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GLOSARIO

Fibrosis: Es el desarrollo en exceso de tejido conectivo fibroso en un 6rgano o tejido como
consecuencia de un proceso reparativo o reactivo, en contraposicién a la formacion de tejido

fibroso como constituyente normal de un érgano o tejido.

Cirrosis: Es una etapa tardia de la cicatrizacion del higado producto de muchas formas de

enfermedades hepaticas, como la hepatitis y el alcoholismo crénico.

Abscesos: Es una cavidad donde se acumula pus. Se puede tener abscesos en casi cualquier

parte del cuerpo.

Telangiectasia: Son vasos sanguineos pequefios y dilatados en la piel. Generalmente son

inofensivos, pero pueden estar asociados con varias enfermedades.

Ictericia: Es una coloracion amarillenta de la piel o de los ojos causada por un exceso de

bilirrubina en el cuerpo.

Cisticercosis hepaticas: Es una parasitosis producida por las formas larvarias del cestodo
Taenia hydatigena.

Hepatomegalia: Es un aumento patoldgico del tamafio del higado. Puede ser originada por

diversas enfermedades.

Higado graso: Es una condicién en la que el tejido normal del higado es reemplazado por mas

de un 5-6 por ciento de grasa.

Quiste parasitario: Se pueden formar dentro de cualquier tejido del cuerpo. La mayoria de los

quistes que se encuentran en los pulmones estan llenos de aire.

Melanosis: Consiste en una pigmentacion negruzca de la mucosa del intestino grueso,
producida por absorcion de productos aromaticos, por uso excesivo de laxantes derivados del

antraceno.

Hidatidosis: Es una enfermedad parasitaria grave provocada por los gusanos de la clase de los
cestodos del filo de los platelmintos, un gran grupo de invertebrados con muchas especies

parasitas tanto en fase larvaria como adulta.

Distomatosis o Fasciolosis: Es la infeccién producida por la Fasciola hepatica, cuando los
animales ingieren la Metacercaria (fase infestiva del parasito), al consumir pastos y plantas

acuaticas contaminados con la fase infectiva del parasito.



RESUMEN

Con el objetivo de determinar cuéles son las lesiones hepaticas que constituyen causa de
decomisos en bovinos faenados en el matadero municipal del Canton Portoviejo, mediante la
identificacion de las principales lesiones macroscopicas y su traduccion histopatoldgica, asi
como la evaluacion de las pérdidas provocadas por el decomiso de higados de bovinos en ese
centro, se faenaron 1224 bovinos de las categorias vacas, vaconas, toros y toretes, que resultaron
el 100% de los animales faenados durante el periodo comprendido entre Diciembre 2019 y
enero y febrero de 2020. Los higados fueron inspeccionados segun las normativas regulatorias
dispuestas, precisandose las alteraciones macroscopicas encontradas en los 6rganos afectados,
las que fueron registradas en una hoja Excel para su posterior analisis estadistico. Todos los
higados inspeccionados fueron pesados en una balanza digital de la marca CAMRY, Modelo
ACS-30-JC21, con un margen de error de = 1 gramo de precision. Se tomaron muestras para el
estudio histopatologico de los casos mas significativos, las que fueron procesadas por la técnica
clasica de inclusion y cortes en bloques de parafina y tefiidas con hematoxilina y eosina. Para
la evaluacion de las pérdidas por decomiso se tuvo en consideracion el peso total de los 6rganos
sanos y afectados y se calculd la diferencia por este concepto, considerandose también, las
pérdidas por no comercializacion de esos tejidos. Del total de higados examinados, fueron
decomisados 281 que representan el 22,9%. Hubo diferencia significativa entre la aparicion de
lesiones que constituyeron motivo de decomiso total que fueron, Telangiectasia (16,4%),
Quistes hidatidicos (3,51%), Higado graso (1,96%) y Hepatomegalia (1,06%). Entre las
categorias de sacrificio establecidas por la planta de faenamiento, hubo diferencias
significativas p< 0,05 para la aparicion de Telangiectasia, no asi para el resto de las patologias
observadas durante el estudio. Las alteraciones histopatologicas demostraron la interrelacién
de los cambios celulares en los casos de cambio graso y la hepatomegalia, sobre todo cuando
este proceso se asocia a trastornos posiblemente de origen metabdlico y se evidencio parte del
proceso etiopatogénico de la telangiectasia. Se concluyé que ocurre un decomiso de
aproximadamente el 30% de los higados inspeccionados en el centro de faenamiento del cantén
Portoviejo por diferentes causas, con la Telangiectasia como causa fundamental de decomiso,
provocando cuantiosas pérdidas en kg de peso por concepto de decomiso que representan hasta

el 23,05% del peso total que debio entregarse para el consumo humano.

Palabras claves: Inspeccién postmorten, higado, lesiones hepéticas, causas de decomiso,

pérdidas por decomiso.

Xi



SUMMARY

In order to determine which are the liver lesions that constitute the cause of seizures in bovines
slaughtered in the municipal slaughterhouse of the Canton Portoviejo, by identifying the main
macroscopic lesions and their histopathological translation, as well as the evaluation of the
losses caused by the seizure of bovine livers in that center, 1224 bovines of the categories cows,
vaconas, bulls and bulls were slaughtered, which were 100% of the animals slaughtered during
the period between December, 2019, and January and February 2020. The livers were inspected
according to the established regulatory regulations, specifying the macroscopic alterations
found in the affected organs, which were recorded in an Excel sheet for subsequent statistical
analysis. All the livers inspected were weighed on a CAMRY brand digital scale, Model ACS-
30-JC21, with a margin of error of + 10 grams of precision and samples were taken for the
histopathological study of the most significant cases, which were processed by the classical
technique of embedding and cuts in paraffin blocks and stained with hematoxylin and eosin.
For the evaluation of the losses due to confiscation, the total weight of the healthy and affected
organs was taken into account and the difference was calculated for this concept, also
considering the losses due to non-commercialization of those tissues. Of the total of livers
examined, 281 were seized, representing 22.9%. There was a significant difference between the
appearance of lesions that constituted a reason for total seizure, which were Telangiectasia
(16.4%), Hydatid cysts (3.51%), Fatty liver (1.96%) and Hepatomegaly (1.06%) . Among the
slaughter categories established by the slaughter plant, there were significant differences p<
0.05 for the appearance of Telangiectasia, but not for the rest of the pathologies observed during
the study. Histopathological alterations demonstrated the interrelation of cellular changes in
cases of fat change and hepatomegaly, especially when this process is associated with disorders
possibly of metabolic origin and part of the etiopathogenic process of telangiectasia was
evidenced. It was concluded that there is a seizure of approximately 30% of the livers inspected
in the slaughterhouse of the Portoviejo canton for different reasons, with Telangiectasia as the
main cause of seizure, causing large losses in kg of weight due to seizures that represent up to

23.05% of the total weight that should have been delivered for human consumption.

Key words: Postmortem inspection, liver, liver injuries, causes of confiscation, losses from

confiscation.
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1. INTRODUCCION

El progreso y el bienestar humano van aparejados a la proteccion de la salud, que representa
una de las demandas sociales mas intensa en la actualidad. La puesta en el mercado de alimentos
seguros, es responsabilidad de los establecimientos alimentarios y de quienes los gestionan y la
Administracion Sanitaria, ha de garantizar el cumplimiento de las normas a través del control
oficial de estos establecimientos, entre los que se encuentran los mataderos o plantas de

faenamientos (Diaz de Lezana et al., 2007).

El sistema mas utilizado y reglamentado para el monitoreo de las enfermedades de los animales
de consumo en el ambito mundial, es la inspeccion sanitaria a través de los procedimientos de

revision ante mortem y post mortem (Meynaud, 2004; Pelliza et al., 2007).

La inspeccion ante mortem persigue basicamente dos objetivos: Identificar animales que
presenten algun peligro para la salud animal o para la salud publica y garantizar unas
condiciones adecuadas de bienestar animal desde la llegada de los mismos al matadero hasta el

momento de su sacrificio (Glait, 2013).

La inspeccion postmorten permite, por una parte, no s6lo asegurar la calidad sanitaria y la
inocuidad de los productos carnicos que son consumidos por la poblacion, especialmente en lo
referente a aquellas patologias animales que constituyen un riesgo para la salud humana y, por
otra, es una fuente de datos para la vigilancia epidemioldgica de enfermedades animales, por
cuanto evidencia el comportamiento o tendencias de las patologias mas cominmente detectadas

en las plantas faenadoras nacionales o regionales (SIPEC, 2009).

Moreno (2006), refiere que la inspeccidn post mortem es la comprobacion de si las canales y
despojos comestibles obtenidos de los animales en el matadero son adecuados o no para el
consumo publico, esta accion complementa la inspeccién ante mortem, en la que pueden pasar
animales que, aun sin haber mostrado signos aparentes, presentan lesiones u otras anomalias

observables una vez sacrificados y obtenidas las canales y despojos.

Las patologias encontradas en las visceras en la inspeccion post-mortem son de origen muy
variado, entre las mas comunes se encuentran las de origen bacteriano, parasitario, trastornos
funcionales y del desarrollo. Con la presencia de estas lesiones se declara a la viscera como no
apto para el consumo humano segun lo establecido por la normativa de sanidad (L6pez y Rivas,
2012).



Las patologias hepéticas en particular observadas a nivel de rastro, son muy frecuentes en
bovinos entre las que se destacan la hepatitis intersticial multifocal parasitaria, telangiectasia,
hepatitis purulenta multifocal, abscesos hepaticos, fibrosis y cirrosis hepatica, entre otras; lo

cual provoca cuantiosas pérdidas econdmicas (Brito, 2010; Caicedo, 2011; Chavez, 2013).

Estudios realizados por Gonzalez (2017) y Fonseca (2010), han demostrado que los 6rganos
maés frecuentemente decomisados son los pulmones, el higado y los rifiones, cuyas patologias
se asociaron a enfermedades de caracter zoonOtico tales como: Neumonia, Fasciolosis,

Tuberculosis y Leptospirosis, entre otras.

El hato ganadero ecuatoriano es de alrededor de 4.5 millones de cabezas que se mantienen en
4.85 millones de hectareas (Ha) de pastos. Se estima que en 2015 se sacrificaron alrededor de
0.9 millones de cabezas que produjeron 182 mil TM de peso equivalente a la canal; la mayor
parte del ganado destinado a faenamiento corresponde a hembras mayores a 2 afos (42%),
seguido por toretes de 1 a 2 afios (28%). Alrededor de la mitad del ganado de carne se encuentra
en la Costa (principalmente en las provincias de Manabi, Esmeraldas y Guayas), regiones que
también albergan a cerca de la mitad del ganado de doble proposito del pais (ESPAE-ESPOL,
2016). No obstante, en la costa ecuatoriana se reportan pérdidas econdémicas catalogadas de
cuantiosas (436 656 USD) por el decomiso de higados que alcanzan un 18,0 % del total de los
animales sacrificados en un periodo de 5 afios en varios cantones de la region, asociado a
diferentes causas: parasitarias, infecciosas y metabdlicas, entre otras (Gonzalez R, 2017,
Bermudez, 2019).



2. HIPOTESIS.

Existe una elevada presentacién de lesiones hepaticas en bovinos de matadero sometidos a
inspeccion postmorten, en el centro de faenamiento del Canton Portoviejo, que constituyen un

alto riesgo para la salud publica y provocan importantes pérdidas economicas por decomiso



3. ANTECEDENTES.

En correspondencia con los estudios realizados en varios paises, en Ecuador se ha recopilado
informacion cientifica a partir de diferentes analisis como los realizados en el matadero
Municipal de Guayas en el periodo comprendido de marzo a agosto del 2018, periodo en el cual
se faenaron un total de 1,416 boévidos, se encontré un total de 59 casos de higados condenados,
lo que representa 4.16% de animales afectados por diversas patologias hepaticas. De estos, el
51% presentaron hepatitis, el 12% se refiere peri hepatitis, 10% a hepatitis telangiectasia, 5% a
hepatitis pigmentacion 3.4% hepatitis cronica, hepatitis absceso, peri hepatitis fibrinosa y
absceso, y los rangos de 1.7% corresponden a hemorragia, adherencia, telangiectasia absceso
(Bermudez, 2019).

Rojas (2014), estudi6 376 higados y el 98,1%, fueron decomisados, de los cuales
correspondieron a alteraciones parasitarias el 94,40%, de ellos la distomatosis e hidatidosis
representaron el 14,00%. Las alteraciones no parasitarias estuvieron presentes en un 79,20%
del total de muestras revisadas en ese estudio y la telangiectasia constituy6 el 52,10% de ese
total. Los higados no decomisados presentaron lesiones de caracter leve, (1,86% de la muestra
analizada), por lo que se consideré peligroso su consumo, el elevado decomiso por alteraciones

parasitarias revela un problema de manejo sanitario predial).

En el trabajo de investigacion realizado por Lainez (2012), en el Camal Municipal del Carmen,
durante 6 meses, se faenaron un total de 44.645 animales; 2.225 bovinos en los que se
presentaron patologias hepaticas, en el 4.98% de los higados inspeccionados, constituyendo la
segunda viscera con mayor numero de decomisos, después de rifidn. Las lesiones encontradas
fueron Abscesos hepaticos con 265 casos, Melanosis hepatica con 257 casos, ademas este autor
demostro que las razas mas comunmente afectadas fueron la Mestiza 20.178, seguida de la
Brahman con 9.399 y la Holstein con 9.244 y que las pérdidas econdémicas por causa de
decomisos en los 6 meses de investigacion fue de $ 23.445.10 una cantidad muy significativa

para el introductor de bovinos.

Las principales alteraciones hepéticas macroscopicas de bovinos faenados en el Camal
Frigorifico Municipal de Ambato estuvieron representadas por la Distomatosis 27%, seguida

por Telangiectasia 18%, Melanosis 16% (Altamirano, 2015).



Estos estudios demuestran la importancia del tema que se trata y establecen la necesidad de
sequir profundizando en las causas que provocan los decomisos de estas visceras y su

repercusion economica y social.



4. JUSTIFICACION.

En el centro de faenamiento de Portoviejo actualmente se faena un gran nimero de bovinos,
por este motivo es de mucha importancia controlar las patologias hepéaticas mediante el
decomiso de este Organo, para asi evitar la trasmision de enfermedades y dar un producto de
buena calidad al consumidor. La inocuidad y salubridad de los productos de origen animal es
muy importante para asegurar la salud del consumidor y garantizar la responsabilidad oficial
en este campo. Es por esa razon que la inspeccion veterinaria y la higiene en todos los mataderos

son fundamentales para conseguir este fin.

Los organos afectados por diferentes patologias altamente prevalentes son normalmente los de
mayor valor econdmico Yy, a su vez, los de mas facil control sanitario desde el punto de vista de
la inspeccién post mortem. Asi, se podra observar, que la mayor parte de las patologias
asociadas a la inspeccion post mortem se hallan primariamente en higado y pulmén y

secundariamente en el resto de 6rganos o tejidos (Vilallonga, 2013).

El higado debe tener una inspeccion minuciosa, debido a que es una viscera que presenta
muchas alteraciones con diversos tipos de lesiones, causando muchos decomisos en los
mataderos municipales, hecho que genera conflicto entre los inspectores veterinarios y los
intermediarios por la falta de conocimiento de las diversas alteraciones, por parte de los usuarios

del rastro.

El motivo de realizar esta investigacion es conocer cuéles son las principales alteraciones
hepaticas que se presentan con mayor frecuencia en el centro de faenamiento de Portoviejo, y
gue son motivo de decomiso, ya que se carece de informacion en este sentido, lo que puede
estar asociado a la falta de registros de casos positivos, limitado uso de técnicas diagnosticas y
una insuficiente inspeccidn veterinaria en el camal que, se considera que con la realizacion de
esta investigacion se podra contar con una nueva base de informacion que estara a disposicion
de las autoridades sanitarias de las distintas instancias de direccion, quienes podran accionar
con la finalidad de que se superen algunas insuficiencia, que aun se mantienen en el proceso de
faenamiento en los mataderos de la provincia y de esta manera poder brindar a la poblacién un
producto carnico de mayor calidad, contribuyendo asi a elevar los indices de salud y bienestar

de la poblacion y la disminucion de pérdidas econdmicas por concepto de decomiso.


http://www.monografias.com/trabajos14/nuevmicro/nuevmicro.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/lacel/lacel.shtml

5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Las lesiones hepaticas que se encuentran presentes en los animales de nuestra provincia afectan
a un gran numero de ellos; la importancia de esto, radica en el peligro que representa para la
poblacion, por el consumo de visceras con mala calidad sanitarias y por las pérdidas econémicas

que ocasionan al productor, las cuales se ven reflejadas en la baja productividad del animal.

Las lesiones pueden variar desde acumulaciones relativamente pequefias de sangre
(hematomas) en el higado hasta grandes desgarros que se extienden en profundidad en el
parénquima hepéatico y como se ha mencionado, pueden estar asociadas a multiples causas
(Medina, 2012), por este motivo estos procesos de inspeccion veterinaria postmorten, exigen

mucho rigor antes de ser expendidos para la poblacion.

A pesar de que se tienen informaciones de que se han realizado trabajos en el pais encaminados
a conocer las principales causas que determinan el decomiso de higados de los animales
destinados al consumo humano, aun se presentan insuficiencias en el proceso de faenamiento y
se desconoce con exactitud, cuales son las principales patologias que constituyen causas de
decomisos en el examen postmorten y las pérdidas provocadas por este factor en el centro de
faenamiento de Portoviejo y su repercusion de acuerdo al destino final de esos Organos
declarados no aptos para el consumo.



6. OBJETIVOS

6.1. Objetivo General.

Determinar cuales son las lesiones hepaticas que constituyen causa de decomisos en bovinos

faenados en el matadero municipal del Canton Portoviejo.

6.2. Objetivos Especificos.

- Identificar las principales lesiones macroscépicas y su traduccion histopatoldgica que pueden
inducir al decomiso de higados de bovinos sacrificados en el matadero municipal del Cantén

Portoviejo.

- Evaluar las pérdidas de kg provocadas por el decomiso de higados de bovinos faenados en el

centro de faenamiento de Portoviejo.



7. REVISION BIBLIOGRAFICA
7.1. ANATOMIA, HISTOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL HIGADO DE LOS BOVINOS.
ANATOMIA DEL HIGADO.

El higado esté situado en la concavidad del diafragma, casi totalmente en el lado derecho del
plano medio; sélo una pequefia porcion de su borde ventral sobrepasa la linea media hacia la
izquierda. Durante el desarrollo embrional, el higado sufre una rotacion de 45° y, dado el
notable desarrollo de los pre-estdbmagos, es desplazado oblicuamente a la derecha. Se extiende
entre el Gltimo cartilago costal derecho y la Gltima costilla; s6lo el 16bulo caudal sobrepasa la
décima tercera costilla en direccion caudal. Para su descripcion se tienen en cuentas las
siguientes partes: una superficie diafragmatica y una superficie visceral, un borde derecho, un

borde izquierdo, un borde dorsal y un borde ventral (Dominguez, 2016).

El higado se sitta entre el diafragma, al que queda fuertemente unido por su cara parietal o
diafragmatica, y el estbmago, con el que contacta por su cara visceral pero no estableciendo

ningun nexo de union.

El higado debe presentar a la inspeccion veterinaria una coloracion marrén oscura uniforme,
con posibles reflejos grises-azulados en el caso del vacuno por el mayor grosor que presenta la
capsula de Glisson en esta especie. Al tacto debe ser muy suave y deslizante, sin relieves en su
superficie. No obstante, se trata de una viscera de gran consistencia a la presion tactil, por lo
que no debe ceder ni presentar modificaciones en su textura a la palpacion o ante presiones

moderadas (Dominguez, 2016).

El peso medio del higado de los bovinos es de 4,5 a 5,5 kg. También estan presentes aqui varios
nodulos linfaticos hepaticos. La fosa de la vesicula biliar se extiende desde la porta al borde
ventral del higado. El borde derecho es caudal, corto y grueso. Presenta una impresién profunda
formada por el 16bulo derecho y el proceso caudal del rifion derecho y la glandula adrenal. Los

bordes ventral e izquierdo son delgados (L6pez y Rivas, 2012).

El borde izquierdo, segin Sisson y Grossman (2015) es una curva suave que se continua con
los bordes dorsal y ventral. EI borde ventral presenta la fosa de la vesicula biliar y una
escotadura para el ligamento redondo. El borde dorsal esta practicamente en posicion media.
Aloja la vena cava caudal en el sulcus venae cavae. En el extremo craneal del surco se encuentra
la impresion esofagicay, por detras de este, el higado se extiende aunos 2,5a5 cma la izquierda

del plano medio. El I6bulo caudado esta ubicado entre la vena cava y la rama izquierda de la



vena porta y el l6bulo cuadrado esta situado entre la rama izquierda y el borde ventral del

higado.

El 16bulo caudado tiene dos prolongaciones; la mas pequefia, proceso papilar, se proyecta
dentro del vestibulo de la bolsa omental y se solapa con la rama izquierda de la vena porta; la
mayor, proceso caudal elongado, que se extiende a la derecha, cubre gran parte de la superficie
visceral del 16bulo derecho y parte de la impresion renal. El 16bulo derecho esta limitado por
una linea desde la fosa de la vesicula biliar, a través de la porta, hasta el surco de la vena cava.

Este es mas corto y grueso (Sisson y Grossman, 2015).
HISTOLOGIA DEL HIGADO.
Segun Lima, Castillo, Cruz y Salado (2015), se presentan 2 componentes:

a. Estroma: Constituido por tejido conectivo que sirve de soporte, esta dado por la capsula de
Glisson (tejido conectivo denso), que se introduce a nivel del hilio y se ramifica hasta
alcanzar los espacios porta.

b. Parénquima: Constituido por células epiteliales especializadas, llamadas hepatocitos, que
son de forma poligonal, dispuestas en cordones de 1 a 2 células de espesor Ilamadas
columnas de hepatocitos.

Entre las columnas o cordones hay capilares sinusoidales (sinusoides), cuya pared esta revestida

por endotelio y macréfagos (células Kupffer).

Entre capilar y columna se encuentra un espacio llamado espacio de Disse (espacio
perisinusoidal), que es el sitio de intercambio entre la sangre y el hepatocito, en este espacio se

encuentran adipocitos (células de Ito) que almacenan vitamina A.
FISIOLOGIA DEL HIGADO.

Para Alvarez (2012), el higado tiene como funciones:

A) Formacion de componentes de la sangre:

e Hematopoyesis durante la primera fase de la vida embrionaria.

e Formacion de factores de la coagulacion sanguinea (fibrindgeno, protrombina,
proaccelerina, proconvertina, factor Stuart-prower, factor Rosenthal, factor Hageman).

e Formacion de una parte de heparina presente en sangre.

e Formacion de los principales cuerpos proteicos del plasma en especial de la albumina.

B) Funciones de almaceén:
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e Almacén de glucégeno.
e Almacén y Sintesis de vitaminas (A, D, E, K, B12).
e Depoésito del principio anti anemia perniciosa.
e Deposito de una parte del hierro resultante de la destruccion de eritrocitos (ferritina).
e Depésito de cobre.
C) Funciones de destoxificacion:

e Participacion en la produccion de anticuerpos.

e Conjugacion de la bilirrubina con acido glucurénico y acido sulfurico.

e Conjugacion de sustancias venenosas absorbidas en el intestino (fenol, indol, escatol).
e Formacion de urea a partir de NHz y COa.

D) Funciones relacionadas con la digestion y absorcion.

e Produccion de acidos biliares y colesterina (emulsidn y absorcién de grasas).

E) Funciones relacionadas con el metabolismo.
Metabolismo de carbohidratos.

e Formacion de glucogeno a partir de glucosa.
e Transformacidon dé la fructosa y galactosa en glucosa.
e Gluconeogeénesis.

Metabolismo de lipidos.

e Sintesis de grasa a partir de carbohidratos.

e Desaturacion de grasas antes de su oxidacion.
e Formacion de colesterol y triglicéridos.

e Formacion de acidos biliares.

Metabolismo de proteinas.

e Sintesis de proteinas (fibrindgeno, albumina, etc.)
e Desaminacidn y transaminacion.

e Reserva de proteinas.

Metabolismo de nucleoétidos.

e Formacion de &cido Urico y otras purinas

e Transformacion de acido Urico en alantoina mediante la uricasa
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e Formacidn de urea a partir de NHz y CO>

F) Funciones enzimaticas.

o ALT

o AST

e GLDH

e FAS

e Isoenzima hepatobiliar

e Isoenzima corticosteroide

e Isoenzima intestinal.
El higado es un 6rgano o viscera presente en los vertebrados y en algunos otros animales. Es la
glandula més voluminosa de la anatomia y una de las mas importantes en cuanto a la actividad
metabdlica del organismo. Desempefia funciones Unicas y vitales, entre ellos la sintesis de
proteinas plasmaticas, funcion desintoxicante y almacenamiento de vitaminas y glucogeno.
Ademas, elimina de la sangre muchas sustancias que pueden resultar nocivas para el organismo,

transformandolas en otras inocuas (Alvarez, 2012).
7.2. MECANISMO DE DEFENSA DEL HIGADO.

El higado desempefia un papel central no sélo en el metabolismo energético del organismo, sino
en su proteccion y la desintoxicacion, mediante el metabolismo y la eliminacion de productos
de desecho y productos toxicos. Como consecuencia de la exposicion a estas sustancias toxicas,
el higado ha desarrollado numerosos mecanismos de defensa que le permiten tanto protegerse

del dafio como recuperarse de él (Izquierdo et al., 2015).

La capacidad de regeneracion del higado se conoce desde la antigiedad. La masa hepatica
perdida tras una hepatoectomia parcial es rapidamente recuperada mediante la activacion de
diferentes rutas en las que se encuentran implicadas citosinas como el factor de necrosis tumoral
alfa o las interleucinas IL-6 e IL-1p, factores de crecimiento como el factor de crecimiento de
hepatocitos o los ligandos del receptor del factor de crecimiento epidérmico, y metabolitos,
como los acidos biliares. La activacion de estas vias tiene como fin dltimo la induccion de la
proliferacion de los hepatocitos para preservar la capacidad funcional del higado, pero también
participan en la induccion de mecanismos antiapoptéticos de supervivencia a través de las rutas
de NF-xB, MAPK y PI3K1 (Lainez, 2013).
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7.3. DESCRIPCION DE LESIONES MACROSCOPICAS MAS FRECUENTES
ENCONTRADAS EN ESTE ORGANO:

FIBROSIS.

Para Dominguez (2016), la fibrosis hepatica suele aparecer como consecuencia de afecciones

infecciosas o parasitarias crénicas.

Segun Trigo (2012), la fibrosis se produce cuando un agente toxico persiste por tiempo
prolongado o cuando el dafio es repetitivo. ES una accion de reparacion por sustitucion que
obedece a un proceso de cicatrizacion, el higado se vuelve duro, palido y rugoso. El parénquima
hepético reacciona con la multiplicacion de hepatocitos en forma nodular o difusa (hiperplasia).

Tipos de fibrosis.

e Centrolobulillar: Fibrosis mas intensa en la vena centrolobulillar y en el espacio que la
circunda. Las causas mas frecuentes son: Insuficiencia cardiaca Crénica (ICC) derecha
y Toxicidad cronica.

e Periportal: Progresa desde la periferia del lobulillo hacia la vena centrolobulillar. Las
causas mas frecuentes son: Inflamaciones cronicas, Colangiohepatitis crénicas y
Toxicidad cronica.

e Difusa: Afecta a la mayor parte o a la totalidad del lobulillo y se generaliza por todo el
higado. La progresiva cronicidad de cualquiera de las causas citadas previamente puede
desarrollar, a la postre, fibrosis difusa y generalizada.

e Cicatrizacion post-necrdtica: Para McGavin, y Zachary (2011), se trata de una lesion
localizada pero extensa, en la que por haberse destruido el estroma no es posible la
regeneracion hepatica y la curacion se produce por cicatrizacion (fibrosis intensa).

HEMORRAGIAS.

Para Gaspe (2018), la hemorragia se evidencia al sacrificio en varios érganos, membranas
serosas y mucosas, piel, tejido subcutaneo y muscular. Puede deberse a traumatismos,

enfermedades infecciosas agudas o septicemia.

La hemorragia petequial se nota como minusculos puntos de 1-2 mm de diametro. La
hemorragia equimotica, es de mayor tamafio, de hasta 2-3 cm. La hemorragia en forma de
brocha incluye numerosas lineas hemorragicas. La hemorragia también se asocia con
deficiencias de vitamina C, un incremento subito de la presidn sanguinea con debilitamiento de

los vasos sanguineos, y a un inadecuado aturdimiento eléctrico en cerdos y ovinos. Transportes
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largos, exposicion a estrés antes del sacrificio, clima calido y excitacion son varios de los otros

factores que contribuyen a la hemorragia muscular.

Segun Gonzalez (2012), en hemorragias causadas por un aturdimiento inadecuado, puede haber
un retraso entre el aturdimiento y el acuchillado del animal. La corriente eléctrica usada en el
aturdimiento causa la estimulacién del musculo cardiaco y la vasoconstriccion de los vasos
sanguineos. Esto puede inducir un rapido incremento en la presién sanguinea que lleva a

hemorragias en 6rganos y musculos (es llamada “salpicado de sangre”).

El aturdimiento de animales por un golpe mecanico en la cabeza se practica aun en ovinos y
bovinos jovenes y es una causa importante de hemorragia en 6rganos, particularmente los

pulmones y el corazon. El golpe en la cabeza inicia un incremento en la presion sanguinea.

La hemorragia Agonal debida a la ruptura de vasos capilares es causada por la respiracion
laboriosa y las contracciones musculares durante la muerte violenta. El abultamiento que forma
un coagulo sanguineo en tejidos u érganos se denomina hematoma. Los hematomas varian en
tamafio y pueden alcanzar mas de 1 m de diametro. Estan asociados con traumatismo o defectos
de coagulacién. Los hematomas en el bazo pueden estar asociados con topeteo por animales

con cuernos (Pefia, 2011).

Dictamen: Una canal es aprobada si la hemorragia es menor en extension y se debe a causas
fisicas. El tejido afectado se rechaza. Una canal afectada con hemorragia extensa donde la

recuperacion es impréactica, o una canal hemorrégica asociada con septicemia, se rechaza.
Causas de hemorragias.
Septicemia
Hallazgos post-mortem:
e Nodulos linfaticos aumentados de volimenes hemorragicos o edematosos;
e Cambios degenerativos en drganos parenquimatosos (higado, corazon y rifiones);
e Congestion y hemorragias petequiales o equimosis en rifion, superficie del corazon,
membranas serosas y mucosas, tejido conectivo y paniculo adiposo;
e Esplenomegalia;

e Sangrado inadecuado de la canal como resultado de fiebre alta;

e Exudado seroso sanguinolento en cavidades abdominales y/o torécicas;
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e Anemia como resultado de depresién de la médula Osea e ictericia también pueden estar
presentes.

Una o mas lesiones pueden estar ausentes. Sin embargo, si una lesion significativa esta presente,

tal como una linfoadenitis aguda generalizada, la canal debe ser rechazada. Todas las lesiones

mayores en la canal y sus 6rganos deben ser consideradas antes de ser juzgada septicémica. La

septicemia se encuentra en muchas enfermedades infecciosas incluyendo formas agudas de

salmonelosis, leptospirosis, erisipelas porcinas, célera porcina y antrax en bovinos.

Dictamen: Los animales, las canales animales, asaduras y otras porciones obtenidas de los
animales afectados con septicemia son rechazados. En casos de duda se deberia hacer un

examen bacteriol6gico cuando sea posible.
Toxemia.
Hallazgos post-mortem:

e Hemorragia en 6rganos;
e Nddulos linfaticos edematosos de tamafio normal o agrandados (no hiperplasicos como
en septicemias);
e Areas con tejidos necréticos;
e Enfisema en bovinos;
e Raramente, cambios degenerativos de érganos parenquimatosos (corazon, higado y
rifiones).
Dictamen: Si hay evidencia de septicemia o toxemia la canal y las visceras deberian rechazarse
y los implementos utilizados durante la inspeccidn y las manos y brazos del inspector deberian
ser lavados y desinfectados. Las lesiones principales causantes de septicemia o toxemia,
incluyendo metritis, mastitis, pericarditis y enteritis deberian ser observadas y registradas como

causas del rechazo.
Infartos.

La mayoria de muertes por infarto en el ganado bovino es causada por: Clostridiosis. Segun
Calderon y Rocha (2017), esta enfermedad conocida como carbones, es producida por un grupo
de bacterias del género Clostridium. Dichos patdgenos deben su patogenicidad a la produccion
de exotoxinas que actuan en diferentes 6rganos, una vez se han trasladado hasta los mismos.
Para prevenirlos es necesario adelantar un plan sanitario en las fincas donde se especifiquen las

vacunas contra dichos carbones.
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Es recomendable que esos bioldgicos se apliquen en un momento diferente al de los ciclos
contra la fiebre aftosa adelantados por Fedegan-FNG, ya que si se ponen tantas vacunas al
tiempo el resultado no sera el mismo. Hay varios productos en el mercado que se pueden aplicar

una o dos veces al afio, los cuales varian de acuerdo al presupuesto del productor.
Hemoparasitos.

Para Cano (2011), las garrapatas son la principal fuente para que se presenten este tipo de
enfermedades que son las babesias, por lo que es recomendable hacer un control de este insecto

a través de bafios, los cuales deben estar incluidos dentro del plan sanitario de la finca.
Intoxicaciones.

La intoxicacion bovina puede presentarse en cualquier lugar independientemente del clima. Son
variadas las causas y los diagndsticos también. Esencialmente se presentan en lugares con
amplio uso de fertilizantes o cuando se usa miel en abundancia para aumentar los carbohidratos

de los animales.
Cirrosis.

El higado cirrético tiene un tamafio inferior al normal, lo que se conoce como cirrosis atrofica
o0 de Laenec. El higado esta bien endurecido, lo que hace dificil la penetracion del dedo a traves
de la capsula al corte del 6rgano. La capsula estad sembrada de elevaciones en forma de pequefios
granulos (atrofia granular) o de ndédulos (cirrosis nodular). En nimero menor de casos, la
cirrosis se caracteriza por el tamafio de la glandula hepatica (cirrosis hipertrofica o de Hanoi).
El 6rgano estd aumentado de volumen, es mas pesado y su consistencia es dura (Vasconez,
2010).

Para Chamizo (2015), se caracteriza por la proliferacion de tejido conectivo fibroso. El proceso
siempre es cronico, progresivo y difuso y es por esto que no consideramos como cirrosis la

simple fibrosis por focos o en forma local.
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Clasificacion de la cirrosis.

e Cirrosis Toxica: Esta es también llamada cirrosis portal. Macroscopicamente: El
tamafio del higado disminuye, es firme o duro a la palpacion y en la superficie se forma
nodulos de diversos tamafios que resultan del esfuerzo regenerativo del parénquima
hepatico.

e Cirrosis hepéatica Congénita: Ha sido observada en crias bovinas muertas al parto. Las
causas pueden ser de carécter infeccioso aln no bien determinadas; en la actualidad se
considérala transmisién transplacentaria. Macroscopicamente: El 6rgano es de tamafio
normal, de color pardo claro con tonalidad ocre, la superficie de la cara parietal muestra
su aspecto granular o nodular fino y difuso que hace relieve y se corresponde con los
lobulillos hepaticos. La consistencia es discretamente mas firme. En la superficie de
corte puede observarse el incremento de tejido conectivo intersticial (Chamizo, 2015).

Consecuencia de la cirrosis.

Las concentraciones de vitamina A bajan demasiado.
e El higado cirrotico puede perder la funcion inactivadora de los estrégenos.
e Formacion insuficiente de protrombina.
e Interfiere perjudicando la circulacion portal.
e Produce ascitis e ictericia (\VVasconez, 2010).
TELANGIECTASIA.

Alteracion circulatoria hepatica mas frecuente en la especie bovina, principalmente en animales
viejos. Consiste en la dilatacion de cierto grupo de capilares sinusoides en cualquier parte del
lobulillo hepético por lo que adquiere un aspecto cavernoso. Los hepatocitos situados en las
sinusoides dilatados acaban por desaparecer. A simple vista se observa que el higado con
Telangiectasia tiene muchas manchas superficiales violaceas. Deprimidas de contornos
irregulares y que miden pocos centimetros de diametro. Al corte del 6rgano se comprueba que

estas manchas existen también en el interior del parénquima (Vasconez, 2010).

La lesion no altera significativamente el funcionamiento normal de higado. En vivo, estas
lesiones protruyen sobre la superficie, pero en el animal muerto estas areas se ven deprimidas.

Al seccionarlas la sangre resume y las cavidades adquieren una forma irregular.

Para Jones (2017), el término te indica la dilatacion de vasos sanguineos funcionales

localizados en cualquier lugar del organismo. En el higado estas lesiones consisten en pequefios
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grupos de capilares sinusoidales ubicado en algun lugar del lobulillo, que se dilata en forma
manifiesta. La célula de los cordones hepaticos entre los sinusoidales dilatados desaparece de

forma parcial o completa.

La lesion inicial de la Telangiectasia consiste en la acumulacion de glucdgeno entre las células
hepaticas y el epitelio sinusoidal. Cuando el glucdgeno penetra en la sinusoide, su lugar es
ocupado por sangre, que erosiona la columna de células hepaticas. La causa de la lesion puede
ser la absorcion de sulfuro de hidrogeno por el intestino aparecen como cavidades individuales
o multiples, llenas con sangre en el parénquima del higado. Su tamafio varia de 1 mm hasta 3
cm de diametro. Si estan localizadas cerca de la capsula, abultan ligeramente en el animal vivo,
en tanto que, en el animal muerto, el area esta levemente deprimida, debido a la falta de presion
sanguinea (Smith y Thomas, 2015).

Significado post mortem.

La Telangiectasia es una causa comudn de decomiso de higados para consumo por su aspecto.
Los higados de reses o becerros con telangiectasias o “aserrin” son confiscados cuando las
lesiones son extensas e involucran la mitad o méas del 6rgano. Cuando este estado es ligero, el
higado puede aceptarse. Cuando es entre extenso y de severidad ligera, e higado debera
someterse a coccion antes de ser puesto a la venta con fines alimenticios. Cuando las lesiones
varian en cada mitad del higado, se aplicaran diferentes disposiciones en cada mitad (Lépez y
Rivas, 2012).

ABSCESOS.

Esta es una afeccion muy cominmente encontrada en los higados de todas las especies animales
con una incidencia aproximada del 10% de las reses sacrificadas. Los abscesos son causados
por una gran variedad de agentes etioldgicos, a menudo relacionados con enfermedades
especificas, pero por lo general con estrados localizados Unicamente en el higado. Los abscesos
se forman ocasionalmente en el higado de todas las especies como resultado de la entrada de

microorganismos por cualquiera de las rutas posibles (Lépez y Rivas, 2012).

Los abscesos se presentan en relacién con procesos en los pre-estomagos, la pericarditis
traumatica, las lesiones umbilicales, las infecciones de las pezufias, las metritis sépticas, etc.
Los procesos mejor indicados son en los que participa la F. necrophorum como agente primario

son los abscesos hepaticos, la difteria de los terneros y diversos procesos purulentos en pezufias.
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La necrobacilosis hepatica o abscesos hepaticos, y algunos casos en ovinos son hallazgos de
mataderos en animales jovenes o engorde estabulados. Determinan pérdidas economicas
importantes por decomisos de higados. Su causa quizas mas frecuente es alimentaria y se
incluye en el llamado complejo rumenitis-abscesos hepético. Las lesiones en la mucosa de la
panza son el foco primario de infeccidn y los abscesos hepaticos el secundario. En efecto, los
hidratos de carbono de la dieta fermentan en la panza, y cuando este fendmeno adquiere un
cierto nivel, como ocurre en los cambios de una racion de forraje a otra de grano se produce la
Ilamada acidosis lactica ruminal, con inflamacién, Glceras y erosiones en la mucosa en las que
coloniza F. necrophorum junto con otros anaerobios y Aracano bacterium pyogenes. Estos
abscesos pueden proceder también de una reticulitis o rumenitis traumatica por cuerpos

extrafios o de una inflamacién del cordén umbilical (Moreno, 2013).

Ademas, sefiala el autor antes citado, que de estas lesiones o0 abscesos primarios se desprenden
embolias o trombos sépticos que alcanzan el sistema nervioso portal y llegan al higado, donde
producen los focos de necrobacilosis. Inicialmente se produce una necrosis de coagulacion, a
la que sigue un proceso de licuefaccion y transformacion en abscesos. Su tamafio es bastante
uniforme, de 2 a5 cm de didmetro, y ain mayor, son redondeados y de color amarillento palido.
Cuando son sub-capsulares, sobresalen de la superficie del higado. En las primeras fases estan
delimitadas por un anillo hipertérmico. Normalmente se observa de dos a diez abscesos, pero
éstos pueden ser mas numerosos Yy pequefios. Estos abscesos desprenden muy mal olor.
Suponen a veces pérdidas econdmicas importantes, ya que los higados afectados deben
decomisarse. Los animales afectados raramente presentan sintomas. Solo cuando la infeccion

es muy intensa puede presentarse un estado toxémico.
Tipos de abscesos.

e Origen portal: Los gérmenes llegan al higado por la vena porta. Debido a las
caracteristicas de circulacion portal, estos abscesos complican los procesos supurados
del intestino, el bazo, el pancreas, los ganglios mesentéricos y otros érganos. En algunos
casos la infeccion pidgena llega al higado por la arteria hepética y proviene de la
circulacién mayor. Aparecen en ciertas endocarditis especialmente en el bovino
(producidas por Corynebacterium pyogenes), asi como en ciertas neumonias purulentas
0 gangrenosas e incluso en el muermo y en otras enfermedades (Vasconez, 2010).

e Origen linfatico: La supuracion hepatica se produce como consecuencia de la

prolongacion de los agentes piogenos a través de las vias biliares, y para Vasconez
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(2010), los abscesos pueden aparecer después de una lesion de los propios conductos
(colangitis litiasicas y colangitis parasitarias).

Significado post mortem.
El riesgo para los consumidores estaria determinado por los siguientes factores o situaciones:

e Lalesion es compatible con una enfermedad o infeccién, clasificable como zoonosis.

e Puede haber contaminacidon accidental en el acto de limpieza.

e Puede haber presencia de lesiones similares en otras zonas del higado, que no se
detectarian en la palpacién o en el examen visual.

e Lesiones granulomatosas caseosas (tuberculosis).

e Estas lesiones pueden presentarse en el curso de una generalizacién de la infeccion
tuberculosa (Mycobacterium bovis o M. caprae) desde el punto de entrada
(normalmente pulmonar), o bien a partir de una diseminacion digestiva (infeccion
digestiva) o fetal (onfaldégena). Las lesiones tienen un aspecto caracteristico, con
inflamacion granulomatosa caseosa, a menudo con calcificacién central. Pueden
presentarse tanto en el vacuno como en los pequefios rumiantes. Dado el caracter de
zoonosis, el decomiso total del 6rgano es el Unico dictamen aceptable (Lopez y Rivas,
2012).

HIGADO GRASO.

Son cimulos de grasa a nivel de los hepatocitos, generalmente asociado a una alimentacién rica
en hidratos de carbono, no debe considerarse una lesién propiamente dicha. En los higados
afectados por este proceso, se observara una coloracion marcadamente mas clara, de tonalidad
marron amarillenta, facilmente diferenciable de higados de coloracion aparentemente normal.
Aungue sin repercusion desde la perspectiva de seguridad alimentaria, los higados con
esteatosis suelen retirarse de la cadena alimentaria por cuestiones comerciales mas que

sanitarias (Dominguez, 2016).

El higado graso contiene lipidos visibles en el parénquima. La excesiva acumulacién de grasa
en el higado, es el resultado de una gran movilizacion de grasa desde los depositos del cuerpo
hacia este o0rgano, debido a las grandes demandas energéticas de la lactancia. Se convierte en
un problema cuando las cantidades excesivas de moléculas de grasa circulante infiltran el
higado, interrumpiendo muchas funciones metabdlicas claves, como la gluconeogénesis y la

destoxificacién del amoniaco a través de la sintesis de urea.
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En casos muy graves hay considerable pérdida de peso y de tejido subcutaneo adiposo. En el
citoplasma de los hepatocitos hay acumulacion de triglicéridos con alteraciones en la estructura
y la funcién hepatica, lo cual produce hipoglucemia, oxidacion y acetonemia, que se
manifiestan como depresion y anorexia. Pueden aparecer signos nerviosos si se desarrolla la
encefalopatia hepatica. Si la funcionalidad hepética esta tan disminuida que no hay respuesta a
la terapia, se presenta acetonuria grave, debilidad, dolor, posicion de decubito lateral y muerte
(Ifiguez, 2010).

7.4. ENFERMEDADES QUE SE ASOCIAN A LAS LESIONES (VIRALES,
BACTERIANAS, PARASITARIAS, TOXICAS, MICOTICAS).

DISTOMATOSIS O FASCIOLOSIS.

Para Quiroz (2005), es una enfermedad parasitaria que se debe a la presencia y accion del
trematodo Fasciola hepatica en el parénquima y conductos biliares de bovinos, otros rumiantes
y el hombre. En general es un proceso cronico que produce trastornos digestivos y de la

nutricion.

El ciclo de vida de este parésito requiere de un caracol como huésped intermediario. El dafio
hepatico agudo lo provoca la migracién de larvas (metacercarias) provenientes del intestino y
consisten en tuneles que se llenan de sangre y restos celulares; pueden llegar a la fibrosis. En
algunas ocasiones, las larvas pueden tener migraciones aberrantes y localizarse en pulmones.
En el proceso cronico, las larvas que han alcanzado los conductos biliares para desarrollar la
forma adulta, provocan irritacion constante, inflamacién, fibrosis, lo que macroscopicamente
se observa por engrosamiento y endurecimiento de los conductos biliares; al corte, se llega a
observar un material arenoso y mucoso asociado en algunos casos a la presencia del parasito
adulto (Lopez y Rivas, 2012).

Etiologia y causas.

Fasciola hepatica llega a alcanzar un tamafo de 30 por 13 mm. Es un paréasito con forma de
hoja, y su parte anterior es mas ancha que la posterior. En fresco es de color pardo grisaceo,

cambiando a gris cuando se conserva. El tegumento esta cubierto de espinas afiladas.

Los paréasitos jovenes se profundizan en la pared intestinal hasta llegar al higado, a través de la
via sanguinea. Otras migran a través de la cavidad peritoneal llegando al higado a través de su

capsula. Después de penetrar al higado crecen y luego deambulan hasta llegar a los ductos
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biliares. Es hermafrodita y deposita los huevecillos en los conductos biliares, por los cuales

llegan al intestino y de ahi son eliminados con las materias fecales (Moreno, 2016).
Presentacion clinica.

La Fasciolosis crénica es la forma maés frecuente de la infestacién en ovejas, vacas y otros
animales (incluido el hombre) y la consecuencia mas importante de la infestacion por F.
hepaética es una fibrosis hepatica. Cuando se agarra o se conduce a los animales, se observa en
ellos una pérdida progresiva de vigor, disminuye el apetito, aparece palidez en las mucosas y
se forman edemas. En el ganado vacuno, los signos mas caracteristicos son las alteraciones

digestivas.

Segun Bermudez (2019), los sintomas no son especificos; hay debilidad, anemia,
enflaguecimiento y a veces ictericia. Se ha observado diarrea y constipacion. En las

infestaciones intensas, particularmente de los becerros, puede haber postracion y muerte.

Las lesiones producidas por la duela del higado son méas constantes e importantes en esta
viscera, pero alguna vez los parasitos emigran a los pulmones u otros érganos, donde forman
abscesos. Las fasciolas se localizan pronto en los conductos biliares, donde pasan su vida adulta.
La presencia de estos parasitos en los conductos biliares causa reaccion considerable de los
tejidos. El epitelio biliar es estimulado a un crecimiento excesivo en algunos lugares y se

encuentran ulcerados en otros.

Es frecuente la oclusion parcial o completa de los conductos biliares. Las paredes de los
conductos biliares a veces llegan a ser tan gruesas por la proliferacion fibrosa que puede haber
calcificacidn en algunas zonas. Las cicatrices alrededor de los conductos biliares se extienden
algunas veces en la profundidad de los I6bulos hepaticos, produciendo fibrosis severa en el

tejido conjuntivo perilobular.

Fiel (2012), sefiala que la cicatrizacion y calcificacion pueden afectar grandes porciones del
higado. En los bdvidos, los gusanos adultos vagan por breve tiempo en el parénquima hepatico,

destruyendo tejido y provocan una reaccion que encapsula el parasito.

Pronto se forma un quiste, pero su lumen comunica rara vez con los conductos biliares; asi, la
excreta y los huevecillos se acumulan pronto alrededor del gusano. Se forma un pigmento
granular negro en el quiste y es fagocitado por los macréfagos del huésped. Se cree que este

pigmento caracteristico es parte del excremento del gusano, porque se puede encontrar material
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semejante en su aparato digestivo. EIl pigmento negro, semejante al hollin, se observa a veces a

simple vista en el higado (Jara, 2016).

Las lesiones pueden dividirse en una fibrosis hepatica y una colangitis hiperplasica. La
migracion de las duelas inmaduras por el higado provoca unos tractos migratorios, con
destruccién traumatica del parénquima hepéatico, hemorragia y necrosis. La migracion de los
vermes también da lugar a la formacién de trombos en las venas hepaticas y sinusoides, y la
obstruccion del flujo sanguineo por esos trombos provoca una necrosis isquémica y coagulativa
en el parénquima del higado. Al cabo de, aproximadamente, cuatro o seis semanas de la
infestacion, comienza la curacion y regeneracion de estas lesiones, depositandose colageno y

apareciendo la fibrosis.

Segln Vasco (2018), la presencia de duelas adultas en los conductos biliares provoca una

colangitis hiperplasica.
Significado post mortem.

Para Lopez y Rivas (2012), las canales afectadas con ictericia debido a infestacion parasitaria
son impropias para fines alimenticios. Los higados enfermos, independientemente del grado de

infestacion, son inadecuados para la alimentacion.
HIDATIDOSIS.

Para Acha y Szyfres (2014), la Hidatidosis es una enfermedad parasitaria causada por la forma
juvenil de los helmintos pertenecientes al género Echinococcus, que afecta a varias especies de
animales y al hombre (zoonosis). La formacion de vesiculas con liquido a presion en diferentes
organos del cuerpo de los hospedadores intermediarios hace de esta enfermedad de riesgo,

importante para la salud animal y humana.

La transmision es endémica en sitios con escenarios ambientales adaptadas para la cria de
ovejas y de otros ungulados domésticos (bovinos, caprinos, equinos, porcinos) como sucede en
los paises del cono sur del continente americano. La expansidén y manutencién de la hidatidosis
precisa, esencialmente, de la existencia de determinados condicionantes de tipo socioldgico
relacionados con précticas ganaderas o cinegéticas que permiten la perpetuacion del ciclo

bioldgico del parasito.
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Diagnostico.

Por sus caracteristicas, la hidatidosis en los animales de abasto pasa inadvertida, con lo cual el
diagnostico se realiza en el momento del faenamiento, cuando el veterinario realiza la

inspeccion post-mortem en el matadero.

Para Dubarry et al. (2011), también pueden utilizarse otras técnicas como el examen
radiografico y el diagndstico inmunolégico para detectar anticuerpos a partir de las 2-10

semanas, alcanzandose los maximos niveles los dias 60-90.

Los mismos autores manifiestan que, en la especie humana, se utilizan numerosas técnicas
seroldgicas, como la Intradermorreaccion, conocida también como prueba de Cassoni, aparte
de otras como la Fijacion del Complemento, Hemoaglutinacion, Aglutinacion-latex,
Inmunodifusién, Inmunoelectroforesis, Inmunofluorescencia, Electrosinéresis, Wester-blot,
inmunoenzimaticas, y mas recientemente otras como la deteccion de linfocitos sensibilizados
mediante precursores del ADN marcados para valorar la proliferacion de mononucleares de

sangre periférica.

Sin embargo, en los animales de abasto no se utilizan como método de rutina, por la escasa
especificidad de las técnicas, ya que existe un antigeno lipoproteico comun a varios helmintos
(el antigeno 880), que estad presente al menos en otras cinco especies parasitas, por lo que se

producen reacciones cruzadas.

En los carnivoros, hospedadores definitivos, el diagnostico puede realizarse en vivo mediante
analisis coproldgicos, aunque no es posible diferenciar los huevos de cualquier especie del
género Echinococcus de los de otras especies de la familia Taeniidae.

Por el contrario, Jubb et al. (2013), sefialan que la administracion de bromhidrato de arecolina,
produce la eliminacidn de proglotis que pueden ser identificados en las heces. Cuando se realiza
la necropsia, el examen intestinal y la recogida de vermes para su posterior identificacion

proporciona excelentes resultados.
CAROTENOSIS.

Lépez y Rivas (2012), refieren que la carotenosis del ganado bovino es una pigmentacion
hepética exdgena encontrada ocasionalmente por los inspectores federales de carne. El higado
y los ganglios hepaticos estan coloreados de amarillo intensos o amarillo-rojizos y muestran
cambios degenerativos y proliferativos. EIl caroteno no es toxico en si, pero se cree que se

presenta en asociacion con un agente toxico, probablemente derivado de alguna planta.

24



Etiologia.

Los pigmentos carotenoides son pigmentos exdgenos, de color amarillo-verdoso, que consisten
en caroteno alfa, caroteno B y xantofila. Son importantes en la inspeccion de carne ya que
causan la coloracion amarillenta en la grasa y los masculos en bovinos (Jersey y Guernsey).
Los pigmentos carotenoides deberian ser diferenciados de los pigmentos de la bilis en la
ictericia. El higado del bovino afectado con esta condicién esta agrandado y muestra un color
amarillo brillante, y se rechaza bajo el razonamiento que el higado afectado demuestra algunos
cambios toxicos, ya que las células hepaticas dafiadas no pueden metabolizar caroteno. La
carotenosis del higado debe ser diferenciada de las coloraciones de los higados en gestaciones
avanzadas (FAO, 2007).

Por otra parte, la propia fuente refiere que los pigmentos enddgenos, exceptuando la melanina
y lipofucsina, son derivados de la hemoglobina. La carotenosis del higado es debida, entonces,
a la acumulacion de pigmentos carotenoides en grandes cantidades. Parece que hay dafio tdxico

a las células hepaticas, lo que las incapacita para transformar a los carotenos.
Lesiones.

En la carotenosis hepatica, el higado exageradamente amarillo suele ser grasoso, con o sin
necrosis acompafante. Los higados estan coloreados de un amarillo verdoso peculiar por su
contenido excesivo de caroteno. Se supone que el caroteno permanece sin alteracion no
metabolizado a causa de alguna lesion tdxica de las células del higado. Los higados estan
coloreados de un amarillo verdoso peculiar por su contenido excesivo de caroteno. Los higados
con plétora de pigmentos biliares en la ictericia obstructiva tienen una coloracion semejante. Se
puede hacer la diferenciacién entre estos dos Ultimos procesos extractando con una mezcla de
éter y agua una porcién de higado desmenuzado. Después de agitar, se forman por el reposo
dos capas de liquido; la superior, de éter, tiene color amarillo del caroteno si este pigmento

existe. El agua se tifie de amarillo por la bilirrubina si hay ictericia (Bermudez, 2019).
Significado post mortem.

Para Lopez y Rivas (2012), la pigmentacion carotenoidea del higado es comun en el ganado
bovino. Si esta pigmentacion es extensa y produce un aspecto amarillo naranja intenso de todo
el higado y de sus ganglios linfaticos, el higado aumenta de volumen y se hace friable. El
pigmento tifie las manos y otros objetos que toca el higado enfermo. Estos higados no sirven

para fines alimenticios.
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ANGIOCOLITIS O COLANGITIS.

La colangitis es una inflamacidn del sistema de conductos biliares, por lo general relacionada
con una infeccién bacteriana. El sistema de conductos biliares es un sistema de drenaje que
transporta la bilis desde el higado y la vesicula hasta la zona del intestino delgado Ilamada

duodeno. La infeccion puede ser repentina o de caracter cronico.

De acuerdo a lo expresado por Véasconez (2010), existen varias condiciones que pueden
provocar una infeccion en el sistema de conductos biliares. La principal causa de la colangitis
es la obstruccion o el blogueo en alguna parte del sistema de conductos biliares. EI bloqueo
puede ser consecuencia de célculos, un tumor, coagulos de sangre, inflamacion del pancreas o
invasion parasitaria. La infeccion ocasiona presion por acumulacion en el sistema de conductos

biliares.
MELANOSIS.

La melanosis es una acumulacién de melanina en varios organos incluyendo los rifiones,
corazén, pulmones e higado y en otros lugares tales como membranas cerebrales, columna
vertebral, tejido conectivo y periosteo. La melanina es un pigmento café negruzco distribuido
de manera aleatoria en los tejidos. Depositos multifocales de melanina en el higado de los
terneros son conocidos como Melanosis maculosa. Es comdn en terneros y usualmente

desaparece después del primer afio de edad (FAO, 2007).
7.5. CRITERIOS DE DECOMISO (EXAMEN DE MATADERO).

Jones (2013), expresa que el criterio de decomiso se refiere a las normas que representan la
aprehension de 6rganos de ganado bovinos, porcinos, ovino, etc. mediante la inspeccion post
mortem la cual determina si estos estan en mal estado, es decir con alguna enfermedad o dafio

patolégico que puede causar un deterioro al consumidor.

Segun el Reglamento de la ley sobre inspeccion a mataderos, comercializacion e
industrializacion de la carne, el decomiso por examen de matadero se produce por los siguientes

literales:

Art. 29.- Cuando en el animal, una vez realizado los exdmenes y se diagnostiquen una infeccién
generalizada una enfermedad transmisible o toxicidad causada por agentes quimicos o
bioldgicos 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.
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Art. 30.- En caso de muerte del o los animales en el trayecto o en los corrales del matadero;
sera el Inspector quien decida, en base a los exdmenes y diagnadsticos correspondientes, respecto

al decomiso o aprovechamiento de los mismos.

Art. 31.- Al terminar la inspeccion ante - mortem, el Inspector dictaminara sea: la autorizacion
para la matanza normal; la matanza bajo precauciones especiales; la matanza de emergencia; el

decomiso; o el aplazamiento de la matanza.

Art. 38.- Inmediatamente después de terminar la inspeccion post-mortem el Inspector procedera
a emitir el dictamen final; basandose en la inspeccion ante y post - mortem, asignara a las carnes
una de las siguientes categorias que determinan su utilizacion o eliminacion: a) Aprobada; b)

Decomiso total; ¢) Decomiso parcial; y, d) Carne industrial.

Art. 40.- La canal y los despojos comestibles de las especies de abasto seran sujetos a decomiso

total en cualquiera de las siguientes circunstancias:

e Cuando la inspeccién haya revelado la existencia de los estados anormales o
enfermedades y que a criterio debidamente fundamentado del Médico Veterinario
Inspector son considerados peligrosos para los manipuladores de la carne, los
consumidores y/o el ganado;
e Cuando contenga residuos quimicos o radiactivos que excedan de los limites
establecidos;
e Cuando existan modificaciones importantes en las caracteristicas organolépticas en
comparacion con la carne normal (Cassalett, Parra, y Rodriguez, 2006).
e Segun el Cdadigo internacional recomendado para la inspeccion ante-mortem y post-
mortem de animales de matanza y para el dictamen ante-mortem y post-mortem sobre
animales de matanza y carnes, se establece las siguientes directrices:
e La carne debera retenerse hasta que se efectlie un examen de laboratorio:
v'Si se requiere un examen microbiolégico o un bioensayo, debido a que los resultados
de la inspeccién ante-mortem o post-mortem justificarian su decomiso, a menos que
pueda descartarse con seguridad la sospecha de una enfermedad infecciosa o de otro
tipo de afeccion mediante un examen de laboratorio;

v" Si se requiere un examen de laboratorio quimico, toxicolégico, histoldgico o de otro
tipo, en vista de las circunstancias, debido a las sospechas suscitadas por los
resultados de la inspeccion, los registros de la zona de produccién u otras fuentes

oficiales de informacion;
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v Si se requieren examenes para descubrir la presencia de Trichinella spiralis o
cualquier otro organismo y éstos no pueden efectuarse inmediatamente en el
momento de la inspeccion post-mortem (CEPIA, 2011).
7.6. CRITERIOS SOBRE PERDIDAS ECONOMICAS PRODUCIDAS POR
DECOMISOS.

Jubb (2010), sefiala que en el afio 2018 se perdieron $67.438 dolares en pérdidas asociadas al
decomiso de higados; dato que habria que analizar si se tiene el mismo impacto al contemplar
todas las regiones geogréaficas del pais o si solo incluyera las regiones que se sospecha son foco

de diversas enfermedades.

Diversos estudios, como el llevado a cabo por Sanchez y Fraser (2013), sefialan que la presencia
de parasitos hepaticos, se asocia a una reduccion de al menos 0,3% en el precio de la canal de
la res, ya que se relaciona con una reduccién en el peso, contenido de grasa y masculo del

animal.

Otra perspectiva, vista desde el punto de vista del control de algunas parasitosis hepaticas,
particularmente la Distomatosis, es la aportada por Kaplan (2001), el cual sefiala que la
ganancia por un control de la Fasciolosis en vacunos, resultd en que el beneficio del control de
este parésito traia consigo una ganancia de peso entre 6,2 y 10 kg en vacunos de carne, un
aumento entre 1 a 3% mas de crias y un incremento en el peso al destete en un rango de 13,6 a
20 kg lo que evidentemente influye en nimero de higados decomisados después en los

mataderos correspondientes.
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8. METODOLOGIA
8.1. Localizacién

El area experimental se sitia en la provincia Manabi, que posee una extension de 18.893,7 Km?
que representan el 7,36% del territorio nacional, con una altitud sobre el nivel del mar que oscila
entre los 0 y 500 metros. Segun esta informacion, el estudio se desarrollara en el centro de

faenamiento de la ciudad de Portoviejo.
8.2.  Metodos
Observacion macroscopica.

Se realizd el examen macroscopico de los higados correspondientes a 1224 bovinos de
diferentes categorias (vacas, vaconas, toros y toretes), sacrificados en el centro de faenamiento
del Canton Portoviejo durante los meses de diciembre de 2019 hasta febrero de 2020 (Fotos
1,2). La evaluacién de las alteraciones presentes en estos rganos, se ejecutd segun establece
(Dominguez 2011) para la inspeccion postmorten y la declaracion del dictamen o conducta a
seguir en correspondencia con los hallazgos encontrados, que permiten establecer el criterio de
decomiso total o parcial del 6rgano, se tuvo en consideracion los indicadores macroscopicos
establecidos por Trigo (2011) y la metodologia de inspeccidn veterinaria post mortem descrita
por Diaz de Lezana (2007), que incluyen los cambios de coloracién, la consistencia medida a
través del tacto, posterior a una incision longitudinal del parénquima para evadir la estructura
de cépsula de Glisson que puede ofrecer un criterio erroneo al evaluar este indicador, la
superficie externa y la capsula, la superficie de corte, el tamafio que se define por estado de los
bordes, (incremento del grosor de los mismos e imposibilidad de contacto entre ellos después
de una incision). El peso absoluto del 6rgano el cuél fue medido con una balanza digital
CAMRY, Modelo ACS-30-JC21, con un margen de error de = 1 gramo de precision. A partir
de la descripcién de las lesiones observadas en los 6rganos estudiados, se clasificaron de
acuerdo a las patologias con las que se correspondian esas descripciones, las que se relacionaron

con las categorl'as: vaca, vacona, toro y torete

Se registraron los datos especificos de cada animal recogidos en la remisién de los mismos al
matadero, referidos al lugar de procedencia, categoria y sexo, ademas se tuvieron en
consideracion los criterios de la inspeccion ante mortem y si habia alguna relacion con otras
patologias encontradas en la inspeccidn post mortem, realizada por el personal acreditado para

esa labor en el centro de faenamiento
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Para el estudio histopatoldgico, se tomaron muestras de tejidos representativos de las lesiones
macros mas evidentes, las que fueron fijadas en solucion de formol neutro al 10% durante 48
horas (Fotos 3,4). Posteriormente se sometieron a un proceso de deshidratacion en alcoholes
en grados ascendentes, embebidas en bloques de parafina, cortadas en un micrétomo vertical
THERMO vy coloreadas con hematoxilina y eosina, segtn el protocolo establecido por Aguilar
et al. (2011). Los cortes obtenidos fueron observados en un fotomicroscopio, 6ptico Optika B
383 Plia 125 y 400x (Foto 5), que contd con una camara digital AmScope MU 100 acoplada y
el software AmScope 3.0 (Foto 6), de donde se obtuvieron las iméagenes correspondientes para

su evaluacion e interpretacion microscopica.

Para calcular las pérdidas por decomiso de los higados lesionados, se registré el peso absoluto
del 6rgano de cada animal antes de la inspeccion, se obtuvo el peso promedio y se calcul6 por
diferencia el peso total de los higados decomisados, considerando las causas que provocaron el
dictamen. Los datos obtenidos del examen post mortem, fueron registrados en una hoja de
calculo de Microsoft Excel para su posterior analisis e interpretacion. Se evaluaron las pérdidas
econdmicas, en funcién de la cantidad de kg, de la viscera que se dejaron de comercializar y
que por consiguiente no pudieron ser utilizadas para el consumo humano siguiendo la

metodologia descrita por Valle y Aguirre (2014).
8.3. Analisis estadistico.

Para el analisis estadistico de los resultados se utilizé el programa COMPAPROWIN-_2.0.1
(Comparacion de proporciones multiples) que utiliza como base, el célculo de intervalos de
confianza y no las pruebas de hipotesis, los mismos aportan informacién de la magnitud y la
precision de las estimaciones, y se puede interpretar el intervalo en términos del margen de
error de la estimacion puntual. El software se implementd utilizando macros con lenguaje
Visual Basic for Application 6.0 (VBA): control remoto para Microsoft Excel (Castillo y
Miranda, 2014).

8.4. Materiales

Laboratorio

e Botas
e Mandil
e Casco

e Balanza digital

30



e Guantes

e Mascarilla

e Formol

e Envases para muestras de higado

e Cuchillo

e Bandeja de aluminio (para pesar todo el higado)

Humanos.

e Autoras de la Investigacion

e Tutor de la tesis

e Director del camal de Portoviejo
e Personal que faena bovinos

e Laboratoristas

Econdmicos.

Los gastos generados durante el desarrollo de la presente investigacion fueron de $ 504.00
dolares, los cuales fueron solventados por las autoras y quedd distribuido de la siguiente manera
(Ver Anexos).
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9. RESULTADOS

Se inspeccionaron un total de 1224 higados durante los tres meses que duré el experimento, que
incluyé a todos los bovinos que fueron faenados, diariamente, durante ese periodo. La mayoria
de ellos eran de la categoria de sacrificio vacas (824 animales), el resto se correspondieron con
las categorias vaconas (215 animales), en menor cuantia se sacrificaron los toros (146 animales)
y toretes (39 animales). Las vacas y los toros oscilaban entre 5 y 7 afios de edad, mientras que
las vaconas y toretes estaban entre 3 y 5 afios de edad. Producto de la inspeccion post mortem,
fueron totalmente decomisados, aproximadamente el 23% de los higados examinados (Tabla
1). El mayor nimero de decomisos fue en la categoria vacas, mostrando diferencia significativa

p< 0,05 con relacién al resto de las categorias concebidas dentro del proceso de faenamiento.

Tablal.- Higados inspeccionados y decomisados por categoria de sacrificio

Vacas Vaconas Toros Toretes Total
Higados inspeccionados 824 215 146 39 1224
Higados decomisados 188° 832 10¢ 0 281
Porcentaje (%) 22,81% 38,60% 6,84% 0% 22,9%

Letras desiguales por filas difieren para p< 0,05

El Gréfico 1, representa de forma esquematica el porcentaje de higados decomisados durante

el desarrollo de la investigacion.

Toros

M Vaconas
Vacas Vacas
22,8% Vaconas

38,6%

W Toros

Grafico 1. Representacion grafica del porcentaje de higados decomisados
segun la categoria de sacrifico.
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De acuerdo a las alteraciones macroscopicas observadas en la inspeccion post mortem, se
dictamino6 el decomiso total de los higados con lesiones, atendiendo a los requerimientos

establecidos por Diaz de Lezana (2007), para estos casos.

Las alteraciones macroscopicas presentes en los higados inspeccionados y que resultaron las

que constituyeron causa de decomiso fueron:

Telangiectasia (TI). Que se caracterizd por cambios de coloracion en la corteza y el paréngquima
hepético de forma irregular formando dispersas areas irregulares, deprimidas oscuras o de color
violeta de diferentes tamarios que oscilaban desde 1cm hasta 4 0 5 cm en casos extremos, (Fig.
1), afectando areas focalizadas o dispersas por todo el érgano. En ocasiones se observaban
formando relieve o pequefias cavidades o hendiduras en la superficie del higado, este cuadro
macroscapico, se acompafio en la mayoria de los casos de alteraciones de la consistencia del

tejido hepatico.

Quistes parasitarios (Qp). Se presentaron como formaciones con aspecto de vesiculas
subcapsulares dispuestas fundamentalmente en la superficie de los higados, y muy
esporadicamente en el parénquima hepatico, las vesiculas contenian un liquido seroso y en
ocasiones restos de estructuras parasitarias o restos de ellos mostrando pequefios puntos
blanquecinos flotando dentro del liquido seroso antes mencionado (Fig. 2), estas alteraciones
son las que se describen para la presencia de quistes parasitarios, hidatidicos (mas frecuentes)
0 quistes de otros parasitos como el cisticercos, los cuales no fueron totalmente identificados
por lo que no se llegd a la clasificacion e identificacion diagnostica de los mismos,
considerandose solo como un proceso patolégico que con independencia de la clasificacion o
identificacion del tipo de parasito, el dictamen, desde el punto de vista de la inspeccién de

matadero, es el mismo, constituyendo motivo de decomiso.

Higado graso (Hgr). Los higados con esta afectacion, se observaron con aumento del tamafio
del 6rgano, mostrando coloracion gris-amarillenta difusa por todo el parénquima, consistencia
disminuida y aspecto friable, los filos se encontraron engrosados y romos, y la superficie de
corte, evidencio que los bordes del corte no contactaban entre si, al tratar de unirlos (Fig.3), lo
que significa que hay un proceso degenerativo, determinado por la acumulacion excesiva de

lipidos dentro de los hepatocitos.

Hepatomegalia (Hm). Este proceso significa aumento exagerado del 6rgano en el que los
bordes del 6rgano, se muestran muy engrosados, consistencia aumentada y presencia de

estructuras abscedadas, evidenciando la presencia de un proceso inflamatorio de caracter
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subagudo a cronico (Fig. 4), caracterizado por un proceso de inflamacion activa, las causas de
este proceso pueden ser multiples y estan asociadas por lo general a la presencia de agentes
infecciosos productores de pus como el Corynebacterium, Stafilococos, Streptococos o
bacterias superiores que producen reacciones de tipo granulomatosas, que se inician por
formacion de abscesos como ocurre en la Tuberculosis y otras enfermedades cronicas. Las
hepatomegalias, suelen presentarse también, sin asociacion directa con agentes infecciosos,
(Fig. 5), relacionandose entonces con trastornos de tipo metabolico en los que se combinan
alteraciones del metabolismo de los lipidos, de los carbohidratos o debido a acumulaciones
anormales de sustancias proteicas, ofreciendo un aspecto macroscopico parecido al de

cualquiera de estos procesos.

Ademas, se presentaron de forma muy esporadica otros cambios circulatorios leves, (focos
hemorragicos puntiformes), lesiones de tipo traumaticas, discreto engrosamiento de la capsula
de Glisson en areas focales del parénquima hepatico y pequefias zonas de necrosis focal en
casos muy aislados, propios de lesiones viejas de causas desconocidas, asi como engrosamiento
de la pared de los conductos hepéticos (Colangitis), (Fig. 6), que no constituyen motivo de

decomiso total del érgano.

i d , i

Fig. 1.- Aspecto macroscépico de la telangiectasia mostrando areas circunscriptas
irregulares de color violaceo dispersas en el parénquima hepatico. Fig.2.- Quistes
parasitarios, notese la formacion de vesiculas en superficie del higado. Fig.3.- Aspecto
macroscépico del higado graso, mostrando coloracién parduzca-amarillenta, nétese el
engrosamiento de los bordes del 6rgano y que no contacta la superficie de corte. Fig. 4.-
Hepatomegalia asociada a la presentacion de abscesos hepaticos. Fig.5.- Hepatomegalia
asociada a trastornos de tipo metabdlicos, nétese el aspecto similar al de un higado graso.
Fig.6.- Colangiohepatitis, se muestra el engrosamiento de los conductos hepaticos.
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Las alteraciones histopatoldgicas observadas en asociacion con los cambios macroscépicos
anteriormente descritos se caracterizaron por lesiones de las estructuras tanto del parénquima

como de los tejidos estromaticos de los 6rganos afectados (Fotos 7,8).

En el caso de la telangiectasia, se observd ectasia de los espacios sinusoidales, los que se
mostraron muy dilatados conteniendo abundantes eritrocitos y la presencia de una sustancia de
tipo edematosa en el interior de los mencionados espacios sinusoidales en algunos casos, (Fig.
7). Este proceso se acompario de tumefaccion marcada de los hepatocitos, con aspecto granular
del citoplasma y alteraciones nucleares dadas por condensacion de la cromatina y pérdida o
fragmentacion nuclear en algunas células (cariolisis), asi como el depdsito de una sustancia de
aspecto proteico dispuesto entre la pared sinusoidal y los cordones hepaticos, (Fig. 8). Las areas

afectadas por estas lesiones no presentaron respuesta inflamatoria alguna.

Las alteraciones histopatoldgicas relacionados con la presencia de quistes parasitarios, se
caracterizaron por zonas circunscriptas de aspectos degenerativo y vacuolar contenidas en una
fina capa de tejido conectivo, formando multivésiculas que poseen en su interior un material
amorfo, filiforme y estructuras puntiformes que pudieran corresponderse con restos de parasitos
(Fig. 9). En los casos mas cronicos, se observo una severa reaccion inflamatoria alrededor de

las estructuras vesiculares (Fig. 10).

El cambio graso, se observéd desde el punto de vista microscopico mediante la formacion de
macro vacuolas citoplasmatica, de aspecto uniformes dpticamente vacias, que rechazaban el
nucleo de las células afectadas hacia la periferia (Fig. 11), el cuadro histopatologico se
acompafé de tumefaccion de los hepatocitos e hiperplasia de las células de Kupffer.

Las alteraciones histopatoldgicas relacionados con la hepatomegalia, se caracterizaron en los
casos donde se mostraban la presencia de abscesos, por reacciones inflamatorias
granulomatosas tipicas, donde se evidenciaron, areas de franca necrosis caseosa rodeada de
células epiteloides, proliferacion de tejido conectivo y calcificacion distrofica (Fig. 12),

indicando el caracter cronico de la reaccion.

En otros casos, se observo proliferacion del epitelio de los conductos hepaticos, necrosis focal
o multifocal hepatocelular, engrosamiento de la capsula de Glisson y focos reactivos con
proliferacion de tejido conectivo disperso por varias regiones del parénquima hepatico. Resultd
comun encontrar lesiones microscopicas que se relacionan con las diferentes patologias de las

que se describieron macroscopicamente.
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Fig.7.- Degeneracion parenquimatosa, hiperplasia del endotelio vascular y discreta dilatacion de los
sinusoides hepéticas. Fig.8.- Mayor aumento de la imagen 7, mostrando dilatacion marcada de los
sinusoides y el aspecto degenerativo de los hepatocitos. (Telagiectasia). Fig.9.- Formacion de
multivesiculas mostrando conteniendo material amorfo, filiforme y estructuras puntiformes en su
interior. Figl0.- Marcada reaccion inflamatoria alrededor de las estructuras vesiculares. (Quistes
parasitarios). Fig. 11.- Tumefaccion celular y presencia de vacuolas épticamente vacias en el
citoplasma de los hepatocitos. (Cambio graso). Fig.12.- Absceso cronico de aspecto granulomatoso
mostrando el &rea central de necrosis y la envoltura de tejido conectivo.

En el estudio realizado, se observo, como se demuestra en la Tabla 2, que la telangiectasia, fue
la alteracion de la inspeccion post mortem con mayor frecuencia de presentacion, (16, 42%)
considerando el nimero total de bovinos examinados mostrando diferencia significativa p< 0,05
entre los procesos patoldgicos identificados. Por otra parte, resultd destacable la baja frecuencia
de presentacién de casos decomisados por la presencia de quistes parasitarios, higado graso y
hepatomegalia con relacion a la telangiectasia. No se encontraron lesiones asociadas a
Distomatosis hepatica que constituye una de las causas mas frecuentes de decomiso de higados
de bovinos sacrificados en los centros de faenamiento municipales de Ecuador y muchas

regiones tropicales y subtropicales del mundo.
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Tabla 2.- Causas de decomisos de los higados de bovinos faenados con relacion al total de

animales sacrificados.

N=1224 No. decomisos Porcentaje

Telangiectasia 201 _
Quistes parasitarios 43 - 3512
Higado graso 24 1%
Hepatomegalia 13 1,066
Total 281 . 229

Letras desiguales por columnas difieren para p< 0,05

Por otra parte, se demostré que al comparar el nimero total de decomisos (281 higados),
considerando las diferentes causas observadas durante la inspeccion post mortem, el 71,53% de
los casos se correspondieron con telangiectasia, mostrando diferencia significativa p< 0,05 con

relacion al resto de las patologias evidenciadas en este estudio, como se expresa en la Tabla 3.

Tabla 3.- Causas de decomiso de los higados de bovinos faenados, con relacién al total de

higados decomisados.

N=281 No. decomisos Porcentaje

Telangiectasia 201 _
Quistes parasitarios 43 ~ 1530°
Higado graso 24 I 57
Hepatomegalia 13 - 4e2

Letras desiguales por columnas difieren para p< 0,05

La presentacion de telangiectasia con relacion a las categorias de sacrifico, mostro diferencias
significativas, p< 0,05 siendo la categoria vaconas con 85,54%, las que presentaron un mayor
porcentaje de estas alteraciones (Ver tabla 3), entre las vacas y las vaconas se acumularon el
mayor porcentaje de decomisos, lo que representd entre ambas el 70,81% del total de los
higados decomisados, lo que presupone que este proceso es mucho mas activo en las hembras
que en los machos, incluso en el caso de los toretes, no se observo esta patologia

Tabla 4.- Higados decomisados por Telangiectasia (Tg)/categorias de sacrificio

Total Tg %
Vacas 188 128 68,08"
Vaconas 83 71 85,542
Toros 10 2 20,00°
Total 281 201 71,53

Letras desiguales por columnas difieren para p< 0,05

La presencia de quistes hidatidicos, fue mas evidente en los toros (30,00%), que en el resto de

las categorias de sacrifico, (Tabla 5), sin embargo, no hubo diferencia significativa entre ellas.
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Similar comportamiento se observo en el caso de la presentacion de higado graso en el que
nuevamente los toros presentaron la mayor frecuencia de casos (Tabla 6). En ambos casos,
aunque el porcentaje de casos es superior, el numero de higados decomisados es

significativamente el menor de todos.

Tabla 5.- Higados decomisados por Quistes hidatidicos (Qh.) /categorias de sacrificio

Total Qh. %
Vacas 188 31 16,482
Vaconas 83 9 10,842
Toros 10 3 30, 02
Total 281 43 15,30%

Tabla 6.- Higados decomisados por Higado graso (Hs.)/categorias de sacrificio

Total Hs. %
Vacas 188 17 9,042
Vaconas 83 3 3,612
Toros 10 3 30,008
Total 281 23 12,70

La presencia de hepatomegalia, como causa de decomiso del higado en este estudio, fue
significativamente inferior al resto de las alteraciones encontradas, sin embargo, como en la
mayoria de las patologias descritas, las vacas fueron las que tuvieron mayor porcentaje de

afectacion con un 14,45%, resultado que se reflejan en la Tabla 7.

Tabla 7. - Higados decomisos por Hepatomegalia/categorias de sacrificio

Total Hm. %
Vacas 188 12 14,45°
Vaconas 83 0 0,0¢
Toros 10 2 0,28
Total 281 14 4,98

Letras desiguales por columnas difieren para p< 0,05

El decomiso de 281 higados del total de los inspeccionados (1224) representa una disminucion
de o6rganos destinados al consumo en términos de peso de 1.301,03 kg, considerando que el

peso promedio de los higados decomisados fue de 4,63 kg, (Tabla 8).
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Tabla 8.- Pérdidas ocasionadas por el decomiso de higados inspeccionados en el camal

durante el desarrollo del estudio.

Total Peso kg Peso kg %
promedio Total
Higados sanos 943 4,59 4.328,37 76,70
Higados decomisados 281 4,63 1.301,03 23,05
1224 4,61 5.642,64 100,00

Del total de higados decomisados, las pérdidas debido a la presencia de telangiectasia, se
corresponden con 930,63 kg que es el 7,15% del total de higado decomisados y el 1,65% del
total de los bovinos faenados en el camal de Portoviejo durante el periodo de tiempo que duro

el experimento.

Considerando que el precio oficial del higado establecido por las autoridades municipales en el
mercado de abasto oscila entre, $3,00 y $3,50 el kg, se puede establecer que, por este concepto
de decomiso, los productores dejaron de ganar aproximadamente entre $ 3.903,09 y $4.553,60;
esto significa que los productores pierden alrededor de $300,00 y $349,96 por cada 100 higados

decomisados, respectivamente.
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10. DISCUSION

El higado constituye una viscera de gran trascendencia en la inspeccion post mortem en
matadero. Su funcion fisioldgica en el organismo va a determinar que un importante nimero de
patologias infecciosas y parasitarias tengan asiento en su parénquima. Identificar los estados
patolégicos de esta viscera e interpretar los procesos observados, aportard una relevante

informacion al proceso de inspeccién (Dominguez 2011).

Los objetivos principales de la inspeccion seran entonces localizar y separar (decomisar) los
productos potencialmente nocivos o peligrosos; ademas de aquellos que, sin ser nocivos, no
presenten las minimas caracteristicas organolépticas requeridas para el consumo humano. Ello
conlleva a un aumento de los costos de produccion del matadero y por consiguiente, en
los precios del producto final para el consumidor; de tal manera que las pérdidas econdémicas
generadas por los decomisos alcanzan valores importantes en paises desarrollados y tiende a
ser ain mayores en los subdesarrollados (Vilallonga 2013), criterios con los que, considerando
los resultados alcanzados en esta investigacion, coincidimos, toda vez que se observaron
alteraciones morfopatologicas en los higados inspeccionados, que por diferentes

consideraciones sanitarias hubo que dictaminar su decomiso.

Las causas de decomiso de esta viscera en los centros de faenamiento, son multiples y variadas
y entre ellas se citan: abscesos, telangiectasia, granulomas, ictericia, fibrosis, colangiohepatitis,
higado graso, hepatomegalia y adherencias, entre otras alteraciones macroscopicas asociadas a
enfermedades como distomatosis, tuberculosis, brucelosis, ascaridiasis e hidatidosis, por solo
citar algunas enfermedades zoonéticas o no, los resultados obtenidos en esta investigacion,
coinciden con los criterios establecidos por (Dominguez, 2011; Alpizar et al., 2013; Morales
2013; Rodriguez 2015 y Armendariz, 2016), y aunque no existe uniformidad, con relacion a
cudles de ellas predominan con mayor frecuencia de presentacion, debido a que dependen de
muchos factores que estan presentes en los hatos que preceden al proceso de sacrificio y no son

completamente controlados antes de llegar a los centros de faenamiento.
Criterios expresados por autores tales como Schweizer et al. (2005), Espinoza et al. (2010)

Monteiro et al. (2013) y Forbes (2016), quienes plantean que ademas existen otras condiciones

medioambientales como son la variabilidad climética, los ecosistemas y la diversidad de los
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sistemas de explotacidn, entre otros factores, planteamientos con los que coincidimos a partir

de los resultados alcanzados en esta investigacion.

En lo que si hay coincidencia entre los investigadores que abordan este tema, es en cuanto al
criterio de que esta viscera es una de las que mayores porcentajes de decomiso presentan en las
salas de faenamiento, criterios con los que concordamos atendiendo a los resultados obtenidos
en esta investigacion, ya que en nuestro caso, se observo casi un 30% de higados decomisados
a diferencia de lo que han observado autores como Lima et al. (2005); Lainez (2012) y Morales
(2013), quienes han reportado porcentaje de decomisos de 13,78, y 15% durante los afios 2011

y 2003 en diferentes regiones de Nicaragua, Ecuador y Colombia.

En la mayoria de los reportes referentes a esta problematica, se plantea como causa fundamental
de decomiso de higados de bovinos, la distomatosis hepética y otras parasitosis (Brito et al.,
2010; Alpizar et al., 2013; Carrillo et al., 2017; Cordero 2017 y Chaouadil et al., 2018). Sin
embargo, estas patologias no resultaron las méas frecuentemente encontradas en este trabajo, lo
cual se asocia a que en la region costa, no se dan las condiciones medioambientales y de
ecosistemas que propicien el desarrollo de esas patologias, aunque se encontraron quistes
parasitarios en un 3,51% de los animales examinados, resultados que son inferiores a los

encontrados por los autores anteriormente mencionados.

De las patologias macroscopicamente encontradas en este estudio, la de mayor frecuencia de
presentacion, resultd ser la Telangiectasia que constituyé el 16, 42% de los casos examinados
y mas del 70% de los animales con lesiones hepaticas. Estos resultados coinciden con los
encontrados con autores como Lopez y Rivas (2013), quienes expresan que esta alteracion es
muy comun en los animales alimentados en lotes de engorde, y al parecer, comienza a
efectuarse a los 40 y los 80 dias de ese periodo. En diferentes estudios realizados en Ecuador,
se han producido casos de decomiso por telangiectasia con valores entre 27 y 38% de los casos
estudiados, (Flores, 2002). Sin embargo, Morales (2013), encontro resultados inferiores de

decomiso por esta causa (6,6%) en camales de Managua, Nicaragua.

No ha sido explicada por completo la patogénesis del padecimiento, pero las investigaciones
efectuadas en los animales alimentados en los lotes de engorda, revelan una cadena de hechos
que pueden explicar el fendmeno. Se plantea por varios autores que las primeras alteraciones

en las telangiectasias se deben al glicbgeno extra capsular que causa la separacion del endotelio
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de las células hepaticas. En estas circunstancias, el flujo sanguineo normal entre el endotelio y
las células hepaticas, en esta area, determina la erosion de las células hepaticas; el flujo
sanguineo persiste mientras el parénquima saludable cercano lo soporte. Estos espacios
sanguineos constituyen telangiectasias cavernosas, este mecanismo no justifica las diferencias
significativas que se observaron entre las categorias, vacas y vaconas, lo que pudiera explicarse
solo por posibles diferencias de condiciones de manejo, segun criterios evaluativos de los

investigadores que realizaron este trabajo.

Zachary y McGavin (2012), han demostrado que no solamente las células hepéticas llegan a
estar fuertemente infiltradas con glicogeno, sino que también se acumulan granulos de este
entre las células hepaticas y en el endotelio que recubre a las sinusoides. Aspectos que fueron
evidenciados en los resultados histopatoldgicos alcanzados en esta investigacion. Estos autores
han establecido que estos dos cambios histologicos preparan el camino para la formacion de
cavidades con sangre (Telangiectasia) en los I6bulos. En los focos en los cuales se ha presentado
en grado extremo la infiltracion glicogena de las células hepaticas con su acumulacion
acompafante de glicogeno entre estas células, se producen rupturas en el recubrimiento
endotelial de las sinusoides. De esta manera surgen cavidades parecidas a quistes, las cuales

constituyen la lesién primaria.

La alteracion principal en los tejidos con parasitosis diferentes de distomatosis, es el
desplazamiento de células normales, con poca reaccion inflamatoria que rodea la vesicula del
gusano viable. En casos de larga permanencia, la muerte del parasito es seguida por
encapsulacion densa con formacion final de un tejido cicatrizal, aspectos que no fueron
observados en esta investigacion, ya que solo estuvo presente en los cortes microscopicos a la
pared vesicular delgada y estructuras poco diferenciadas que pudieran ser partes residuales ya
destruidos por la accion de los mecanismos defensivos locales del higado, Elshraway y

Mahmoud (2017), acompafiado de fibrosis y en ocasiones de exudado hemorragico.

Los abscesos son causados por una gran variedad de agentes etiologicos, a menudo
relacionados con enfermedades especificas, pero por lo general localizados Gnicamente en el
higado de vacas lecheras viejas y otras que vivan en condiciones de estabulacion, donde ocurren
abscesos del higado que tienen su origen en heridas del reticulo por cuerpos extrafios
penetrantes. Moreno (2017), reporta a diferencia de los resultados encontrados en esta

investigacion, casos de telangiectasia en menor cuantia. Los abscesos en cualquiera de las
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circunstancias mencionadas se deben a la entrada de cocos pidgenos y otras bacterias
productoras de pus, que casi siempre tienen un papel central en una enfermedad generalizada y

mortal.

Los alimentos altamente concentrados para una rapida conversion alimenticia pueden causar un
cambio en el pH provocando la rumenitis. Esto ocasiona la presencia de Sphaerophorus
necrophorus que penetran en la mucosa del rumen, se desarrollan e infiltran al sistema venoso
y retornan al higado; aqui los microorganismos se infiltran y forman abscesos. En todos los
casos, los higados con abscesos son desechados para fines alimenticios. Dos trastornos que se
presumen predisponen la formacion de abscesos como el “higado de aserrin” y la telangiectasia
(Martinez et al. 2017). Los resultados obtenidos en esta investigacion en relacion con el

porcentaje de aparicion de hepatomegalia, coinciden con los de Rodriguez (2015).

Brito et al. (2010), en un estudio retrospectivo basado en los registros existentes sobre los
hallazgos de fasciolosis en tres mataderos bovinos de la regién central de Cuba durante cinco
afios (2000-2004) estimaron cuantiosas pérdidas economicas, calculandose, solo por concepto
de higados decomisados en 322.905 € durante el periodo estudiado, correspondiéndose la gran
mayoria de los decomisos a fasciolosis, criterios con los cuales se asocian los autores de este
trabajo, independientemente de las causas de decomiso que no fueron las mismas que

plantearon dichos investigadores.

Los resultados alcanzados en esta investigacion coinciden con los de Ghalandarzadh y
Amniatalab (2015) y Nyirendal et al. (2019), quienes afirman que la mayoria de las
enfermedades no se encuentran relacionadas con la edad, el sexo o la raza. Sin embargo, las
lesiones hepaticas que se encuentran relacionadas con el cambio graso, expresan que hay una
alta probabilidad de que el higado presente lesiones asociadas a ciertos trastornos metabdlicos
gue se expresan en animales expuestos por periodos prolongados a factores alimenticios
desfavorables o desproporcionados desde el punto de vista nutricional, siendo las vacas de alta
producciony los toros los mas afectados. Quizas eso justifique el hecho de no encontrar lesiones
de este tipo en los toretes.

Con relacién a la presentacion de quistes hidatidicos, se obtuvieron resultados que no coinciden
con los obtenidos por Delgado (2016) y Sakran et al. (2019), quienes encontraron un alto

porcentaje de decomisos por esta causa.
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Lima et al. (2005), estiman que las pérdidas por decomiso de visceras fueron de 2 071€ durante
el periodo comprendido entre el afio 2000 y el primer trimestre de 2001; repercutiendo en los

resultados finales, con un 15 % en el afio 2000 y un 4,30 % en el primer trimestre de 2001.

Festus et al. (2017) y Cueva (2020), al referirse a las pérdidas econémicas en ganado productor
de carne, sefialan que en encuestas realizadas en mataderos de bovinos en México se observo
que el 18% estaban parasitados por F. hepatica, esto quiere decir, que alrededor de 5.4 millones
de bovinos estan infestados por este parasito y que se pierden aproximadamente 36 millones de
kg de higados. Los resultados obtenidos en este trabajo se relacionan en cierta medida con estos

criterios, aunque no por esas causas.

Lo que esta claro es que las pérdidas por decomiso de visceras (higado, corazén y rifion)
alcanzan valores importantes ain en paises desarrollados donde el decomiso de higados por
infestacion por Fasciola hepética esta entre un 10-20% del total de animales llevados al

sacrificio, elevandose a un 45-55% en paises subdesarrollados.

Las pérdidas econdmicas asociadas a diversas enfermedades como (Hidatidosis y
Telangiectasias) no solo se relacionan con el decomiso de higados parasitados en los camales
del pais, sino también a la reduccién de peso, fertilidad, produccién de leche, tratamiento,
suplementos alimentarios y horas de trabajo del personal (Schweizer et al., 2005; Espinoza et
al., 2010; Monteiro et al., 2013; Mochankana y Robertson, 2016; Lopez et al., 2017 y Nufiez
etal., 2017).

En las pérdidas econdémicas por higados contaminados con Hidatidosis se obtuvo un total de
217.2 dolares, que corresponden a 108,6 libras de higados decomisados, es dificil realizar una
comparacion ya que el calculo de las repercusiones econémicas depende de varios elementos
ecoldgicos, comerciales, sociales ademas que en muchas ocasiones la inspeccion post mortem
no es eficaz, permitiendo la comercializacion de las visceras y ocasionando problemas a la salud

publica.

Sanchis, Parra y Escribano (2018), refieren que analizando de forma mas especifica los datos
obtenidos, el 50 % de los higados decomisados fueron por decision del veterinario, bien porque
detectara un riesgo o bien por cualquier otra razon que bajo su criterio hizo que esa viscera no

fuera apta para consumo humano. (Wilsona et al. 2019), sefialan que los casos tempranos o
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subclinicos de diversas enfermedades y condiciones de bienestar en varias especies fueron
generalmente "no detectable™ en el momento del sacrificio, mediante la inspeccion de rutina de
la carne. Estos resultados indican que la baja sensibilidad de la carne en la inspeccion de rutina
no es un tema especifico de un matadero o una enfermedad, sino un reflejo del protocolo

utilizado para la inspeccién rutinaria de la carne.

Para Alpizar et al. (2013) y Acha y Szyfres (2014), en las condiciones del trépico, sobre todo,
proliferan un sinnimero de microorganismos que ocasionan brotes y epidemias de
enfermedades emergentes y reemergentes, en especial las de caracter zoondtico como la
tuberculosis, brucelosis, ascaridiasis, hidatidosis, Fasciolosis y echinococcosis, entre otras.
Aunque si se coincide con estos criterios, los resultados alcanzados en esta investigacion, no
evidenciaron la presencia de lesiones que se pudieran asociar de forma directa con ninguna de
estas enfermedades, lo cual puede estar justificado por la calidad de la seleccidn de los animales

remitidos al camal del canton Portoviejo.
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11. CONCLUSIONES

Se decomisaron 281 higados, que representan el 22,9% del total de los bovinos faenados, los
higados de las vacas y las vaconas, fueron los que presentaron mayores porcentajes de
decomiso.

Las patologias detectadas que constituyeron causa de decomiso fueron, en orden decreciente de
presentacion, Telangiectasia e higado graso, y en menor cuantia, presencia de quistes

parasitarios y hepatomegalia.

Las pérdidas en kg de higado por concepto de decomiso, representan el 23,05% y por concepto
de la presencia de telangiectasia, se pierden el 7,15% del total de higados decomisados y el
1,65% del total de los bovinos faenados.

46



12. RECOMENDACIONES

Profundizar mediante nuevas investigaciones en las causas y proceso fisiopatoldgico de la
Telangiectasia para contribuir a la disminucién de presentacion de esta patologia, y reducir las

pérdidas econdmicas que se producen por esta causa.

Aplicar sistemas de capacitacion, que permitan fortalecer el conocimiento de las autoridades,
personal técnico y obreros de la planta faenadora, dirigidos al conocimiento y aplicacion
adecuada de las medidas de bioseguridad y las regulaciones establecidas, para la inspeccion

ante y post mortem, de los animales que alli se sacrifican.
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14. CRONOGRAMA EJECUSION TRABAJO TESIS.

Afio 2019 - 2020
ACTIVIDADADES Dic- Feb. | Mar. Abril. Mayo-

Enero Jun.
1 | Elaboracion del anteproyecto X

2 | Presentacion del anteproyecto

ante HCD-FCV X
3 | Contacto y coordinacion de « «
trabajo en los mataderos.
4 | Ejecucion de la fase
X X X X

experimental del proyecto

5 | Adquisicion de reactivos para
el Lab. de Histopatologia.

6 | Analisis e interpretacion de los
resultados de campo

7 | Escritura y entrega del proyecto
a revisores

8 | Entrega del proyecto a las
autoridades correspondientes

9 | Presentacion y defensa del
proyecto ante el tribunal
correspondiente

Nota: Este calendario sufrio variaciones debido a la presentacion de la Pandemia de

Covid-19 en Ecuador, por lo que la entrega, presentacion y discusion del proyecto, se

ejecutara en los meses de noviembre y diciembre de 2020.

56




15. ANEXOS.

PRESUPUESTO

DESCRIPCION

UNIDAD CANTIDAD V.UNITARIO
MATERIAL DE OFICINA

V.TOTAL

Resma de hojas global 4 5,00 20,00
Libros global 10 0,50 6,00
Cuadernos global 10 0,70 8,00
Carpeta global 5 0,70 4,00
Cd global 5 1,50 9,00
Impresora global 1 60,00 90,00
Tinta de impresora global 4 10.00 20,00
BIBLIOGRAFIA
Internet Hora 60 0,90 40,00
Fotocopias global 800 0,05 30,00
Textos global 5 10,00 20,00
INSTRUMENTOS-FORMULARIOS
Fotocopias de
tabulacién global 60 0,05 33,00
VARIOS
Transporte global 40 0.30 30,00
Sistema anti plagio global 3 25.00 60.00
Elaboracion de CD global 5 3.00 10,00
Empastado global 1 10.00 10,00
Elaboracion de
oficios global 10 1.00 10.00
Confeccion laminas
histopatologia laminas 26 4.00 104.00
TOTAL 504.00
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Foto 1: Inspeccidn sanitaria de la canal.

Foto 2: Sala inspeccidn sanitaria del camal.
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ik
Foto 3: Seleccidn de la muestra post fijacion en formol al 10% para

procesamiento histopatoldgico mediante inclusion en parafina.

Foto 4: Corte o tallado de la muestra para la inclusion en parafina.
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Foto 5: Software utilizado para la obtencion de imagenes digitalizadas

a traves de la camara acoplada al microscopio.

Foto 6: Localizacion del campo visual del corte de tejido a través

del Fotomicroscopio 6ptico Optika B 383 Pli.
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Foto 7: Digitalizacion del corte de tejido mostrando el area lesionada.

Foto 8: Observacion y analisis de la lamina histoldgica.
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