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Resumen

Sanchez Negrette, M.; Montenegro, M.A.; Perez Gianeselli, M.R.; Burna, A.N.: Enfer-
medad de la isla, estudio anatomohistopatologico de un caso. El objetivo de la presente
comunicacion fue reportar los resultados del estudio anatomohistopatologico realizado sobre
un bovino con sintomas de la entidad conocida en el nordeste argentino como “enfermedad de
la isla”, de etiologia atin no esclarecida. Tras la necropsia, todos los 6rganos fueron fijados en
formol bufferado al 10%, procesado por la técnica clasica para bloques parafinados, cortados
en Sum y coloreados con hematoxilina y eosina. El estudio permitié detectar severos cuadros
de necrosis renal y gastrointestinal, compatibles con una intoxicacion cronica, posiblemente
causada por metales pesados como el cromo y el mercurio.
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INTRODUCCION

Cuadros nefrotoxicos acompafiados con ascitis y
pérdida de peso constituyen un serio problema para
el ganado vacuno en la region nordeste de Santa Fe y
zonas vecinas de la provincia del Chaco, Argentina, en
correspondencia con el margen de los rios y arroyos que
desembocan en el rio Parana.

Tal dolencia es conocida desde hace mas de diez afios
por los veterinarios de la zona y afecta principalmente a
bovinos adultos, de ambos sexos, sin predileccion por al-
guna raza definida. Los animales enfermos pierden peso
en forma progresiva y no responden a ningun tipo de
tratamiento, muriendo en pocos meses.

Los establecimientos ganaderos afectados se locali-
zan preferentemente en los margenes de arroyos y rios
tales como: Parana, Mini, Los Amores, Tapenaga, Las
Garzas, Tapial y otros, en los departamentos Las Garzas,
Guadalupe Norte, Villa Ocampo, Las Toscas, Arroyo
Ceibal, El Sombrerito y Reconquista (Provincia de Santa
Fe), asi como zonas vecinas de la provincia del Chaco.

Se desconoce su etiologia, relacionandola con la
ingestion de una planta, comunmente denominada “ver-
dolaga” (Lupuija peploide), con la cual se alimentan los
bovinos durante la época de creciente de los rios. En este
sentido también se la relaciond, principalmente debido
al cuadro nefrotoxico, con ingestion de pasturas con re-
siduos de mercurio, metal contaminante del suelo, aguas
y vegetales.

Estudios realizados por veterinarios de los estableci-
mientos ganaderos afectados, con el proposito de deter-
minar existencia de mercurio en concentraciones conta-
minantes en plantas, agua y suelo, fueron negativos.

Debido a que la enfermedad aparece en bovinos que,
en épocas de creciente de los rios y arroyos, permanecen

en campos anegadizos rodeados por areas totalmente
inundadas, se la conoce como “enfermedad de la isla” 1°.
El presente trabajo tuvo como objetivo comunicar los
hallazgos de necropsia y del estudio histopatologico rea-
lizado en un bovino con sintomas de esta enfermedad.

MATERIALY METODOS

El presente caso corresponde a un novillo de 3 afios
de edad, remitido por médicos veterinarios de un esta-
blecimiento de la provincia de Santa Fe a la Facultad
de Ciencias Veterinarias, donde se realizo la necropsia.
Los datos anamnésicos indicaron que en los ultimos dos
meses el peso del animal habia disminuido progresiva-
mente, a pesar de tener conservado el apetito. Se habian
instaurado tratamientos antiparasitarios, elevadores de la
defensa, reconstituyentes y antibidticos, sin obtener nin-
gun tipo de mejora. Los sintomas también aparecian en
otros animales del mismo establecimiento, algunos con
marcada ascitis.

Al momento del sacrificio el animal presentaba sinto-
mas de deshidratacion, con piel seca, adelgazada y esca-
so tejido adiposo subcutaneo. Estos cambios provocaban
que la zona intermandibular adquiriera aspecto edemato-
so (Figura 1). Las mucosas se encontraron palidas, con
un leve tinte ictérico. Realizada la necropsia se tomaron
muestras de diferentes 6rganos, los cuales fueron fijados
en formol al 10%, procesados por la técnica clasica para
bloques parafinados, cortados en Sum y coloreados con
hematoxilina y eosina.

RESULTADOS

El examen post-mortem permitié observar edema en
cavidad abdominal y en saco pericardico, con contenido
liquido de color amarillento, que también comprometia la



totalidad de las mucosas gastrica y duodenal. Se destacod
la ausencia de deposito graso alrededor de las visceras de
la cavidad abdominal. El bazo se presentd marcadamente
atrofico. Ambos riflones mostraron coloracion amarilla
y al corte del rifion derecho se observaron focos de ne-
crosis, de color negruzco y verdoso, en la zona cortical
(Figura 2). El examen de huesos largos, tales como fémur
y tibia, revelo la presencia de tejido mieloide de consis-
tencia liquida y de color amarillo.

El estudio histologico permitiéo detectar necrosis
de la corteza renal con marcada dilatacion de tubulos,
presencia de cilindros hialinos, fibrosis peritubular y pe-
riglomerular, con escaso infiltrado inflamatorio linfoplas-
mocitario intersticial (Figura 3). Los tibulos proximales
y distales presentaron intensa degeneracion hidropica y
necrosis de tipo coagulativa, observandose depoésitos
calcicos y abundantes pigmentos parduscos de aspecto
granular en su interior. La mayoria de los glomerulos se
presentaron con fendmenos de atrofia e hialinosis (Fi-
gura 4). Los vasos sanguineos mostraron perivasculitis
linfoplasmocitaria y fibrosis perivascular. En sectores
se observaron fendmenos de arterioesclerosis con en-
grosamiento de las capas intima y media, ocasionando
disminucion de la luz.
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Figura 1: Novillo con deshidratacion y enflaqueci-
miento extremo.
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Figura 2: Ri7ion con zonas oscuras de necrosis cortical.
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En abomaso y duodeno se observé necrosis del epi-
telio superficial e intenso edema de la mucosa y submu-
cosa (Figuras 5 y 6). El abomaso presentd ademas atrofia
glandular y deplecion de células parietales (Figura 6).
Microscopicamente el bazo mostro atrofia de la pulpa
roja, sin cambios en la pulpa blanca.

Estudios realizados en el Laboratorio de Analisis
de la Facultad de Ingenieria Quimica de la Universidad
Nacional del Litoral (Santa Fe) con el objeto de detectar
micotoxinas, arrojaron resultados negativos en muestras
de higado y rifiones.

DISCUSION

Los resultados de la necropsia y del estudio histo-
patologico del presente caso son indicativos de lesion
renal compatible con un cuadro de intoxicacion. Las
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Figura 3: Rifion, zona cortical. Dilatacion tubular,
cilindros hialinos, necrosis e infiltrado leucocitario (H
v E, 40x).

(flecha), necrosis tubular (asteriscos) e intensa fibrosis
intersticial (Hy E, 100x).
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lesiones gastricas ¢ intestinales también se suman a una
probable etiologia de tipo toxica. En este sentido, resulta
importante destacar que existen en la region plantas pro-
cesadoras de cueros que liberan residuos toxicos como
cromo, arsénico, mercurio y sulfuros, por lo cual podria
suponerse que el cuadro nefrotoxico estaria relacionado
con la ingestion de pasturas o aguas contaminadas con
cromo y/o mercurio.

El cromo habitualmente se utiliza para el curtido de
cueros y como preservativo de maderas *. En la atmosfe-
ra precipita y se deposita sobre la tierra y en el agua; por
efecto de las 1luvias los suelos contaminados con cromo
pueden a su vez contaminar las aguas '. Sus efectos

perjudiciales para la salud han sido atribuidos a la for-
ma hexavalente, la cual seria responsable de la necrosis
tubular aguda. Por otra parte, la exposicion al cromo esta
asociada con cancer del tracto respiratorio "5,

Figura 5: Intestino delgado. Necrosis del epitelio su-
perficial y edema de la mucosa. (Hy E, 40x).

edema de la mucosa, atrofia glandular y deplecion (fle-
chas) de células parietales (H y E, 40x).

El mercurio también produce necrosis tubular corti-
cal en los rifiones, con lesiones similares a las provocadas
por el cromo. Considerando que el mercurio es otro de
los componentes que intervienen en el procesamiento de
los cueros, asi como en la industria papelera, se podria
pensar que también podria actuar como agente etiologico
de esta nefrotoxicosis del bovino.

En casos de intoxicacion aguda por compuestos mer-
curiales se observa dolor abdominal, diarrea y anuria *.
En el tracto gastrointestinal ocurren necrosis y ulceracio-
nes, acompafiadas por shock, colapso circulatorio y falla
renal, con necrosis del epitelio de tibulos proximales,
seguida de oliguria, anuria y uremia.

Las lesiones post—mortem en ganado vacuno intoxi-
cado con mercurio incluyen nefritis intersticial, bronqui-
tis catarral, aumento de tamafio y edema de los ganglios
linfaticos, aumento del tamafio de los foliculos esplé-
nicos, hemorragias subendocardicas y subepicardicas,
petequias multiples en submucosas y subserosas varias,
catarro y hemorragias en aparato digestivo, asi como ne-
crosis focal hepatica. Los trastornos del sistema nervioso
central se deben principalmente a alteraciones circulato-
rias (hiperemia y hemorragias) °. Los analisis clinicopa-
tologicos revelan anemia no regenerativa y aumento de
la glucosa sanguinea, con leve disminucion de proteinas,
especialmente globulinas séricas, con proteinuria .

Aunque la exposicion a altas dosis de mercurio esta
directamente relacionada a grave daio renal, pequenas
dosis o exposicion a bajas concentraciones pueden indu-
cir cuadros cronicos de glomerulonefritis y proteinuria °.

Estudios experimentales han mostrado que la pato-
génesis de la nefropatia glomerular cronica por mercurio
tiene dos fases: una temprana caracterizada por glomeru-
lonefritis por anticuerpos anti-membrana basal, seguida
por el depdsito de complejos inmunes circulantes °. Por
otra parte, no sélo los rifiones pueden ser afectados por
una intoxicacion con mercurio, sino también el tracto
gastrointestinal es severamente dafiado 2.

En conclusion, el estudio anatomohistopatologico
del presente caso demuestra que el animal presento seve-
ras lesiones renales y gastrointestinales compatibles con
un cuadro de intoxicacion cronica. Resulta importante re-
saltar que esta enfermedad constituye un serio problema
para la salud del ganado vacuno e indudablemente acarrea
una pérdida econdmica considerable para el ganadero. Si
bien en este primer estudio no hemos podido determinar
su etiologia, posteriores investigaciones deberan ser rea-
lizadas con el objeto de determinar su etiologia e intentar
resolver una problematica regional que afecta desde hace
mucho tiempo a los establecimientos ganaderos de la re-
gion del nordeste de Santa Fe y de las zonas vecinas de la
Provincia del Chaco, en Argentina.
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Abstract

Sanchez Negrette, M.; Montenegro, M.A.; Perez
Gianeselli, M.R.; Burna, A.N.: Island disease, anato-
mohistopathological study of a case. The main objec-
tive of this communication was to report the results of
the anatomohistopathological study in a bovine with
clinic signs compatible to “island disease”. After nec-
ropsy, organs were fixed in 10% buffered formaldehyde.
Following adequate fixation, sections were processed
routinely and embedded in paraffin, and Sum sections
were stained with hematoxyline and eosin. The study
allowed to detect severe renal and gastrointestinal ne-
crosis, possibly due to heavy metal chronic intoxication,
such as that caused by chrome and mercury.

Key words: cattle, island disease, renal and gastrointes-
tinal necrosis.
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