La
displasia multiquistica, es la mas grave, aqui el parénquima renal se encuentra

constituido por protuberancias que deforman el rifidn, semejandose a un racimo de

13



uvas. Microscopicamente, esta formado por tejido mesenquimal indiferenciado,
conductos inmaduros y tejido anormalmente diferenciado como tejido cartilaginoso.

7.7.2 Hipoplasia Renal

Hace referencia a la disminucion del numero de nefronas normales. (desarrollo
incompleto del rifidn). Macroscopicamente se trata de un rifién de tamafio reducido
0 menor a su tamafio normal. En la practica a menudo aparecen ambos fenédmenos
de displasia e hipoplasia en un solo rifién, utilizdndose con mas frecuencia el
término hipodisplasia renal. La hipoplasia renal aparece ademas con frecuencia en
otros sindromes secundarios a mutaciones en genes de desarrollo renal (Seva,
2014).

7.7.3 Agenesia Renal

Los autores (Lozano et al, 1996), nos explica que es la ausencia de uno de los
rifones y del uréter debida a una anomalia en los inicios del desarrollo embrionario
renal. Frecuénteme se presenta en forma unilateral y se asocian a malformaciones
genitales. La hipertrofia del rifidn determinara en esta patologia la normalidad de la
funcién renal. La forma bilateral es mucho menos usual. Las mutaciones en genes
de desarrollo renal implicados en las primeras fases de la interaccion entre la yema
uretral y la mesénquima metanéfrico, como son los genes RET o GDNF, pueden
explicar la aparicion esporadica de las agenesias bilaterales, como se demuestra

en los estudios con ratas.

7.7.4 Ectopia Renal

Es la mala ubicacion del rifién, se produce durante la embriogénesis, los rifiones
ascienden desde la pelvis hasta la fosa renal en la cavidad retroperitoneal. Cuando
la migracion del rifidn no se produce de la manera correcta, el rifidn queda alojado

en la zona pélvica dando lugar a una ectopia renal. Raramente puede aparecer
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alojado en el térax. Se trata de rifiones generalmente mas pequefios. La ectopia
puede ser simple o cruzada, en funcién del alojamiento del rifibn ectopico ya que
podemos localizarlo, del mismo lado que su origen o en el lado contralateral (Ribes,
2004 y Gutiérrez, (2017).

7.7.5 Anomalias de Fusién Renal

Conocido también rifion en forma de herradura es la anomalia de fusibn mas
frecuentemente hallada. Se la define como una ectopia renal bilateral con fusién de
uno de los polos de ambos rifiones en la linea media, dando el aspecto
macroscopico de herradura. Generalmente se encuentran vinculados con

anomalias vasculares renales o estenosis uretrales, Gutiérrez, (2017).

7.7.6 Quistes Renales

Los quistes pueden ser simples, multiples o Unicos y variar ampliamente en su
tamafo siendo comiunmente de 1 a 5 cm de diametro, pero en ocasiones muestran
volumenes mayores que el resto del rifidn. Estos son formados por el taponamiento
de las nefronas, al no tener comunicacion con los tubulos colectores. Normalmente
se producen por la presencia de exudado, aunque pueden tener origen congeénito.
Macroscopicamente se observa con paredes transparentes y delgadas donde se
puede ver contenido acuoso (orina). Se encuentra revestido por un epitelio simple
plano encerradas por una lamina fibrosa. Su numero es variable desde uno a varios,

cuando son numerosos se denomina rifion poliquistico (Seva, 2014).

Los rifiones poliquisticos no son frecuentes, el tamafio del quiste varia
considerablemente, y contiene fluido claro o seroso rojizo. Su estructura integral no
parece comunicarse entre si, o con el resto de parénquima atréfico o de estroma de
tejido conectivo que separan a los quistes. No hay inflamacién. Los quistes
adquiridos del rifidn suelen ser mas pequefios que los congénitos menos de 1 cm

de diametro, son multiples y se forman cuando los tabulos estan obstruidos con
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tejido cicatrizar. De este modo, son distinguibles de la variedad congénita, porque
aparecen en rilones que son cientos de cicatrizaciones inflamatorias bien
desarrolladas (Cabrera, 1986 y Negro et al, 2007).

7.8 Procesos Inflamatorios del Rifién

En los procesos inflamatorios del riidn encontramos a la glomerulonefritis, y nefritis.

7.8.1 Glomerulonefritis

Segun Radostits et al, (2002), existen de 2 tipos: La glomerulonefritis difusa, afecta
la mayoria de los glomérulos, mientras que la focal solo se ve afectado una parte
de los glomérulos. Las lesiones, consisten generalmente en exudacion
(granulocitos, fibrina) necrosis, proliferacion de células epiteliales, endoteliales y
mensajéales, inflamacion, incremento de la matriz mesanjeal, engrosamiento
prominencias nodulares y deshilachado de la membrana basal. Como resultado de
una glomerulonefritis se producen principalmente trastornos de la filtracion, aunque
de manera secundaria y cuando la duracioén es larga, aparecen alteraciones en las

funciones de los tubulos, asi como retencion de creatinina, urea y fosfatos.

De acuerdo con Quezada et al, (2004), la patogenia de las glomerulonefritis se
relaciona con procesos inmunopatoldgicos. Los rifilones son los érganos con mayor
predisposicion a expresar reacciones inmunitarias. Por lo que en la membrana basal
se presentan complejos de antigeno-anticuerpo en el proceso de filtracién; cuando
hay altos contenido de antigeno en la membrana basal glomerular, se va a producir
inmunorreacciones con participacion de anticuerpos mas o menos especificas del

rinén.

La glomerulonefritis focal, patogénicamente ocupan un lugar importante en las
acciones lesivas directas de gérmenes y trastornos circulatorios locales. En cambio,

la glomerulonefritis focal aguda se encuentra en varias enfermedades infecciosas
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de curso septicémico, especialmente en el mal rojo agudo y peste porcina aguda.
Usando métodos histolégicos se observa en tejidos coagulacion intravascular
diseminada, tumefacciones celulares, defectos endoteliales, necrosis fibrinoides de
las asas capilares y granulocitos. Estas lesiones se las atribuyen a la accion directa
de los gérmenes y a trastornos de la microcirculacion (Cruz, 2007).

7.8.2 Nefritis Intersticiales

La nefritis intersticial es un proceso inflamatorio primario que esta presente a nivel
del estroma renal. Pero también pueden originarse en tamafo reducido, con
caracter secundario, después de alterar primariamente a los glomérulos, tabulos o
vasos. Entonces se puede expresar de una nefritis intersticial de acompafiamiento.
Por lo general la nefritis viene con una complicacion de alguna infeccidn sistémica.
La nefritis intersticial se presenta focal, multifocal y difusa, en etapa aguda, sub

aguda o cronica Radostits et al, (2002).

(Martinez et al, 2007), la nefritis intersticial difusa aguda, presenta una reaccion
inflamatoria completa exudativa y proliferativa, que se centra en el tejido intersticial
en el cual hay edema e infiltracion de leucocitos. Los leucocitos se acumulan
alrededor de los vasos y los glomérulos, asi como el tejido conectivo intertubular,
aunque afecta el intersticio se observa predominantemente en la corteza y en la

médula.

La nefritis intersticial difusa se produce por formacion de tejido cicatrizal. La
fibroplasia se presenta primeramente en las zonas de infiltracion celular, y conforme
el tejido fibroso neoformado madura y forman colageno, el numero de células
inflamatorias se torna progresivamente menor, pero los mononucleares nunca
desaparecen del todo. Hay también alteraciones progresivas en la nefrona, muchos
tubulos se atrofian y desaparecen para ser sustituidos por tejido fibroso y otros se
tornan dilatados e hipertréficos. Los glomérulos pueden desarrollar un

engrosamiento fibroso alrededor de la capsula de Bowman, o el espacio capsular
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puede dilatarse y el glomérulo contenido se deforma entonces o se arruga.
(Cabrera, 1986 y Ortiz et al, 2018).

La nefritis intersticial focal no supurativa es una secuencia de cambios que los
podemos comparar con una afeccion difusa, pero esta se localiza en multiples focos
discretos. Puede anticiparse que la nefritis intersticial difusa es de la iniciacion, pero
puede ser por resolucion, tornarse focal, y que la nefritis intersticial focal puede a su
vez transformarse en aparentemente difusa por fusién de numerosos focos. Cabe
presumir que las causas son en general idénticas, pero la nefritis intersticial focal es
muy corriente, como hallazgo accidental en la necropsia de cualquier especie (Ortiz
et al, 2018).

(Cabrera, 1986, Martinez et al, 2007 y Ortiz et al, 2018), la naturaleza intersticial de
la reaccion es bastante evidente en el estudio histolégico. Las lesiones tubulares
son secundarias a los cambios en el tejido intersticial. El intersticio estad edematoso.
En las etapas preliminares estan moderadamente infiltrados por linfocitos y células
plasmaticas. Conforme madura la lesion, algunos linfocitos y células histiociticas
llegan a predominar, como un desarrollo. La fibrosis es ligera pero claramente difusa
y el tejido conectivo nuevo es edematoso. La nefritis intersticial focal se presenta

como una secuela en la leptospirosis de bovinos y cerdos.

La nefritis intersticial multifocal, conocida también como "rindbn de manchas
blancas”, se encuentra principalmente una inflamacion crénica y no supurativa del
intersticio renal. suele tener causas desconocidas, aunque se la asocian en algunos

casos a leptospirosis y Circovirus porcino tipo 2 (Cabezas, 2000).
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7.9 Procesos Degenerativos del Rifidn
7.9.1 Nefrosis

Smith et al, (1990), consiste en unos procesos degenerativos de las células del
rifidn, y puede acabar en necrosis y desprendimiento de las células, con alteracion
o no en la membrana basal, originando una insuficiencia renal aguda.
Macroscopicamente se observa el rifion de aspecto palido, brillante y mas suave,
algo aumentado de tamafo y con la apariencia de haber sido hervido. Seva, (2014),
microscopicamente las células afectadas se muestran tumefactas con un
incremento en su contenido de agua lo que da al citoplasma un aspecto ligeramente
granuloso. Pueden estar causados por traumatismos, anoxia, mecanismos
inmunoldégicos, toxinas, virus o bacterias y se ha descrito en el curso de la

toxoplasmosis, paraqueratosis, dietética del cerdo, hepatosis dietética.

7.9.2 Hidronefrosis

Es la dilatacion de la pelvis y céalices renales, esta asociada con la atrofia progresiva
y aumento quistico del tamafio del rifidn. La causa de est4, o cualquier forma de
obstruccion urinaria producida a cualquier nivel desde la uretra hasta la pelvis renal,
podria ser completa o incompleta. La obstruccion puede ser causada por un
desarrollo anormal de las vias urinarias bajas, o bien adquiridas. En las adquirida
incluyen los calculos urinarios de cualquier localizacion. La hidronefrosis puede ser
unilateral o bilateral. Su grado de desarrollo dependera de que sea o no bilateral, la
magnitud de la obstruccion y otras complicaciones de ella; el desarrollo de un amplio
grado de hidronefrosis precisa que ésta sea unilateral. (Runells et al, 1968 & Seva,
2014 y Alvarez et al, 2019).

En los casos mas marcados la pared del rifidn puede estar transformado, en una
delgada capa de parénquima cortical atréfico. Los cambios microscopicos
comienzan con dilatacion de los tabulos contorneados proximales, y pronto hay

dilatacion también de los segmentos distales y rectos. Hay destruccién progresiva
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de las piramides por necrosis coagulativa que respeta al epitelio pélvico. El tejido
necrotico, ante el cual no hay reaccion, se licta y elimina a las pirdmides y la médula
se va destruyendo gradualmente. Es posible que la eliminacién de la obstruccion se
lleve a cabo precozmente, permitiendo que se estabilice la situacion con
recuperacion de la funcion del rifion. Sin embargo, tras un periodo de tiempo o ante
determinado grado de alteracion, las lesiones parenquimatosas son progresivas,
aunque se haya eliminado la obstruccién puede producir pielonefritis (Alvarez et al,
2019).

7.10 Procesos Vasculares y/o Circulatorios del Rifién

Tenemos una amplia variedad de enfermedades como; hemorragias renales,
hemorragia subcapsular, hemorragias localizadas en la corteza renal, hemorragias
localizadas en la médula renal, hemorragias localizadas en la pelvis renal, edema

perirrenal, infarto renal, hiperemia activa, rifion de shock, ascitis.

7.10.1 Alteraciones Circulatorias del Rifion

Existen algunas alteraciones circulatorias renales causando dafios al mismo, entre
ellas estan, hemorragias, edema perirenal, infarto renal e hiperemia activa entre

otros.

7.10.1.1 Hemorragias Renales

En el rindn se han descrito hemorragias en el curso de enfermedades infecciosas
agudas o septicémicas como en la enfermedad de Glasser, pleuroneumonia,
micotoxicosis, y se pueden observar de forma generalizada en toda la corteza renal
en algunas enfermedades como: la Peste Porcina Clasica y Peste Porcina Africana,
también se presentan en procesos como la Circovirosis porcina, asi como en

algunas enfermedades parasitarias o producidas durante el sacrificio (Tassin et al,
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1994), por su localizacion se pueden diferenciar segun se observen bajo la capsula

renal o en la corteza, médula o pelvis renal.

7.10.1.2 Hemorragia Subcapsular

Esta Hemorragia se localiza entre la corteza y la capsula renal producida
generalmente por traumatismos abdominales violentos, intoxicaciones, deficiencia
de vitamina K y, experimentalmente, en la Peste Porcina Africana (PPA),

acompainada de edema perirrenal (King, 2012).

7.10.1.3 Hemorragias Localizadas en la Corteza Renal

Los riflones que muestran petequias generalizadas pueden diferenciarse segun
presenten un tamafio normal o aumentados y edematosos; petequias en un rifion
de tamafio normal se han descrito en las septicemias bacterianas, enfermedades
viricas agudas como la PPA, PPC o citomegalovirus, por electrocucion y en algunas
intoxicaciones; petequias en riiones aumentados de tamafo y edematosos se han
descrito en glomerulonefritis agudas como las que se producen en el Sindrome de

dermatitis y nefropatia porcina (PDNS) (Drolet et al, 2006).

7.10.1.4 Hemorragias Localizadas en la Médula Renal

Se han descrito en la Peste Porcina Clasica (PPC), Peste Porcina Africana (PPA),

leptospirosis y en el curso de las septicemias (Carpenter et al, 2006).
7.10.1.5 Hemorragias Localizadas En La Pelvis Renal
Se presentan difusamente, observandose de un color rojo oscuro y han sido

descritas en la PPC Tassin et al, (1994), y PDNS, de 1 mm de didmetro (Duran et
al, 1997).
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7.10.1.6 Edema Perirrenal

La grasa perirrenal se observa mas o menos embebida en liquido; se ha descrito en
el curso de la PPA Spickler, (2010), micotoxicosis por aflatoxinas o por ocratoxinas,
enfermedad de los edemas Sindrome de dermatitis y nefropatia porcina (PDNS) y
Sindrome multisistémico de adelgazamiento posdestete (PMWS), en el que los los

rifones ademas se encuentran aumentados de tamafio y palidos.

7.10.1.7 Infarto Renal

Se localizan normalmente en la corteza Marcato, (1990), raramente en la médula,
tienen forma de cufia y suelen ser de un tamafio pequefio , aunque en algunas
ocasiones se puede ver afectado una gran parte del rifion (King, 2012 y Barcel6 et
al, 2013), son de color rojo vivo si son recientes y van tornandose de color rosa o
blanco-amarillento mate; los bordes de la lesion, la mayor parte de las veces, estan
hiperémicos; con el tiempo se esclerosan dejando una cicatriz que forma una

depresion sobre la superficie del rifion.

7.10.1.8 Hiperemia Activa

Los riflones afectados son de color rojo oscuro uniforme en superficie y de color rojo
vivo de la médula; se ha descrito en los estados iniciales de la nefritis, mostrandose
aumentados de tamafio (Sierra et al, 1996).

7.10.1.9 Rin6n de Shock

Aparece en las enfermedades septicémicas graves, un salpicado por todo el rifion

de estrias rojo oscuras.

22



7.10.1.10 Ascitis

se la define como la existencia de trasudado en la cavidad peritoneal y esta se
puede producir por una insuficiencia cardiaca, cirrosis hepatica o sindromes
renales. Si en el trasudado se encuentra fibrina podemos decir que son
enfermedades producidas por estreptocos, haemophylus, e incluso colibacilosis. si
encontramos sangre en el trasudado podemos estar en casos de peste porcina
(Ordoriez et al, 2018).

7.11 Enfermedades que Producen Nefritis

La enfermedad puede ser clinica es donde (cerdos afectados muestran signos
clinicos) o subclinica (el cerdo afectado no muestra signos obvios de enfermedad).
La enfermedad en su etapa subclinica puede provocar que se encuentre afectada
la productividad. Toda granja saludable, sin excepcion, lleva una multitud de
infecciones potencialmente patdégenas, en su mayoria en el intestino, asi como
también en nariz, garganta, piel, genitales, que no causan ningun tipo de

enfermedad ni clinica ni subclinica (Avendafio, 2012).

Se han descritos varias enfermedades que produce nefritis a lo largo de la infeccidn
en los cerdos; podemos encontrar entre ella tenemos Circovirus Porcino tipo 2,
Nefropatia Micotoxica, Actinobaculum Suis, Peste Porcina Clasica, Sindrome

Reproductivo Respiratorio, Leptospirosis Porcina (FAO, 2010).

7.11.1  Circovirus Porcino Tipo2

El Circovirus porcinos tipo 1 y tipo 2 (PCV-1 y PCV-2) son virus muy pequefios (17
nm), sin envoltura, con genomas de ADN de cadena sencilla, Codifican 2 marcos
de lectura. En el PCV-1 no se ha asociado con ningun signo clinico o patologia
reconocidos. En el PCV-2 se lo ha implicado como el principal agente causal del

Sindrome de Desmedro Multisistémico Postdestete (PMWS). Los efectos de PCV-
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2 son generados por la inhibicion de las células dendriticas plasmocitoides,
llamadas células productoras de interferon-a naturales (NIPC) que desvinculan los

sistemas inmunitarios innatos y adquiridos (Noriega et al, 2007).

Los animales enfermos presentan problemas de desarrollo, respiratorios, diarrea,
ictericia y aumento en el tamafio de los nédulos linfaticos inguinales. El PCV2 se lo
encuentra de forma permanente en cerdos con signos de (PMWS). Asi como
también podemos encontrarlos en cerdos con apariencia sana; sin embargo, la
carga viral de PCV2 en cerdos afectados es significativamente mayor que en los
cerdos sanos con infeccion subclinica (Reséndiz et al, 2012).

(Segalés, 2008 y Barcel6 et al, 2013), las lesiones macroscoépicas en el examen
post mortem son variables: linfadenopatia regional o generalizada, observaremos
aumento de tamafio en los nédulos linfaticos; emaciacion, neumonia con edema
intersticial, ulcera gastrica, rifiones con focos blanquecinos multifocales, pero puede
deberse a otras causas, muchas de ellas mal determinadas, heces pastosas,

engrosamiento de la mucosa intestinal, atrofia hepatica/hepatomegalia.

Las lesiones microscopicas se observan depleccion de células linfoides, inflamacion
granulomatosa de 6rganos linfoides, neumonia intersticial, hepatitis linfohistiocitica
periportal con necrosis hepatocelular, infiltracion linfohistiocitica en mucosa de
estbmago, ciego y colon con edema de submucosa y nefritis intersticial

linfohistiocitica con perivasculitis no supurativa (Torres, 2007).

7.11.2 Nefropatia Micotoxica

Las micotoxinas son el producto de metabolitos secundarios producidos por hongos,
existen una variedad de estas micotoxinas, las mas comunes que se han detectado
en el alimento del animal son; zearalenona, fumonisina B1, aflatoxina, ocratoxina,
toxina T-2, diacetoxiscirpenol. Diagnosticar una micotoxicosis aguada es

relativamente facil en las lesiones de los 6rganos susceptible (Perusia et al, 2001).
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La ocratoxina A (OTA) es una micotoxina producida por hongos micomicetos de los
géneros Aspergillus y Penicillium que se encuentran ampliamente distribuidos como
contaminantes naturales de cereales, legumbres y otros alimentos y que en estudios
experimentales han demostrado una gran diversidad de efectos toxicos (Cerain et
al, 2000).

La ocratoxicosis en primariamente una enfermedad de los rifiones causada por
Ocratoxina, esta produce una sed excesiva, orina frecuente. Pueden ocurrir
pérdidas por muertes ocasionales. Varios estudios en animales sefialan que la OTA
puede causar toxicidad en el higado, mutagénesis, teratogénesis, neurotoxicidad e
inmunotoxicidad (Cerain et al, 2000). Los signos patoldgicos hallados en los cerdos
son: marcada reduccion del tamafio del rifidn y ciertos cambios en la corteza renal
como fibrosis intersticial, hialinizacion glomerular, degeneracion del epitelio tubular

y pérdida del borde en cepillo del tubulo renal (Rocha, 2016 y Sanmartin et al, 2019).

7.11.3 Actinobacilum Suis

Actinobacilum (Eubacterium) suis, es una bacteria de la familia actinomicetos Gram
positiva que esta restringida como patdégeno de los cerdos, causa brotes
esporadicos de cistitis cronica, ureteritis y pielonefritis en cerdas, caracterizadas

clinicamente por el paso de orina turbia y manchada de sangre (Cresa, 2012).

La patogenia de la infeccion por A. suis en cerdas se parece, en cierta medida, a la
de Corynebacterium renales en vacas. Ambos organismos causan inicialmente una
cistitis seguida de hematuria. En las infecciones ascendentes, los uréteres y los
rifones estan implicados. La diseminacion de A. suis desde la vagina (donde ocurre
la infeccién inicial) a la vejiga puede ser ayudada por la uretra corta y ancha de las
cerdas y la filiacion de los organismos que permite la adhesion al urotelio (Collet,
2018).
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Esta bacteria es el principal agente causal del complejo cistitis-pielonefritis en cerda.
El estudio histopatologico demuestra lesiones de pielonefritis cronica, también unos
casos nefritis multifocal supurativa, estas lesiones se caracterizan por la presencia
de pus en los tabulos renales, con un gradiente de mayor a menor cantidad de
neutrofilos desde médula a corteza renales. A la vez presenta mdltiples focos de
necrosis asociados a colonias bacterianas. (Moreno, 2003 & Cresa, 2012).

7.11.4 Peste Porcina

Encontramos que existes 2 tipos de peste porcina: la Peste Porcina Clasica y Peste

Porcina Africana.

7.11.4.1 Peste Porcina Clasica

La peste porcina clasica es una enfermedad tipo virica, causada virus del género
Pestivirus de la familia Flaviviridae, el mundo es conocida como célera porcina,
enfermedad que afecta a los cerdos domeéstico y salvajes. La Peste Porcina Clasica
solo cuenta con un serotipo, esta enfermedad es de declaracion obligatoria, por lo
gue se encuentra en la lista del Codigo Sanitario para los Animales Terrestres (OIE,
1997 & Frias et al, 2003).

Este virus tiene un periodo de incubacion de la enfermedad que puede variar entre
5 a 15 dias, durante este tiempo el virus ya comienza a eliminarse por medio de las
secreciones y deyecciones de los animales infectados. En la necropsia se pueden
observan hemorragias petequiales (puntiformes) en la mayoria de los érganos,
aunque con mayor frecuencia en el rifidn, vejiga urinaria, ganglios linfaticos, laringe,
vesicula biliar, estbmago e intestinos. también se observan zonas de necrosis en
tonsilas. Los infartos marginales del bazo aparecen bien delimitados y de color
pardo oscuro, y aungue son indicativos de PPC, no siempre estan presentes. Los

ganglios linfaticos del cuello, ingle, mesentéricos, renales y gastrohepaticos pueden
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aparecer congestionados, hemorrdgicos o aumentados de tamafo. (Frias &
Percedo, 2003).

7.11.4.2 Peste Porcina africana

La peste porcina africana es una enfermedad de caracter hemorragico y altamente
contagiosa causada por un virus del género Asfivirus, El cerdo es la Unica especie
doméstica que se infecta de manera natural. La entrada del virus en el cerdo
normalmente ocurre por via oronasal, aunque también se puede dar por via cutanea
(escarificacidn), subcutanea, intramuscular e intravenosa, debido a la picadura de

garrapatas (Jurado et al, 2019).

La replicacion primaria tiene lugar en los ganglios linfaticos mas préximos al lugar
de entrada del virus. (Ibanez, 1995 & Moya, 2018), desde estos lugares, el virus se
disemina por via sanguinea y/o linfatica, generalmente durante los 2-8 dias
posteriores a la infeccion. A medida que el virus alcanza diferentes 6érganos
(ganglios linfaticos, médula 6sea, bazo, rifién, pulmén o higado), se produce la
segunda replicacion, que destruye el tejido del interior de los vasos sanguineos
(endotelios) y produce hemorragias. Esta caracterizada por producir fiebre elevada,
alteraciones multisistémicas de tipo congestivo-hemorragicas, asi como otros

trastornos organicos funcionales que pueden llevar a la muerte del animal.

En los riflones se observa estriacion blanquecina en el limite corticomedular y
congestion medular. Microscopicamente se corresponde con una glomerulonefritis
cronica mesangioproliferativa, con depdsito mesangialeosindfilo. Ademas,
presentan hipertrofia e hiperplasia de padocitos y desdoblamiento de asas capilares
glomerulares. En espacio urinario y luces tubulares existe acumulo de material
proteinico. En la zona medular se desarrolla una nefritis intersticial focal con

tubulonefrosis y cilindros granulosos (Ilbanez, 1995).
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7.11.5 EIl Sindrome Reproductivo y Respiratorio del Cerdo (PRRS)

El virus del PRRS pertenece a la familia Arteriviridae, género Arterivirus, siendo un
virus pequefio envuelto, de ARN de una cadena de sentido positivo. Lopez, (2015),
es una enfermedad que se presenta en 2 formas clinica: la forma reproductiva, es
donde provoca aumento en las repeticiones del celo, abortos tardios, disminucion
de la fertilidad e incremento en el nimero de cerdos momificados, nacidos muertos
y débiles, Cura, (2016), en verracos se presenta otros signos clinicos asociados a
la enfermedad reproductiva, como depresion, anorexia, falta de libido, con menos
grado en la calidad del semen en verracos y problemas respiratorios en cerdos de

todas las edades, pero principalmente en lechones

(cruz et al, 2006 y Alonso et al, 2015), la segunda, la forma respiratoria, observada
comunmente en el destete y engorde, se caracteriza por inapetencia, respiracion
abdominal rapida y sin tos, edema en parpados, conjuntivitis y estornudos, pero,
sobre todo, por una mayor ocurrencia de infecciones secundarias virales y/o

bacterianas.

Las lesiones son mucho mas evidentes en los animales jovenes afectados por la
forma respiratoria. De forma experimental se han descrito areas focales y difusas
de consolidacion pulmonar y aumento del tamafio de los nédulos linfaticos (los mas
evidentes en las regiones cervical, toracica craneal e inguinal), que aparecen con
un color pardo. Sin embargo, en el campo estas lesiones se complican a menudo

por infecciones concomitantes Cura, (2016).

Microscépicamente se han descrito nefritis intersticial multifocal tan tempranamente
como a los 9 dias y a los 21 dias esta misma lesién ha sido también descrita en
cerdas infectada por PRRS, donde el observa ligeramente presencia de infiltrado

inflamatorio linfoplasmocitario en el intersticio del cortex renal (Segales, 1996).
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7.11.6 Leptospirosis Porcina

Distribuida mundialmente es una infeccion bacteriana muy contagiosa producida por
varias serovariedades de leptospiras que afecta a todos los animales domésticos,
incluido al hombre. Estas bacterias del género Leptospira, se componen de dos
especies: Leptospira biflexa donde incluia todas las leptospiras de vida libre y L.
interrogans acoja todas las leptospiras patdégenas. En la actualidad, utilizando
técnicas de hibridacién ADN-ADN, se han diferenciado 22 serovares, algunas de las
cuales son patdgenas, otras de vida libre y otras que incluyen cepas patdgenas
oportunistas (Stein, 2016 & Rojas, 2019).

En los cerdos las principales serovariedades de la L. interrogans con la que se
relaciona son L. Pomona, L. Canicula, L. Bratislava y L. Interihemorragiae. Los
cerdos afectados por esto tipo de serovares, presentan sintomas como; fiebre,
coloracion amarillenta de las mucosas (ictericia), algunos manifiestan trastornos
nerviosos. En cerdas prefiadas los principales signos son; abortos, nacimiento de
camadas débiles que finalmente mueren o nacimiento de cerdos muertos (FAO,
2010 y Rojas, 2019).

Por lo general la infeccion en los cerdos por parte de serovares no adaptados
desencadena un cuadro clinico agudo caracterizado por estados febriles, anorexia,
diarrea, hipogalaxia en cerdas lactantes, cierta ictericia y hemoglobinuria, y un
violento cuadro de fallo reproductivo que cursa con tormentas de abortos. Por otro
lado, el cuadro clinico ocasionado por la infeccion por los serovares adaptados al
cerdo como, pomona y bratislava, puede presentarse de igual manera, pero, por lo

general, de forma menos virulenta. (Garcia et al, 2017)

Rojas, (2019), esta bacteria coloniza distintos érganos como el higado, estructuras
del sistema nervioso central, Utero en hembras y vesiculas seminales en machos y
el rifidbn en (ambos sexos), El rifion constituye el auténtico érgano diana de la

enfermedad y punto clave en el ciclo biolégico de la leptospira ya que, después de
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su divisién dentro del organismo del cerdo, la bacteria necesita ser excretada al

exterior a través de la orina (leptospiruria) para ocasionar nuevas infecciones.

Una vez que el animal ha sido infectado, pasa al torrente sanguineo, produciéndose
una fase de leptospiremia que suele durar entre 7 y 10 dias, periodo durante el cual
se desarrolla el cuadro clinico propio de cada serovar. Pasando los 10 dias de post
infeccién comienza la fase inmunitaria, seguida por la aparicion de anticuerpos en
sangre que detiene la bacteriemia, alojandose en la camara del ojo, liquido
cefalorraquideo, glandula mamaria, sistema reproductivo y en mayor medida en los

rifiones, pasando el estado del portador. (Eduardo, 2018).

Existen diferentes tipos de lesiones debido a leptospira en cerdos, la mas frecuente
se da en los rifiones ésta se caracteriza por puntos blanquecinos en la superficie
(corteza renal) asi como puntitos rojos en el mismo sitio (petequias). En los cerdos
jovenes muertos también pueden verse puntitos rojos diminutos dispersos por las
visceras abdominales, el higado se observa reblandecido. En fetos recién abortados
se observa puntos rojos en la piel (petequias) y en la necropsia, los 6érganos internos
se muestran palidos o amarillentos con manchas hemorragicas en rifiones, pulmon
0 en higado, también se detecta manchas blanco grisaceas en el higado de 1 a 4
mm de diametro (focos de necrosis) en el 40 % de los fetos abortados por la
enfermedad, la placenta y las membranas fetales pueden estar engrosadas y

gelatinosas edematosas. (FAO, 2010).

La magnitud del dafio producido en los distintos 6rganos afectados, varia de
acuerdo a la virulencia de la cepa, al nimero de microorganismos y a la
susceptibilidad del hospedador. microscopicamente en la leptospirosis de tipo
aguda, la primera lesién que se observa es el dafio del endotelio de los pequefios
vasos por un efecto toxico directo que conduce a alteraciones de la microcirculaciéon
y manifestaciones hemorragicas como petequias y sufusiones en membranas

mucosas Yy superficie de 6rganos (Greene, 2012).
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En el rifion, el dafio inicialmente, es producido por la colonizacién y replicacion de
Leptospira spp., en las células del tubulo proximal y en la luz tubular (Birnbaum et
al,1998). Los rifiones se presentan tumefactos y al corte exhiben un infiltrado pélido
en la region cortico-medular. En el examen histoldgico se observa nefritis tubulo-
intersticial aguda con degeneracién tubular y glomerular probablemente inducida
por las proteinas de membrana externa del microorganismo (Yang et al,2002;
Greenle et al, 2004). La lesion renal ocasiona disminucién de la tasa de filtracion
glomerular con la consecuente elevacion de metabolitos como la urea, creatinina 'y
fosforo (Greenle et al, 2004; Miller et al, 2007).

En la leptospirosis cronica las lesiones son principalmente en los rifiones y se
observan macroscopicamente como areas focales grisaceas rodeadas de un halo
hiperémico. Al examen microscopico la principal lesion descrita es una nefritis
intersticial focal que puede progresar a atrofia tubular y fibrosis renal (Monahan et
al, 2009). Se cree que la induccion de esta lesion es debida a la acumulacion de
componentes de la matriz extracelular en las células de los tubulos, a través de las

proteinas de la membrana externa (Fraga et al, 2011).

7.11.6.1 Diagnostico de Leptospira

Para el diagnostico de la leptospirosis en la actualidad existen algunas técnicas de
laboratorio como: microscopia, cultivo, serologia y técnicas moleculares. Pero
muchas de estas pruebas no cumplen los requerimientos exigidos para obtencion
del resultado, porque son poco sensibles en los primeros seis dias de la infeccion,
otras por el tiempo que se tardan y su baja sensibilidad o especificidad. la
microscopia puede carecer de sensibilidad o especificidad al examinar directamente
muestras de sangre, orina, liquido céfalo raquideo o fluidos dializados (Baquero,
2010).

El test serologia de microaglutinacion (MAT), es la prueba recomendada para el

analisis de leptospira, el MAT consiste en la reactividad del suero sanguineo del
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paciente ante suspensiones de antigenos vivos 0 muertos de serovares
leptospirales. Pero al no detectar la presencia de leptospira si no los titulos de
anticuerpo, se han desarrollado algunas propuestas empleando la Reaccién en
Cadena de la Polimerasa (PCR). para la deteccion de ADN de leptospira (Chiriboga,
2014).

Actualmente, la PCR se perfila como una alternativa répida y sensible respecto para
el diagnostico de la leptospirosis. El diagnéstico molecular tiene un alto grado
deteccion debido a que es capaz de detectar una pequefia cantidad del ADN del
patdbgeno en muestras clinicas y en etapas tempranas de la enfermedad con una
reduccién de tiempo, y una deteccion especifica del ADN bacteriano. existe una
variedad de genes que se utilizan para dicho diagnéstico: liga, genes B, rrs (ARNr
16S), gyrB, el locus para LA0322 (proteina hipotética) y lipL32. La limitante de este
método es la incapacidad que tiene la técnica para identificar los serovares, solo

permite identificar el género Leptospira spp. (Ahmed, 2012 y Chiriboga, 2014).

7.12 Inspeccion de los Rifiones en el Camal

El decomiso de rifidn en los mataderos es muy frecuente por las patologias que se
encuentra, una de la mas frecuente es la nefritis o riidn de (mancha blanca)
Numerosos estudios han intentado explicar los efectos de los agentes infecciosos
involucrados en la nefritis intersticial de cerdos aparentemente sanos en el
matadero, siendo los resultados muy variables (Izquierdo, 2017), la nefritis ocupa el
tercer lugar de lesiones mas frecuente. Las hemorragias renales cuando aparecen,
se deben principalmente a causas toxicas o infecciosas. Son frecuentes en la
corteza renal en los casos enfermedades septicémicas como resultado de vasculitis

y necrosis vascular.
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En el Articulo 23 del Cadigo de Inspeccidn Sanitaria de Ecuador, se establece que
: La inspeccion sanitaria es obligatoria en todos los camales, debiendo realizarse a
nivel de: instalaciones, inspeccion ante- mortem y post- mortem, de igual manera se
hace énfasis en el Articulo 29 que cuando en el animal, una vez realizado los
examenes y se diagnostiquen una infeccion generalizada, una enfermedad
transmisible o toxicidad causada por agentes quimicos o bioldégicos que hagan
insalubre la carne y despojos comestibles, el animal debe faenarse en el
matadero sanitario, proceder al decomiso, cremar y/o industrializarlo para el
consumo animal (Albarracin, 2011).
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VIll. MATERIALES Y METODOS

8.1 Localizacion

El trabajo de investigacion se realizé en el camal municipal de la Ciudad de
Rocafuerte, que se encuentra localizado geogréaficamente en la parte occidental del
territorio ecuatoriano, parte central de la Provincia de Manabi, a 0°,55” y 6” de latitud
sur y 80° 26” 10” de longitud occidental, limita al norte con los cantones Sucre

y Tosagua, al sur con Portoviejo, al Este con Junin al Oeste con Portoviejo y Sucre.
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Imag. 1; Grafica Tomado de Google Earth

El andlisis y procesamiento histopatoldgico de las muestras obtenidas se realiz6 en
los laboratorios Agropecuario de la Universidad Técnica de Manabi y el diagnostico
confirmativo por PCR en los laboratorios de la Facultad de Medicina Veterinaria de
la Universidad San Francisco de Quito. La investigacion duro aproximadamente 6

meses, los cuales se dividieron en trabajo de campo y trabajo de laboratorio.
8.2 Recursos Humanos

Estudiantes tesistas: Mufioz Guaman Alex Fernando y Loor Pinargote Byron
Enrique

Tutor de tesis: Dr. Carlos Anibal Bulnes Goicochea. PhD.

Colaborador: Dr. Osvaldo Alberto Fosado Téllez. PhD.
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8.3 Materiales

8.3.1 Materiales de Oficina

Cuaderno de notas, boligrafo, laptop, impresora, hojas de papel bond, carpetas,

pendrive.

8.3.2 Materiales de Campo

Mandil, guantes, botas, casco, cuchilla, frasco recolector de muestras, cooler.

8.3.3 Sustancias

Agua, alcohol 85°, formol al 10%

8.3.4 Materiales de Laboratorio

Microscopio, Porta objetos, Cubre objetos, Bisturi, Mango de bisturi, Tijeras, Pinzas,

Gasas, Formol, Frascos recolectores.

8.4 Trabajo de Campo

Se realizaron 16 visitas al matadero municipal del Canton Rocafuerte, con una
frecuencia semanal, durante los meses de abril a julio donde se tomaron muestras
de rifidn a un total 303 cerdos, a razén de 19 cerdos promedio por semana, que se
corresponden con el 100% de los animales faenados en cada ocasion. Se procedio
a una revision minuciosa de cada uno de los riflones de los animales
inspeccionados, haciendo énfasis en los cambios macroscéopicos que se
corresponden con nefritis intersticial o rifidn con manchas y/o estrias blancas. Todas
las lesiones encontradas fueron registradas en una hoja de Excel y analizas en

correspondencia con los intereses de la investigacion.
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8.5 Tipo de Muestreo

Muestreo aleatorio simple: Se inspeccionaron los rifiones de todos los animales que
fueron sacrificados el dia de la visita al camal del Canton Rocafuerte, el dia de la

semana en el que se trabaj6 en el camal, fue seleccionado al azar.

8.5.1.1 Procedenciadelos Animales

Se recopilé informacion de la procedencia de los cerdos utilizados en la
investigacion, a través de los registros correspondientes establecidos por
Agrocalidad, se estableci6 que la totalidad de los animales estudiados eran
procedentes del Canton Rocafuerte y la mayoria estaban bajo sistema de crianza

extensivo de traspatio.

8.6 Recoleccion, Inspecciony Toma de Muestras

Las muestras bajo estudio fueron ambos rifiones de los 303 animales examinados,
se procedido a decapsular cada organo, revisar detenidamente la corteza para
evaluar los indicadores macroscopicos de color, tamafo, consistencia, relacion
parénquima/estroma y superficie de corte, entre otros. Se tuvo en consideracion los
cambios macroscopicos presentes en la corteza y en la médula renal, asi como en

las estructuras adyacentes al rifion.

Para una mejor interpretacion de los resultados se tomé en cuenta las lesiones
renales de tipo inflamatorio que son compatibles con leptospirosis como: Nefritis
intersticial focal; Nefritis intersticial multifocal; Nefritis intersticial difusa y Nefritis
cronica las que fueron consideradas segun establecen varios autores (Yang et al,
2002), como alteraciones renales relacionadas directamente con leptospirosis
(ARL), el resto de las alteraciones que frecuentemente aparecen en la inspeccion

de los riflones en mataderos, aunque pueden estar subsecuentemente asociadas a
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leptospirosis, se relacionan también con otras patologias de diversos origenes, y se
consideraron, no relacionadas directamente con la enfermedad (ANRL).

Se tuvo en consideracion otras alteraciones macroscopicas las que fueron
registradas, al igual que las inflamatorias, en una base de datos para su posterior
andlisis e interpretacion estadistica.

8.6.1 Toma de Muestras para Diagndéstico por PCR

Para diagnosticar la presencia de leptospira en los
303 animales estudiados por la técnica de PCR, se
aplicaron varios pasos para garantizar la efectividad
del diagnéstico, primero se procedié a decapsular el
organo, esta capsula es una fina capa de tejido
formada por fibroblastos y fibras de colagenos que
envuelve al rifidn, una vez expuesta la superficie del
rifion, esta se desinfectd con alcohol y se extrajeron

muestras alrededor de 2.5 cc de ambos rifiones, se

tuvo en consideracion la manipulacion del 6rgano

Imag. 2; preparacion de
instrumentos de recoleccion
de muestras para PCR camal donde las condiciones de asepsia no son las

teniendo en cuenta que el muestreo se realiz6 en el

mas adecuadas, el medio de conservacion utilizado
fue alcohol 85° contenido en frascos de 10ml, que fueron convenientemente
rotulados, la transportacion se realizé en un cooler que garantizaba una temperatura
de -20°C, con la finalidad de que llegaran en condiciones éptimas a los laboratorios
de la Facultad de Medicina Veterinaria de la Universidad San Francisco de Quito
para su procesamiento por la técnica de Reaccion en Cadena de la Polimerasa para
lo cual se utilizaron los sustratos y cebadores correspondientes para polimerizar e
iniciar la reaccién y amplificar la secuencia de nucleétidos que se desea replicar
segun (Stoddard, 2013y Wilks, M. 2013).
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8.6.2 Toma de Muestras para Estudio Histopatolégico

Para el estudio histopatoldgico se evalu6 a los 53
animales que resultaron PCR (+) para leptospira. El
procedimiento de conservacion y andlisis se realizd
segun Runells et al, (1968) las muestras fueron
colocadas en recipientes conteniendo una soluciéon
de formol neutro tamponado al 10% durante 48h,
dicho recipiente se rotuld6 con los codigos de
identificacion correspondientes, las muestras se

procesaron mediante la técnica de inclusion y corte

en bloques de parafina, y fueron tefidas con

Imag. 3; inspeccioén fisica del
rifon, para examen
histopatoléaico.

hematoxilina y eosina.

8.7 Analisis Estadistico

Para el analisis estadistico de los resultados se utilizdo el programa
COMPAPROWIN_2.0.1 wald test («Comparacién de proporciones multiples») que
utiliza como base, el calculo de intervalos de confianza y no las pruebas de
hipétesis, (Duvergell et al, 2014), los parametros a comparar fueron total de
muestras con lesiones renales y particularmente con nefritis del total de animales
examinados y total de muestras con lesiones renales y nefritis del total de animales
gue resultaron positivos a Leptospirosis mediante la PCR. Por otra parte, se realizo
una prueba de Chi Cuadrado que sirve para comprobar si 2 variables son o no
independiente, con la ayuda del programa SPSS version 21, ya que se verifico que
nuestra investigacion cumple los requisitos para la utilizacion de este método

estadistico.
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IX. RESULTADOS

9.1 Resultado de las Lesiones Macroscépica Encontradas

Frecuentemente se aprecian en mataderos diversas alteraciones renales que,

mediante la inspeccion por el médico veterinario, resultan motivo de decomiso, entre

los que se destacan el rifidn con manchas blancas, procesos quisticos en diferentes

fases de evolucidén, cambios circulatorios y degenerativos, dichas patologia fueron

observas en 146 rifiones de los 303 animales estudiados.

El nimero de rifiones con lesiones y la frecuencia de presentacion de estas, se

muestran en la (tabla. 1) donde se evidencia que la alteracion morfopatoldgica de

mayor frecuencia de presentacion resulto ser, la reconocida como nefritis intersticial,

mostrando diferencias significativas (p 0,05) con relacidon al resto de las lesiones

encontradas en el total de los animales examinados.

Tabla 1.- Relacion de lesiones macroscopicas observadas en los animales bajo estudio

atendiendo al total (303) de rifiones con alteraciones N=146

con Lesiones

Alteraciones Macroscopicas No. De animales
ARL Nefritis 76
Nefrosis 30
Hemorragias 31
ANRL  Quistes 6
Mal Formaciones 2
Tumoraciones 1

Proporcion

0,5422
0,221
0,214°
0,042°
0,014°
0,007¢

Leyenda: ARL: Alteraciones Relacionadas con Leptospirosis. ANRL: Alteraciones No

Relacionadas con Leptospirosis.
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9.2 Resultados del Estudio por PCR.
Mediante el diagndstico de PCR se analizaron las 303 muestras, las cuales

resultaron positivo para leptospira 53 muestras, que representan el 17,4%, del total
de los animales muestreados (tabla 2).

Tabla 2.- Total de animales investigados con diagnéstico por PCR.

Total de animales (N=303) Proporcién
Negativo 250 0,8252
Positivo 53 0,174°

Letras desiguales por columna, difieren por (p < 0,05)

9.2.1 Resultado de las Lesiones Macroscépica Diagnosticada por

leptospirosis

Del total de las muestras de rifion que resultaron PCR (+), se observé que en 33
rifones (62,2%), presentaron diversas lesiones renales, se resalta que el 87,8% de
estas lesiones fueron consideradas (ARL), ya que eran de caracter inflamatorio
reconocidas como nefritis intersticial o riidn con manchas blancas, las otras
lesiones encontradas (ANRL), se correspondieron con nefrosis, hidronefrosis,
hemorragias petequiales en la corteza y presencia de areas mostrando quistes

renales (Tabla 3).
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Tabla 3.- Animales con diagndéstico PCR (+) y lesiones renales macroscépicas (ARL y

ANRL).
No. riflones
Lesiones Renales (N= 33) afectados
ARL Nefritis 29
Nefrosis 20
ANRL  Hidronefrosis + 1
Petequias
Quistes 1

Letras desiguales por columna, difieren por (p < 0,05)

Proporcioén

0,878
0,606
0,030

0,030

Significacion
a
b

c

Leyenda: ARL: Alteraciones Relacionadas con Leptospirosis. ANRL: Alteraciones No

Relacionadas con Leptospirosis

9.2.2 Resultados Estadisticos del Estudio Macroscdépico

Tabla 4.- Tabla de contingencia de los animales que resultaron positivo para leptospira vs

lesiones renales.

Tabla de contingencia Existencia de lesidon renal * Positivo de

Si
Existencia
de lesioén
renal No
Total

Leptospira

Recuento
Frecuencia esperada
Residuos corregidos
Recuento
Frecuencia esperada
Residuos corregidos
Recuento

Frecuencia esperada

Positivo de
Leptospira
Si No
33 113
25,5 120,5
2,3 -2,3
20 137
7,5 129,5
-2,3 2,3
53 250
53,0 250,0

Total

146
146,0

157
157,0

303
303,0
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Tabla 5.- Prueba de chi-cuadrado de los animales que resultaron positivo para leptospira

Vs lesiones renales.

Pruebas de Chi-Cuadrado

Chi-cuadrado de Pearson
Correccion por continuidad®
Razdn de verosimilitudes
Estadistico exacto de Fisher
Asociacion lineal por lineal

N de casos validos

Sig. asintotica

Valor Gl (bilateral)

5,1002 1 ,024

4,439 1 ,035

5,130 1 ,024

5,083 1 ,024
303

a. 0 casillas (0,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia

minima esperada es 25,54.

b. Calculado sdlo para una tabla de 2x2.

Los resultados sugieren que existe dependencia significativa (5% de probabilidad

de error de tipo 1) entre ambas categorias (p-valor=0.024<a=0.05). Un analisis de

los residuos corregidos sugiere una disminucion significativa de positivo a leptospira

cuando no se presenta lesion renal (|Residuos corregidos| >1.96), no asi a un 1%,

donde (|Residuos corregidos| <2.57) y un incremento cuando si existe lesion renal

(tabla 4 y tabla 5).
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Tabla 6.- Tabla de contingencia de los animales que fueron positivo para leptospira mas

nefritis vs lo animales que resultaron negativo para leptospira y presentaron lesiones.

Tabla de contingencia Existencia de lesion renal y Leptospira * Presencia

de Nefritis
Presencia de
Nefritis Total
Si No
Recuento 29 4 33
Si Frecuencia esperada 17,2 15,8 33,0
Existencia de Residuos corregidos 4,7 -4,7
lesion renal y Recuento 47 66 113
Leptospira No  Frecuencia esperada 58,8 54,2 113,0
Residuos corregidos -4.7 4,7
Recuento 76 70 146
Total Frecuencia esperada 76,0 70,0 146,0

En este andlisis se observa que hay un cumplimiento de los supuestos teoricos que
permiten la realizacion de la prueba Chi cuadrado para la determinacién de
dependencia o0 no entre las variables categéricas Presencia de lesion renal y

leptospira con la Presencia de leptospir (tabla 7).

(tabla 6) Un analisis de los resultados arroja alta dependencia entre ambas variables
(p-valor~0.00<a=0.001). El andlisis de los residuos corregidos sugiere una alta
presencia significativa de casos con Nefritis cuando hay presencia de lesiones
renales y leptospira, disminuyendo significativamente la frecuencia cuando no hay

presencia de leptospira y lesién renal.
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Tabla 7.- Prueba de chi-cuadrado de los animales que fueron positivo para leptospira mas

nefritis vs lo animales que resultaron negativo para leptospira y presentaron lesiones.

Pruebas de Chi-Cuadrado

Valor Gl Sig. asintotica
(bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 21,9252 1 ,000
Correccion por continuidad® 20,109 1 ,000
Razén de verosimilitudes 24,335 1 ,000
Estadistico exacto de Fisher

Asociacion lineal por lineal 21,774 1 ,000

N de casos validos 146

a. 0 casillas (0,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia
minima esperada es 15,82.

b. Calculado sdlo para una tabla de 2x2.

9.3 Resultados del Estudio Histopatoldgico

El examen microscopico de los rifiones de los cerdos PCR (+), mostré diferencias
significativas (p < 0,05) al comparar la frecuencia de presentacion de lesiones (ARL),
siendo la Nefritis tubulo intersticial, la patologia mas recurrente con (45,2%) dentro

de clasificacion microscopica utilizada.
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Tabla 8.- Animales con diagnostico PCR (+) mas lesiones renales microscopicas (ARL y

ANRL).

Lesiones
microscopicas

Inflamacion
del intersticio
(Nefritis)

ARL

Lesiones
tubulares

ANRL (Nefrosis)

Lesiones del
glomérulo
Trastornos

circulatorios

Leyenda: ARL: Lesiones Relacionadas con Leptospirosis.

Relacionadas con Leptospirosis.

Clasificaciéon de las
lesiones micro

Total
Nefritis tubulo intersticial
(NTI)
Nefritis
(NP)
Nefritis difusa (ND)
Total

Nefrosis

Nefrosis Quistica
Nefroesclerosis
Atrofia Tubular
Lipidosis
Glomerulonefritis

Perivascular

Hemorragias focales

Rifones
con
lesiones

Proporcion
Significacion

53 1
24

23

13

23 0.433
18
4
6
5
9

13 0.396™

21 0.245°

ANRL: Lesiones No

En la (tabla 8), se muestra la interrelacion entre las diferentes formas de

presentacion de las lesiones ARL observandose que se presentan mayoritariamente

los procesos en los que aparecen unidos nefritis intersticial y Perivascular y nefritis

difusa, mostrando diferencias significativas (p < 0,05).
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9.4 Descripcion Macroscopica de las Lesiones

Las alteraciones relacionadas con leptospirosis (ARL) que se evidenciaron desde el
punto de vista macroscépico fueron, nefritis intersticial, que se caracteriz6 por areas
blanquecinas dispuestas de forma focal en |la corteza renal (Nefritis intersticial focal),
nefritis multifocal que se aprecié en forma de puntos blanquecinos bien definidos en
la cortezay médularenal y areas difusas de coloracion blanquecinas que afectaban
la corteza y parte de la médula, distribuidas de forma difusa en el parénquima renal.
(Imagen. 4,5y 6).

Imag. 4; Rifibn mostrando un area focal Imag. 5: Rifion mostrando multiples
de necrosis en el parénquima del érgano. areas focales de necrosis en el
Nefritis intersticial focal. parénquima del  6rgano. Nefritis

intersticial multifocal.

Otras alteraciones no relacionadas directamente con leptospirosis (ANRL) fueron,
nefrosis que se refiere a procesos de degeneracion y/o necrosis de los tubulos
renales, los que se caracterizaron por el aspecto palido, brillante, aumento de

tamafo y cambios en la consistencia del érgano (Imagen. 7).

Imag. 6; Rifibn mostrando areas difusas Imag. 7; Rifidn mostrando una coloracion
de coloracién blanquecina. Nefritis palida y tumefaccién, caracteristico de
Intersticial difusa. procesos degenerativos  tubulares

(nefrosis).
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Los Quistes renales que se presentaron en el parénquima renal (Unicos o multiples),
en forma de protuberancias en la superficie renal, compuestos por finas y
transparentes paredes, conteniendo un material acuoso de color amarillento como

resultado del desecho metabdlico (orina), Imagen. 8 y 9 respectivamente.
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Imag. 8; Rifibn mostrando protuberancia Imag. 9; Rifibn mostrando multiples

en la superficie, compuestas por finas y protuberancias en la  superficie,
transparente paredes conteniendo liquido compuestas por finas y transparente
en su interior. Quiste renal Unico y paredes conteniendo liquido en su
pequefios focos de Nefritis intersticial. interior. Quiste renal multiples y aspecto

degenerativo del 6rgano (nefrosis).

Estos cambios, se encontraron en varios casos asociados a nefrosis. Otras lesiones
gue se observaron. Otras lesiones que se observaron, fueron hemorragias
petequiales (Imagen. 10), tanto en la zona cortical como en la zona medular las que

resultan de a degeneracion fibrinoide la pared de los vasos capilares.

Imag. 10; Rifibn mostrando areas
multifocales  rojizas de  aspecto
puntiforme dispersas en el paréngquima
del 6rgano. Hemorragias petequiales.
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9.4.1.1 Descripcion Microscopica de las Lesiones

Las lesiones que se observaron desde el punto de vista microscopico en el
intersticio de los 6rganos afectados fueron de tipo inflamatoria no supurativa, en los
tubulos renales, se observaron cambios de caracter agudo y en algunos casos de
curso cronico, también estuvieron presente alteraciones glomerulares y trastornos
circulatorios. La Inflamacion del intersticio (nefritis intersticial), se caracterizé por
infiltrado de linfocitos, células plasmaticas y macréfagos con distribucion
perivascular fundamentalmente (Imagen. 11).

Imag. 11; Nefritis intersticial Perivascular
(flecha) H. y E. 125x

Aunque en algunos casos se observé formando discretos focos en el parénquima
renal o difusamente distribuidos (Imagen. 12) en asociacién con estructuras
tubulares afectadas por procesos degenerativos 0 necréticos, cuadro
morfopatolégico descrito como nefritis tubulo intersticial (Imagen. 13).

Imag. 12; nefritis intersticial multifocal Imag. 13; nefritis tabulo intersticial (fecha)
(fecha) H. y E. 125x H. y E. 400x
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En los casos con lesiones mas avanzadas desde el punto de vista de la evolucion
del cuadro morfopatolégico, se observo nefritis intersticial con fibrosis, caracterizada
por proliferacion de tejido conectivo indicando el curso crénico del proceso. (Imagen.
14).

7. G "t’Q:,- “""l | Ii’i ~
Imag. 14; Nefritis intersticial cronica H. y
E. 125x

Lesiones tubulares (nefrosis): En estas estructuras renales, se evidenciaron
diferentes cambios morfopatoldgicos caracterizados por degeneracién y/o necrosis
de los tabulos renales, en los primeros se observaron desde aspecto de granulacién
del citoplasma con picnosis y abombamiento de las células epiteliales, hasta
depositos de sustancias de tipo hialino, y presencia de vacuolas 6pticamente vacias
en el citoplasma (Fig. 15). En los casos mas graves, se observo pérdida de las
estructuras basicas de los tubulos renales acompafiados de algunos procesos

circulatorios, (focos hemorragicos y congestion vascular).

Imag. 15; Nefrosis tubular H. y E. 400x
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En los casos donde se observd dafio glomerular, este se caracterizO por
hipercelularidad de los glomérulos debido al incremento de las células mesangiales
y respuesta intersticial de células mononucleares (linfocitos, plasmocitos y
macroéfagos) que determinaron la presencia del cuadro morfopatoldgico reconocido

como glomerunefritis (Imagen. 16).

Imag. 16; Glomerulonefritis H. y E. 400x

Los quistes renales se caracterizaron desde el punto de vista microscopico por la
formaciéon de oquedades 6pticamente vacias o con presencia de una sustancia
homogénea, de coloracion ligeramente rosacea, contenida dentro de una fina capa
de tejido conectivo, (Imagen. 17) en correspondencia, con algunos casos donde se
observaron también proliferacion de tejido fibroso en el paréngquima.

(nefroesclerosis).

A+ B0 A L DN
Imag. 17; Formacion quiste (*) H. y E.
125x
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X. DISCUSION

La presencia de lesiones renales de diversos niveles de afectacion en cerdos de
matadero ha sido reportados por varios autores, (Martinez et al, 2017 y Sanchez,
2013), sin embargo la prevalencia de estas lesiones varia mucho de acuerdo al
lugar, estacionalidad, condiciones de tenencia, explotacion de la masa porcina a
investigar y los serovares de leptospira presentes o incluidos en la bateria de
antigeno en la prueba serologica, entre otros factores, no obstante, nuestros
resultados, en cuanto al numero de animales afectados con lesiones renales,
(46,18%), coinciden con los de (Lépez et al, 2018) quienes encontraron, en estudios
realizados en el matadero de PROCERSA Nicaragua, que es el érgano con mayor
cantidad de decomiso, fue el rinidn con 41,7% del total de visceras decomisadas
durante el periodo que dur¢ la investigacion, altos porcientos de rifiones de cerdos
con diferentes patologias que van desde procesos inflamatorios, hasta circulatorios
graves, también han sido descritos por Ortiz et al. (2018) y Petrakovsky et al. (2013),
guienes plantean que la nefritis representa alrededor del 89 % de las lesiones
observadas en rifiones de cerdos estudiados en mataderos, nuestros resultados,
aunque no coinciden en su totalidad con los encontrados por estos autores, en
cuanto a la cantidad de animales afectados (54,2%), demuestran también una alta
frecuencia de presentacion de estas lesiones, y que evidentemente, resulta la lesion

predominante entre las encontradas en los casos bajo estudio.

La alta frecuencia de lesiones de caracter inflamatorio reportada por varios autores
en los rifiones porcinos a nivel de matadero (Narvaez, 2004 y Martinez et al, 2017

), justifica o establece una relacion directa o indirecta con leptospirosis porcina lo
gue se basa en los aspectos etiopatogénicos de la enfermedad apoyados en los
criterios de que la localizacion postsepticémica de las leptospiras en los riflones esta
asociada con inflamacion intersticial focal o difusa de ese drgano y con
degeneracion tubular transitoria aguda. Las lesiones renales parecen iniciarse
dentro de los glomérulos durante la migracion de las leptospiras, luego surgen las

alteraciones tubulointersticiales causadas también por la migracién dentro de los
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capilares peritubulares para el intersticio y tdbulos, responsabilizandose por el
compromiso renal que puede variar de simple disminucion de la funcion glomerular
hasta insuficiencia renal (Laguna, 2000). Dentro de los tubulos, estdn asociadas
principalmente con las microvellosidades de los tubulos proximales induciendo
lesion tubular y nefritis tubulointersticial, siendo esta ultima la principal manifestacion
causada por leptospiras patogénicas (Yang et al, 2002). Criterios con los que
coincidimos ya que pudimos observar, desde el punto de vista macroscopico una
alta frecuencia de presentaciéon de estas lesiones que fueron comprobadas
mediante el estudio histopatolégico, donde se evidencié la respuesta intersticial
(nefritis) de distribucién focal o difusa y en algunos casos junto con lesiones

tubulares de diferentes grados de severidad.

En los dltimos afos, el diagnodstico directo de leptospirosis ha sido facilitado por el
uso de técnicas moleculares como la PCR, asi lo confirma (Miraglial et al, 2008).
Sin embargo, los resultados encaminados a utilizacion de esta novedosa
herramienta en muestras de 6rganos, aun ofrece resultados inestables, en cuanto
a niveles de deteccion se refiere, Mediante la prueba de reaccion en cadena de la
polimerasa, estos autores hallaron 53 cerdos positivo para leptospira (8,6 %) de los
animales examinados, resultados con los que coincidimos, si los consideramos
relativamente bajos como en el caso de nuestros resultados que fueron de un
17,4%, pero observaron que el 62.2% de los animales muestreados presentaron
nefritis desde el punto de vista macroscopico, esto indica que existe una alta
correspondencia entre la deteccidn de Leptospira interrogans por este método y la
presencia de nefritis intersticial, criterios con lo que a partir de nuestros resultados,
coincidimos ya que en esta investigacion, se logré una coincidencia de un 87,8%

En otros estudios realizados por Radaelli et al, (2009), se plantea que leptospirosis
en cerdos de engorde se caracteriza por varios grados de nefritis, desde ausencia
de lesiones hasta inflamacion tubulo-intersticial multifocal severa, evidenciado
también un elevado nivel de correlacién entre las lesiones de este tipo y los

resultados confirmados mediante el PCR/IHC.
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Un aspecto de importancia a tener en consideracion en la evaluacion macroscopica
de las lesiones renales porcinas relativas a la nefritis intersticial es, que durante
muchos afios una de las bacterias tradicionalmente relacionadas con este tipo de
lesiones ha sido, ademas de la Leptospira interrogans, (Jones et al, 1987); Baker,
McEwen, Prescott & MeeK (1989), la participacion de otros agentes etiol6gicos
asociados a la nefritis intersticial, como son el virus del Sindrome Reproductivo y
Respiratorio Porcino(PRRSV), el Circovirus Porcino (PCV2), el Parvovirus
Porcino(PPV) y otras bacterias como streptococcus suis ,staphylococcus aureus y
Eschericha coli que intervienen en las nefritis intersticiales purulentas (Drolet et al,
2006; Martinez et al, 2005).
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XI.  CONCLUSIONES

> La alteracion morfopatolégica de mayor frecuencia de presentacion en los
rifones de los animales estudiados, resultd ser, la reconocida nefritis
intersticial, mostrando diferencias significativas con relacién al resto de las

lesiones encontradas en el total de los animales examinados.

» Se demostr6 que las lesiones relacionada directamente con leptospirosis
porcina (ARL), caracterizadas por nefritis intersticial o rifidn con manchas
blancas, estuvieron en el 87,8% de los casos PCR (+) macroscopicamente.

» La técnica de Reaccion en Cadena de la Polimerasa (PCR) resulto positiva
a Leptospira interrogans patdégena en 53 riflones de los cerdos faenados, lo
qgue representa el 17,4%, del total de las muestras analizadas durante el

desarrollo del experimento.
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Xll.  RECOMENDACIONES

» Realizar estudio comparativo entre PCR y MAT para determinar los

serovares presentes en las muestras a estudiar.

> Ampliar el estudio en otros cantones y regiones del pais para conocer el
estado epidemioldgico de la enfermedad
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ANEXO

. ?@5 6 % Instituto de
$ 2 a g #Microbiologia

UNIVERSIDAD
SaN Francisco

25 de noviembre de 2019

A quien interese,

El proyecto, deteccion de Leptospira patdgena en cerdos en la provincia de Manabi
lo hemos llevado a cabo en los ultimos dos afos en colaboracion con el Dr. Carlos
Bulnes de la Universidad Técnica de Manabi, Dra. Patricia Zambrano de la ESPAM,
Talima Pearson de Northern Arizona University, Eduardo Diaz y mi persona de la
Universidad San Francisco de Quito. Parte de las actividades de este proyecto fue
colectar muestras de rifion de cerdo en el Camal Municipal del cantdn Rocafuerte.
Estas muestras fueron analizadas bajo mi supervision en el Instituto de Microbiologia
de la Universidad San Francisco de Quito, para esto, utilizando un PCR entiempo real
gue detecta con alta especificidad y sensibilidad el gen Lipl32 de Leptospira

patégena.

No duden en contactarse conmigo ante cualquier inquietud al correo electronico

vbarragan@usfqg.edu.ec .

Atentamente,

—~

7/%@@@&@7@‘““ .
Verbnica Barragan Profesora
Investigadora

Colegio de Ciencias Bioldgicas- Instituto de Microbiologia Universidad San
Francisco de Quito
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VISITA AL CAMAL DE ROCAFUERTE

Médico Veterinario encargado del camal de Rocafuerte, Dr. Lino y

colaboradores
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Evaluacion macroscopica de los rifiones
paralatoma de muestra (Histopatoldgico)

Nefritis intersticial encontrada en el Camal Rocafuerte
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Preparacién del Material que Utilizo, para la conservacion de las muestras

gue van dirigido al examen del PCR

Toma de muestra de rindn con lesiones,

Para el diagnostico histopatoldgico y examen del PCR
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Nefritis difusa en cerdos de ceba Nefritis multifocal en cerdos
de camal Rocafuerte del matadero de Rocafuerte

Almacenamiento y Procesamiento de las Muestra en el Laboratorio

Agropecuario de la Faculta de Medicina Veterinaria
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Refrigeracion y Almacenamiento de las muestras que van dirigido para el
diagnodstico de PCR
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