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RESUMEN

La investigacion se llevdo a cabo en el matadero municipal de San Salvador
teniendo como objetivo determinar la prevalencia de las lesiones macroscopicas
encontradas en higados de bovinos. Este estudio tuvo una duracién de 6 meses
en los que se realiz6 la inspeccidn post-mortem de 156 higados, el cual consistié
en la observacion, palpacién e incisidn, incluyendo la clasificacion de la magnitud
de la lesion como leve o severa, y focalizada o extensa. Estos datos fueron
comparados con la edad, condicién corporal y sexo, reflejando el estado sanitario

y nutricional de los animales sacrificados.

Para la recoleccion de la informacion se realizé el examen ante-mortem en el que
se recolectaron los datos de sexo y edad, y con la ayuda de las cartas de venta se
corroboraron dichos datos. Se evalud el estado nutricional a través de examen

clinico para asignarle el indice de condicion corporal a cada animal.

En la siguiente fase se realizd el examen post-mortem en la cual se
inspeccionaron los higados mediante observacion, palpacion e incision,
documentando los hallazgos a través de fichas de registro y material fotografico.

Los datos fueron analizados mediante la prueba estadistica de CHI- cuadrada:

Homogeneidad de poblaciones o muestras y prueba de independencia.

Los resultados reflejan una complejidad de lesiones que pudieran estar
relacionados con la edad y sexo de los bovinos; los bovinos jévenes se ven mas
afectados por los trastornos del desarrollo y los procesos bacterianos y los de
edad mas avanzada por trastornos del metabolismo celular, trastornos circulatorios
y parasitarios. En cuanto al sexo de los bovinos, los machos presentaron mayor
prevalencia de lesiones relacionadas con trastornos del desarrollo y bacterianos; y

las hembras lesiones relacionadas con trastornos circulatorios, trastornos del



metabolismo celular y parasitario. Todas las lesiones encontradas fueron
documentadas a través de fotografias, con lo cual se elaboré6 un catalogo de

referencia para inspectores y auxiliares.

Con el objetivo de ampliar el criterio de inspeccidn post mortem y para verificar
detalladamente las lesiones y garantizando asi, la inocuidad de esta viscera para

el consumo humano.

Es por esta razon que la presente investigacion tiene como finalidad brindar un
apoyo con base tedrico-cientifico mediante la elaboracién de un catalogo que
puede ser utilizado por los inspectores como herramienta para ampliar sus

conocimientos y asi realizar una inspeccion mas eficazmente.
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1. INTRODUCCION

En el momento de su obtencién en el matadero, la carne y visceras pueden
contener microorganismos patdégenos, parasitos y presentar alteraciones diversas
que la hagan inadecuada para el consumo humano. Se conoce como alteraciones
enddgenas a las que se presentan en la canal, visceras o ambas. Estos defectos
se detectan en el momento de la inspeccion post mortem, y se trata de
enfermedades o procesos que ya sufria el animal o de sustancias quimicas o

medicamentos administrados antes del sacrificio.

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.

En nuestro pais las causas de decomiso de higados de bovino que se presentan
con mas frecuencia son telangiectasia, abscesos, aserrin, cisticercosis, ictericia y
entre otras que representan el dictamen de decomiso total o parcial de esta

viscera, de acuerdo a la Ley y Reglamento de inspeccion sanitaria de la carne.

Nuestro pais no cuenta con estudios acerca de la prevalencia de lesiones
macroscopicas en visceras de bovinos que causan su decomiso, solo se cuenta
con los registros de los decomisos diarios del matadero municipal de San
Salvador, los cuales se entregan mensualmente al Ministerio de Agricultura y
Ganaderia.

Los datos registrados en los afios 2007 y 2008 demuestran que existe una alta

incidencia de lesiones a nivel hepatico.
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Para el ano 2007 se realizo el decomiso de 427 higados (2.47%) de un total de
17,260 bovinos sacrificados, la mayor causa se debié a lesiones caracteristicas
por telangiectasia con un total de 274 higados, seguido por abscesos con 130;

cirrosis, 12; Fasciola, 6 y otras causas, 3.

Durante el afio 2008 el sacrificio fue de 17,120 de los cuales se decomisaron 721
higados (4.21%); 513 presentaban lesiones conocidas como telangiectasia, 178
por abscesos y 30 por otras causas.

En el afno 2009 el total de higados inspeccionados fue de 17,273 de los cuales se
decomisaron 1,015 (5.87%); se registraron 10 por cirrosis, 647 por telangiectasia,

297 por abscesos y 61 por otras causas.

Para el afio 2010, ano del estudio, se sacrificaron 21,300 bovinos, de los cuales se
decomisaron 2,919 higados siendo la causa principal como en afos anteriores la

telangiectasia con el 70% de los decomisos.

Para el analisis de los datos que fueron recopilados, se utilizé la prueba de CHI-
cuadrada, en sus variantes Homogeneidad de poblaciones o muestras, para el
analisis de las variables sexo y edad en relacion con el tipo de lesiones
encontradas y la prueba de independencia para el analisis de la variable condicion
corporal en relacion con las lesiones encontradas en los higados estudiados.

Los resultados reflejaron una relacion de las variables sexo y edad con las
lesiones encontradas, pero la variable condicion corporal no mostré una relacion

significativa con las lesiones encontradas.
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2. MARCO TEORICO

2.1 ANATOMIA DEL HIGADO DE BOVINO.

El higado de los rumiantes asienta casi totalmente en el lado derecho del plano
medio, después de rotar 90° desde su posicion en el embrién en la mayoria de los
mamiferos, de modo que el Iébulo derecho es dorsal y el izquierdo es ventral. Este
desplazamiento esta causado por el gran desarrollo del estbmago en el lado
izquierdo de la cavidad abdominal. El eje mayor se dirige craneoventralmente
desde el riidn derecho a la ultima costilla, hasta el plano del tercio ventral del

sexto espacio intercostal.

El peso medio del higado de los bovinos es de 4,5 a 5,5 kg. La superficie
diafragmatica esta, en su mayor parte, moldeada al hueco de la mitad derecha del
diafragma, pero una pequefa parte estda en contacto con las dos o tres ultimas
costillas y algunas veces con el costado en el angulo lumbocostal. Mira dorsal,
craneal y hacia la derecha. El ligamento falciforme esta unido a esta superficie a lo
largo de una linea, desde la impresion esofagica a la escotadura del ligamento
redondo. Una zona triangular grande (area nuda), sobre la parte dorsal de la
superficie, se encuentra provista de una capa serosa de recubrimiento dada su
intima union con el diafragma. Esta zona esta incluida por dos capas separadas

de la rama derecha del ligamento suspensorio.

La superficie visceral es cdoncava. Su caracteristica mas importante es la porta
hepatis, una depresion limitada por la proyeccion papilar, la prolongacion caudal y
la zona de union del pancreas y por la que entran la vena porta y la arteria
hepatica y el conducto hepatico comun abandona el higado. También estan
presentes aqui varios nédulos linfaticos hepaticos. La fosa de la vesicula biliar se

extiende desde la porta al borde ventral del higado.

La linea de insercién del omento menor pasa oblicuamente desde la impresion
esofagica a la porta. Cuando el higado se fija in situ, la superficie visceral muestra

una impresion omasal central grande, que produce la mayor parte de la
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concavidad del higado en el vacuno. Ventral a la impresion omasal se encuentra la
del reticulo. La impresion abomasal esta presente en la zona ventral derecha. El
borde derecho es caudal, corto y grueso. Presenta una impresion profunda
formada por el I6bulo derecho y el proceso caudal del riidn derecho y la glandula

adrenal. Los bordes ventral e izquierdo son delgados.

El borde izquierdo es una curva suave continua con los bordes dorsal y ventral. El
borde ventral presenta la fosa de la vesicula biliar (fossa vesicae felleae) y una
escotadura para el ligamento redondo (incisura lig. teretis). El borde dorsal esta
practicamente en posicidon media. Aloja la vena cava caudal en el sulcus venae
cavae. En el extremo craneal del surco se encuentra la impresion esofagica y, por
detras de este, el higado se extiende a unos 2,5 a 5 cm a la izquierda del plano

medio.

El I6bulo caudado esta ubicado entre la vena cava y la rama izquierda de la vena
porta y el I6bulo cuadrado esta situado entre la rama izquierda y el borde ventral

del higado.

El 16bulo caudado tiene dos prolongaciones; la mas pequeia, 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 I6bulo derecho y parte de

la impresién renal.

El I6bulo 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.

Aunque el higado esta en contacto con la pared abdominal derecha, desde el
extremo ventral de la VII costilla hasta la ultima, no es muy accesible para el

proceso diagndstico, dado que esta en gran parte cubierto por el pulmén.
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2.2 ENFERMEDADES DE ORIGEN BACTERIANO CAUSANTES DE LESION
HEPATICA.

Los procesos bacterianos en higado son frecuentes e importantes, ya que existen
multiples vias por la que los gérmenes pueden llegar al higado: vascular por la
arteria hepatica, vena porta o vena umbilical en los recién nacidos; por extension
de infecciones en peritoneo, reticulo, o por los conductos biliares.

Las infecciones bacterianas que afectan soélo al higado son excepcionales y

también las unicas que merecen el término de hepatitis bacterianas.

Es mas habitual que el higado se afecte secundariamente en el curso de
numerosas enfermedades bacterianas sistémicas o de otros érganos, aunque
raras veces la afectacidn hepatica adquiere protagonismo clinico y se pone de
manifiesto tan soélo por anormalidades en las pruebas de funcion hepatica.
Histologicamente puede manifestarse con cambios inflamatorios leves y difusos
(hepatitis reactiva inespecifica), como granulomas o en forma de abscesos
pidégenos.

Entre las enfermedades de origen bacteriano que producen hepatitis y como
consecuencia lesiones visibles en el higado son: Necrobacilosis, Salmonelosis,

Leptospirosis, Hepatitis clostridianas, Tuberculosis entre otras.

2.2.1 TUBERCULOSIS.

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa crénica causada por bacterias del

genero Mycobacterium, las cuales presentan como rasgo caracteristico el ser

inmaoviles, no esporulados y acido-alcohol resistencia.

Esta enfermedad ha sido erradicada de los paises desarrollados. En otros paises
en donde la enfermedad clasica se ha reducido, la enfermedad es producida por

micobacterias atipicas.


http://www.monografias.com/trabajos5/tuber/tuber.shtml
http://www.monografias.com/trabajos10/restat/restat.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/alcoholismo/alcoholismo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos6/geli/geli.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/bacterias/bacterias.shtml
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La tuberculosis es todavia una de las mas devastadoras enfermedades del
hombre y de los animales, a pesar de los grandes esfuerzos hechos para su
control y tratamiento. Ocurre en todas las especies de animales domésticos y en
la mayoria de los mamiferos salvajes, pero presenta un problema particularmente
grave en ganado vacuno, en cerdos, aves domésticas y en los primates en

cautiverio.

2. 2. 1. 1 Etiologia

Las microbacterias se encuentran ampliamente distribuidas en la naturaleza,
incluyendo desde saprofitas, patdgenas, oportunistas y estrictamente patdgenas.
Los bacilos tuberculosos clasicos son:

M. tuberculosis (Hombre)

M. bovis (Bovinos)

M. avium (Aves)

También se incluye en este grupo el Mycobacterium microti, el cual a diferencia de

los anteriores no afecta humanos, pero produce tuberculosis en las ratas.

2. 2. 1. 2 Presentacion clinica
Los signos clinicos reflejan la extension y localizacidén de las lesiones, asi como la
toxemia subyacente. Los signos generales consisten en emaciacion progresiva,

letargia, debilidad, anorexia y fiebre fluctuante de poca intensidad.

La bronconeumonia de la forma respiratoria de la enfermedad tiene como
resultado una tos crénica, intermitente y humeda, con signos posteriores de disnea
y taquipnea. Las lesiones degenerativas producidas por la bronconeumonia
granulomatosa pueden ser detectadas mediante auscultacién y percusion.

Cuando exista, el aumento de tamafo de los ganglios linfaticos afectados
superficiales puede ser considerado como un signo diagndstico de interés. Por
supuesto, los ganglios linfaticos afectados mas profundos son imposibles

habitualmente de palpar; no obstante, pueden tener como resultado obstruccién


http://www.monografias.com/trabajos14/dinamica-grupos/dinamica-grupos.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/hiscla/hiscla2.shtml
http://www.monografias.com/trabajos15/fundamento-ontologico/fundamento-ontologico.shtml
http://www.monografias.com/trabajos36/naturaleza/naturaleza.shtml
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por compresién de vias respiratorias, faringe e intestino, lo que tiene como

resultado disnea y timpanismo ruminal.

2.2.1. 3 Lesiones

La lesién microscopica caracteristica es el tubérculo, que empieza como un grupo
de neutrdéfilos en torno de los bacilos invasores, reemplazado unas cuantas horas
por un cumulo de células epitelioides (endotelioides, reticulo endoteliales), que es
el estado inicial de la lesidn. Las células epitelioides rodean y capturan las
bacterias, pero no inhiben el crecimiento de la lesion. Como bacilo tuberculoso se
multiplica y produce sustancias toxicas, las células adyacentes sufren necrosis
caseosa y se forma entonces mas tejido de granulacion epitelioide alrededor del

centro caseoso.

A medida que la lesion se hace vieja, se encapsula por tejido conjuntivo de
espesor variable. La calcificacion puede ocurrir en el centro caseoso del tubérculo.
El tubérculo simple tiene de 1 mm a 2 cm de diametro, pero se forman tubérculos
conglomerados mas grandes por el crecimiento y coalescencia de uno o mas

tubérculos adyacentes.

En el aspecto macroscopico, el tubérculo, ya sea profundo en un tejido blando,
como el higado o los pulmones, o saliente en una superficie serosa o0 mucosa, es
un nédulo gris, amarillento o blanco, firme o duro. En un corte del nédulo se ve un
centro necrético caseoso, amarillento, seco y solido, en contraste con el pus de los

abscesos.

La calcificacion es comun en muchos animales y al cortar un tubérculo se tiene la
sensacion de arena y el sonido peculiar indica la presencia de material calcareo.
La calcificacion es a menudo notable, particularmente en los ganglios linfaticos.

Los tubérculos diseminados sobre la pleura o el peritoneo también son comunes.
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La aparicion de estos tubérculos de 0.5 a 1.0 cm de diametro da a esta

manifestacion el nombre descriptivo de “enfermedad perlada”.

2. 2. 1. 4 Significado Post Mortem.

Los tejidos afectados por la TB o contaminados por los productos de un proceso
tuberculoso, son impropios para la alimentacién. Un canal, cualesquier de sus
partes y todas sus visceras, seran decomisadas cuando se encuentran una amplia
infeccion tuberculosa, ya sea en cualquier cavidad del cuerpo o cuando se hallan

afectadas por una forma de TB aguda o miliar.

2.2.2 ABSCESOS

Esta es una afeccidbn que afecta muy comunmente a los higados de todas
especies animales con una incidencia aproximada del 10% de las reses
sacrificadas bajo la inspeccion federal de carnes en los Estados Unidos. Los
abscesos son causados por una gran variedad de agentes etiolégicos, 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.
En los animales jovenes, la vena umbilical es una via de metastasis o de
extension directa desde el ombligo. Al mismo tiempo que las lesiones metastaticas
se desarrollan en el higado, el primer lugar de infeccion en el ombligo puede
curarse, pero ello no afecta a la enfermedad hepatica. En el higado de vacas
lecheras viejas y otras que vivan en condiciones de estabulacion, ocurren
abscesos del higado que tienen su origen en heridas del reticulo por cuerpos
extrafnos penetrantes.

Los abscesos en cualquiera de las circunstancias mencionadas se deben a la

entrada de cocos pidgenos y otras bacterianas productoras de pus, que casi
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siempre tienen un papel central en una enfermedad generalizada y mortal. Pero la
causa mas frecuente e importante de los abscesos hepaticos en medicina
veterinaria es una enfermedad del ganado de engorda y es de naturaleza mucho

mas sutil.

2. 2. 2. 1 Etiologia y causas.

En el ganado vacuno la principal causa por lo regular se debe a un complejo de
rumenitis. Los alimentos altamente concentrados para una rapida conversion
alimenticia pueden causar un cambio en el pH provocando la rumenitis. Esto
permite al siempre presente Sphaerophorus necrophorus penetrar en la mucosa
del rumen, desarrollarse, infiltrase al sistema venoso y retornar 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 presume predisponen la formacién de abscesos son el

“higado de aserrin” y la telangiectasia.

El examen post mortem no revela otras anormalidades que los focos de “aserrin” y
las manchas de telangiectasia, posiblemente adherencias diafragmaticas
localizadas sobre ciertos abscesos y con frecuencia ulceras del rumen, que tienen

notable relacidon con estos abscesos.

Los estudios bacteriolégicos han sefalado al bacilo necréforo, que ha recibido los
nombres sucesivos de Bacillus necrophorus, Actinomyces necrophorus y
Spherophorus necrophorus, y que en Europa es légicamente conocido como

Fusiformis necrophorus.

2. 2. 2. 2 Presentacion clinica.
Ocasionalmente, un animal bovino muere de abscesos del higado, después de

algunos dias de sintomas digestivos vagos y de forma aguda.
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El higado de tales animales contiene cuando menos una docena de abscesos; con
frecuencia, varias veces este numero.

Su causa deriva frecuentemente de otras lesiones reveladas en la necropsia.
Pero, como se dijo antes, los abscesos hepaticos corrientes ocurren en ganado

muy gordo que se sacrifica en condiciones aparentes de salud perfecta.

2.2. 2.3 Lesiones

El numero de abscesos en el higado de estos animales puede variar de uno a
muchos, pero el numero mas frecuente es de 3 a 8. En tamafio, los abscesos
varian de 2 a 5 cm de diametro. Apresurémonos a decir que muchos,
probablemente una mayoria, de estos “abscesos del higado” no son verdaderos
abscesos, sino zonas circunscritas de necrosis coagulativa.

La observacion ha sugerido desde hace tiempo que la lesion primaria es una
necrosis coagulativa (normal resultado de infeccién con el organismo necréforo) y
que el verdadero absceso consta de pus encapsulado y representa un proceso

mas viejo.

2. 2. 2. 4 Significado Post Mortem.
El riesgo para los consumidores estaria determinado por los siguientes factores o
situaciones:

« La lesion es compatible con una enfermedad o infeccion, clasificable como

ZOoNnosis.
« Puede haber contaminacién accidental en el acto de limpieza.

« Puede haber presencia de lesiones similares en otras zonas del higado,

gue no se detectarian en la palpacion o en el examen visual.

« Lesiones granulomatosas caseosas (tuberculosis)

« Estas lesiones pueden presentarse en el curso de una generalizacién de la

infeccion tuberculosa (Mycobacterium bovis o M. caprae) desde el punto de
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entrada (normalmente pulmonar), o bien a partir de una diseminacion
digestiva (infeccién digestiva) o fetal (omfalogena). Las lesiones tienen un
aspecto caracteristico, con inflamacion granulomatosa caseosa, a menudo
con calcificacién central. Pueden presentarse tanto en el vacuno como en
los pequenios rumiantes. Dado el caracter de zoonosis, el decomiso total del

organo es el unico dictamen aceptable.

2.3 ENFERMEDADES DE ORIGEN PARASITARIO CAUSANTES DE LESION
HEPATICA.

Las parasitosis deben ser consideradas cuidadosamente en las explotaciones
ganaderas, debido a la cantidad de especies existentes y las constantes pérdidas
que ocasionan, tanto en muertes de animales como en la disminucion de la
produccion de leche y carne. Ademas los animales parasitados son mas
susceptibles a enfermedades infecciosas. De lo anteriormente expuesto se

deducen las cuantiosas pérdidas econdmicas en las explotaciones.

Las enfermedades parasitarias del higado, son por lo general provocadas por
distomas como la Fasciola sp. Estas son comunes en zonas humedas. Los
sintomas por lo general son diarrea negra, baja produccion, hinchazén de la
papada, anemia, higado lesionado con pustulas y conductos engrosados y

calcificados.

2.3.1 CISTICERCOSIS

La afeccion conocida como “grano en carne de res” se presenta por lo comun en

bovinos adultos y ocasionalmente en becerros.
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Puede encontrarse en los musculos, higado, corazén, pulmones, diafragma,
linfaticos y otras partes del cuerpo de los bovinos.
Tiene importancia porque el parasito bovino es la fase intermedia de una tenia

humana.

2. 3. 1. 1 Etiologia y causas.

El metacestodo (cisticerco) se encuentra en las vacas, aunque también sirven
como hospedadores intermediarios otros rumiantes.

El ganado se puede infestar de distintas maneras. Los terneros neonatos se
pueden infestar cuando son manejados por personas infestadas, que también
dispersan los huevos por el pasto.

Cuando el ganado ingiere los huevos, la oncosfera eclosiona y se activa por la
influencia de los jugos gastrico e intestinal, y penetra a través de la mucosa
entérica hasta llegar a las circulacién general. Los embriones se diseminan por
todo el cuerpo y se desarrollan en la musculatura esquelética y cardiaca, aunque
también en la grasa en los 6rganos. Se desarrolla un cisticerco (Cysticercus
bovis) que es infestante al cabo de unas diez semanas, y puede permanecer

viable durante nueve meses 0 mas. Aparece en una capsula tisular.

2. 3. 1. 2 Presentacion clinica.

La cisticercosis en cerdos y vacas son generalmente asintomaticas. Pocos
sintomas son producidos en el ganado vacuno, pero en algunos casos de
infestacion masiva puede ocurrir la muerte después de un curso febril. Los
cisticercos se encuentran ordinariamente en la inspeccion post mortem como
quistes pequefios, hasta de 9 mm de diametro, en los musculos del esqueleto o en

el miocardio, en este incluidos parcialmente y asomando en la superficie.

2.3.1. 3 Lesiones
La alteracion principal en los tejidos 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
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con formacion final de una cicatriz. Los cortes microscépicos a través de la lesion

pueden mostrar la pared vesicular delgada y el escélex invaginado del cisticerco.

2. 3. 1. 4 Significado Post Mortem.

Las canales de reses mostrando lesiones de Cysticercus bovis pueden ser
confiscadas si la infestacion es extensiva. Si hay una infestacion ligera o
moderada determinada por un examen minucioso del corazon, musculos
maseteros, diafragma y sus pilares, y lengua, la canal es aceptada para la
alimentacion después de eliminar los quistes y después que la canal y rodas sus
partes hayan sido mantenidas continuamente a temperaturas no mayores a 15 °C

F (-9.4 °C) por un periodo de no menos de diez dias.

2. 3.2 FASCIOLOSIS (DISTOMIASIS).

Esta enfermedad, provocada por Fasciola hepatica, es una de las parasitosis mas
importantes de los bovinos y ovinos. El ciclo de este parasito requiere de un
caracol como huésped intermediario. El dafo hepatico agudo lo provoca la
migracion 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.

2. 3. 2. 1 Etiologia y causas.
Fasciola hepatica llega a alcanzar un tamafio de 30 por 13 mm. Es un parasito con

forma de hoja, y su parte anterior es mas ancha que la posterior. En fresco es de
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color pardo grisaceo, cambiando a gris cuando se conserva. El tegumento esta
cubierto de espinas afiladas.

Los parasitos 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 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.

2. 3. 2. 2 Presentacion clinica.

La Fasciolosis cronica es la forma mas frecuente de la infestacion en ovejas,
vacas Yy otros animales (incluido el hombre) y la consecuencia mas importante de
la infestacién por F. hepatica 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.

Los sintomas no son especificos; hay debilidad, anemia, enflaquecimiento y a
veces ictericia. Se ha observado diarrea y constipacion. En las infestaciones

intensas, particularmente de los becerros, puede haber postraciéon y muerte.

2. 3. 2. 3 Lesiones.

Las lesiones producidas por la duela del higado son mas constantes e importantes
en esta viscera, pero alguna vez los parasitos emigran a los pulmones u otros
organos, 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 oclusiéon parcial o completa de los conductos biliares. Las paredes

de los conductos biliares a veces llegan a ser tan gruesas por la proliferacion
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fibrosa que puede haber calcificacion 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.

La cicatrizacion y calcificacion pueden afectar grandes porciones del higado.

En los bovidos, los gusanos adultos vagan por breve tiempo en el parénquima
hepatico, destruyendo tejido y provocan una reaccidn 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
macrofagos del huésped. Se cree que este pigmento caracteristico es parte del
excremento del gusano, porque se puede encontrar material semejante en su
aparato digestivo. El pigmento negro, semejante al hollin, se observa a veces a

simple vista en el higado.

Las lesiones pueden dividirse en una fibrosis hepatica y una colangitis
hiperplasica. La migracién de las duelas inmaduras por el higado provoca unos
tractos migratorios, con destruccién traumatica del parénquima hepatico,
hemorragia y necrosis. La migracion de los vermes también da lugar a la
formacion 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.

La presencia de duelas adultas en los conductos biliares provoca una colangitis

hiperplasica.

2. 3. 2. 4 Significado Post Mortem.
Las canales afectadas con ictericia debido a infestacién parasitaria son impropias
para fines alimenticios. Los higados enfermos, independientemente del grado de

infestacion, son inadecuados para la alimentacion.
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2.4 TRASTORNOS CELULARES CAUSANTES DE LESION HEPATICA.

Sin duda, todas las alteraciones del estado normal de salud se caracterizan por
anormalidades quimicas en las células o en los liquidos organicos.

Las que se conocen por cambios histoquimicos se pueden agrupar con el nombre
de degeneraciones celulares; esto indica que la célula esta lesionada, que es
menos capaz de realizar sus funciones y que, como las criaturas enfermas, esta
en peligro de muerte. En algunos de estos desérdenes se puede observar la
presencia de sustancias extrafias que han entrado a la célula; esto es lo que

clasifica con frecuencia como infiltraciones.

2. 4.1 CAROTENOSIS.

La carotenosis del ganado bovino es una pigmentacion hepatica exdgena
encontrada ocasionalmente por los inspectores federales de carne. El higado y los
ganglios hepaticos estan coloreados de amarillo intenso o amarillo-rojizo y
muestran cambios degenerativos y proliferativos. El caroteno no es toxico en si,
pero se cree que se presenta en asociacion con un agente téxico, probablemente

derivado de alguna planta.

2. 4. 1. 1 Etiologia.

Es importante mencionar a este respecto el grupo de pigmentos lipocrémicos,
solubles en las grasas, o que al menos se presentan junto con las grasas. Se les
llama también pigmentos carotenoides, porque derivan del caroteno de las
plantas. Los principales pigmentos de las plantas verdes son la clorofila, el

caroteno A, el caroteno B y la xantofila, los cuales son de color amarillo verdoso.

Normalmente se presentan pigmentos de este grupo de células epiteliales de las
suprarrenales, en las células luteinicas del corpus luteum, en el epitelio de los

testiculos y de las vesiculas seminales, en las células de Kupffer del higado, en
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las células ganglionares, en la yema de huevo, en la grasa de la mantequilla y en
las células adiposas de algunos animales, como caballos, ganado vacuno de
Jersey y de Guernesey, cuya grasa del cuerpo tiene color marcadamente amarillo.
Se supone que el caroteno permanece sin alteracion no metabolizado a causa de

alguna lesion toxica de las células del higado.

La carotenosis del higado es debida, entonces, a la acumulacion de pigmentos
carotenoideos en grandes cantidades. Parece que hay dafo téxico a las células

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

2.4.1. 2 Lesiones.

En la carotenosis hepatica, el higado exageradamente amarillo suele ser grasoso,
con o sin necrosis acompafiante. 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 lesidn

toxica 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 diferenciacion entre estos dos ultimos procesos extractando
con una mezcla de éter y agua una porcion 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.

2.4.1. 3 Significado Post Mortem.
La pigmentacion carotenoidea del higado es comun en el ganado bovino. Si ésta
pigmentacién 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
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friable. El pigmento tifie las manos y otros objetos que toca el higado enfermo.

Estos higados no sirven para fines alimenticios.

2. 4. 2 DEGENERACION GRASA.

La degeneracion grasosa se presenta en: 1) el higado; 2) en los rifiones, y 3) en el
corazén. Sin embargo, hay algunos casos en que los caracteres de la

degeneracion grasosa se cumplen en otros 6rganos.

2. 4. 2.1 Etiologia

Normalmente, el higado contiene grasa en un 5%; esta cantidad puede variar
considerablemente en la gestacion, lactacion o edad avanzada. Sin embargo, en
algunas condiciones este contenido de grasa es excesivo, dandole al higado un
aspecto grasoso de color amarillo palido, consistencia friable, aumento de tamafio
con los bordes redondeados, y ademas tiende a flotar, si se pone un trozo en
agua.

Entre los procesos por los cuales se acumula excesivamente grasa, se encuentra:

Dafo celular. Cualquier alteracion en el mecanismo de respiracion celular
disminuira el metabolismo de los acidos grasos. Ejemplo: anoxia, intoxicacion por

tetracloruros de carbono o por algunas plantas.

Excesiva movilizacion de grasas al higado que exceden la capacidad metabdlica:
dieta rica en grasas, emaciacion, diabetes sacarina, cetosis.
Interferencia con la oxidacion de los acidos grasos, hipoxia.
Interferencia con la sintesis de proteinas y fosfolipidos como la falta de factores

lipotropicos.

Sin embargo, hay cierto numero de condiciones en que el depdsito de los lipidos

es dificilmente explicado por toxemia o por anoxemia.
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2. 4. 2. 2 Presentacion clinica.

La presencia de grasa en el higado es fisiolégica en los animales de engorda, en
las hembras y en los machos castrados.

A menudo se presenta el higado extremadamente graso en los casos graves de
cetosis (acetonemia) en las vacas y borregos. Este padecimiento se presenta mas
a menudo en las vacas bien nutridas de alta produccién, después del parto. Estos
animales requieren una racion mas alta de carbohidratos como fuente de energia.
Si falta tal racion, el higado saca las reservas de grasa y las convierte en cuerpos

cetonicos. El higado presenta el cuadro de una infiltracion grasa extrema.

2.4, 2. 3 Lesiones.

Generalmente el higado es mas grande de lo normal, su peso ha aumentado, es
de color blanco, amarillo o naranja, dependiendo del color de la grasa de la
especie, se corta con facilidad y su superficie cortada es turgente. Se encuentran

gotitas de grasa sobre la hoja fria del cuchillo.

La grasa en el higado, ya sea en la degeneracion grasosa o en la infiltracion,
produce aumento de volumen del érgano, que es limitado por la distencion de la
capsula; hay ligeras convexidades en la superficie de los cortes cuando se hacen
incisiones y se observa un angulo menos agudo en la union de la superficie

anterior con la posterior en el borde del érgano.

El higado cambia de color ligeramente o en forma acentuada, acercandose al
color de la canela, o bien se hace amarillento, pero sin el tinte verduzco que

acompana a la ictericia.

Con rara excepciones, todo el higado se afecta de manera uniforme. Si la
degeneracion grasosa acompafia a la degeneracidon turbia y la necrosis, su
distribucion en el lébulo puede limitarse a cierta zona, que acentia mas la

arquitectura lobular, caracteristica de la hepatitis toxica aguda.



35

La presencia de grasa disminuye el peso especifico de los tejidos; los higados
muy grasosos flotan en el agua. Las acumulaciones extensas de lipidos hacen

quebradizo al higado; es decir: disminuye su flexibilidad y resistencia.

Es posible forzar el dedo en el tejido hepatico con muy poca resistencia, y al
manejar el higado en la necropsia se puede fracturar un Iébulo aun queriendo
evitarlo. En resumen: el higado grasoso se reconoce a simple vista por su

aumento de volumen, el color claro, el menor peso y por lo quebradizo.

La degeneracion grasosa se distingue también a simple vista de la infiltracion
solamente por los signos que la acompafian y las circunstancias que resultan

evidentes al considerar las causas.

2. 4. 3ICTERICIA.

La ictericia es un sindrome caracterizado por una coloracion amarilla de los
tegumentos —piel y mucosas- como consecuencia de su impregnacion por los

pigmentos biliares.

Todos los grados de ictericia son posibles; desde la subictericia —caracterizada por
un tinte ligeramente amarillento de la piel y mucosas, asociado a una orina
intensamente coloreada y, a menudo, rica en urobilina —hasta la llamada ictericia

franca, en la que la tincidon amarilla de los tejidos es neta.

2. 4. 3. 1 Etiologia
En cuanto al origen de este signo, se distinguen dos grandes grupos de ictericias:

las de origen hepatico y las de origen hematico.
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2. 4. 3. 1. 1 Ictericia hepatica.

La ictericia hepatica, o verdadera, puede producirse de diversas formas:

Es de origen mecanico (por retencién o colestasica), cuando se debe a un
obstaculo que asiente en las vias biliares (calculos, parasitos, cuerpos extrafos) o
afecte sus paredes (inflamacion, acodamiento, retraccion, cirrosis, neoplasias,

quistes, adenopatias).

2.4, 3.1. 2 Ictericia hematica.

La ictericia hematica (o hemolitica) se debe a un exceso de hemdlisis. Esta, a su
vez, es el resultado de una fragilidad anormal de los glébulos rojos (congénita o
adquirida) o de una hiperactividad eritrolitica del bazo; de la presencia de una
hemolisina especial en el plasma o de la accidn de venenos hemoliticos exdégenos
(aminotoluol, hidrogeno arsenioso, bacteriotoxinas) o enddgenos (quemaduras

extensas), asi como de una parasitosis endoglobular (piroplasmosis).

2.4. 3. 2 Presentacion clinica.
Aparte de las alteraciones debidas a la afeccion causal, los signos propios de la
ictericia son el resultado de la impregnacién de los tejidos por los pigmentos, y en

los casos de ictericia completa, por las sales biliares.

2. 5 TRASTORNOS CIRCULATORIOS CAUSANTES DE LESION HEPATICA.

2. 5.1 TELANGIECTASIA.

Con este nombre se le denomina a la presencia de zonas deprimidas, irregulares
de color rojo oscuro de varios milimetros de diametro en el higado. Aunque
pueden observarse en cualquier especie, es frecuente en bovinos.

El padecimiento se observa en todas las especies de animales, pero mas comun
en los bovinos. Estas alteraciones hepaticas se observan en aproximadamente el
9% del ganado sacrificado. Los animales viejos son afectados con mas frecuencia

que los jovenes.
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2. 5. 1. 1 Etiologia.

Anderson describe a las telangiectasias como resultantes de la erosion del
parénquima mas que de la necrosis hepatica. Dice que las primeras alteraciones
en las en las telangiectasias se deben al glicbgeno extracapsular que causa la
separacion del endotelio de las células hepaticas. El flujo sanguineo normal ente
el endotelio y las células hepaticas, en esta area, determina la erosion de las
células hepaticas; el flujo sanguineo persiste mientas el saludable parénquima
cercano o soporta. Estos espacios sanguineos constituyen telangiectasias

cavernosas.

Esta alteracion es muy comun en los animales alimentados en lotes de engorda, y
al parecer comienza a efectuarse a los 40 y las 80 dias del periodo de engorda.
No ha sido explicada por completo la patogénesis del padecimiento, pero la
investigaciones efectuadas en los animales alimentados en los lotes de engorda,

revelan una cadena de hechos que pueden explicar el fendbmeno.

Desde el momento en que los animales entran al lote de engorda hasta que estan
en plena engorda, son alimentados con cantidades gradualmente crecientes de
una raciéon altamente nutritiva. Este es el periodo durante el cual el glicogeno se
acumula rapidamente en las células hepaticas. La acumulacién llega a ser tal, que

puede decirse que existe un estado patoldgico de infiltracion de glicégeno.

En California se ha demostrado que no solamente las células hepaticas 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. Estos dos cambios histoldgicos preparan el camino para la formacién

de cavidades con sangre (Telangiectasia) en los |l6bulos.

En los focos en los cuales se ha presentado en grado extremo la infiltracion
glicogena de las células hepaticas con su acumulacion acompafiante de glicégeno

entre estas células, se producen rupturas en el recubrimiento endotelial de las
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sinusoides. Esto permite que la sangre pase forzadamente entre las células
hepaticas y el revestimiento endotelial. De esta manera surgen cavidades

parecidas a quistes, las cuales constituyen la lesion primaria.

2.5.1. 2 Presentacion clinica.

Este estado al igual que las lesiones “aserrin” es comun en el higado del ganado
joven de engorda bien alimentado. En este caso las lesiones se presenta en
pequenas areas que van del purpura oscuro al rojo azulado, distribuidas tanto en
la superficie como en todo el parénquima. Las telangiectasias también se
presentan en ganado viejo; sin embargo, las lesiones en estos animales son
considerablemente mas grandes, mas oscuras y producen depresiones en la

superficie del higado.

2.5.1. 3 Lesiones.

Las lesiones 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. Histologicamente, las aéreas de Telangiectasia consisten
de cavidades recubiertas de endotelio, las cuales comunican con los capilares de
la vena porta y con la vena central.

Microscopicamente, esta lesidn consiste en la dilatacion de los sinusoides

hepaticos que contiene sangre.

2. 5. 1. 4 Significado Post Mortem.

La Telangiectasia es una causa comun de decomiso de higados por su aspecto,
para consumo.

Los higados de reses o becerros con telangiectasias o “aserrin” son confiscados
cuando las lesiones son extensas e involucran la mitad o mas del 6rgano. Cuando

este estado es ligero, el higado puede aceptarse. Cuando es entre extenso y de
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severidad ligera, e higado debera someterse a coccidon 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.

2. 6 TRASTORNOS DE NACIMIENTO CAUSANTES DE LESION HEPATICA.

2.6.1 ANOMALIAS DEL DESARROLLO Y DEFORMIDADES

Las anomalias del desarrollo se originan ordinariamente antes del nacimiento; en
realidad, comienza en la vida embrionaria, cuando el desarrollo de la mayoria de

las estructuras del cuerpo tiene su principio.

2. 6. 2 ATROFIA.

La atrofia es el encogimiento o consuncion de un érgano o tejido hasta un volumen
menor del que tenia y menor de su tamafno normal. Esto puede suceder de dos
maneras: 1) Por la disminucion del numero de células constituyentes, que se
eliminaron por necrosis: atrofia numeérica; 2) Por disminucion en el tamafio de cada
célula componente: atrofia cuantitativa. En esta alteracion comunmente se afectan

mas las células parenquimatosas que las intersticiales.

La atrofia general del higado se presenta en las enfermedades nutricionales
generales, en las enfermedades caquécticas, en la edad avanzada y en la
inflamacion. La atrofia depende de un decremento en el tamafio de las células
hepaticas y, por lo tanto, de los lébulos. El érgano se vuelve mas firme, el
parénquima decrece y el tejido intersticial permanece el mismo.

Este ultimo aparenta estar relativamente incrementado. Los bordes del I6bulo se

vuelven muy marcados.

2. 6. 2. 1 Etiologia.
Las de la atrofia son en cierto grado las de la necrosis, lo cual no debe sorprender,

puesto que la atrofia numérica implica necrosis previa.
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1) El ayuno y la desnutricibn causan atrofia de casi todo el cuerpo,
principalmente cuantitativa. En el ayuno se consume el tejido adiposo en la
produccion de energia necesaria para mantener la vida. Si la oxidacion de

la grasa es rapida, se presenta la cetosis.

2) El insuficiente abastecimiento de sangre entraia deficiencia de oxigeno y
con ella la atrofia cuantitativa de células o la atrofia numérica del 6rgano por

necrosis de cierto porcentaje de las células.

2. 6. 2. 2 Presentacion clinica.
La atrofia puede producirse en cualquier 6rgano o tejido y puede afectar todo el

organo o solo unas células.

2.6. 2. 3 Lesiones.

El 6rgano o parte de él se ve de menor volumen que el normal a simple vista,
midiéndolo o pesandolo. En nuestras varias especies y sus numerosas razas, muy
variables en peso y estatura, no es facil decir cual debe ser el tamafo de un
organo. Si un érgano tiene capsula, el arrugamiento u ondulaciéon de la capsula
puede ser la mejor indicacion de que el contenido se ha atrofiado. En el higado,
los cordones hepaticos pueden permanecer intactos, pero pueden llegar a ser

extremadamente estrechos.

La atrofia local del higado se debe a tumores, quistes, nédulos tuberculosos y
actinomicaoticos, abscesos y quistes de parasitos. El tamafio del area atrofiada
depende del tamano del factor etiolégico.

Las porciones no afectadas del higado sufren hipertrofia compensatoria. En la
atrofia intralobular del higado, no hay macroscépicamente atrofia del érgano, pero
microscopicamente, los cordones de las células hepaticas estan atrofiados debido

a la presion de la hiperemia cronica pasiva o a la proliferacion del tejido conectivo.
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2. 6. 3 HIPERTROFIA

La hipertrofia de las células hepaticas se presenta cuando han sido dafadas
porciones del higado y las células restantes tienden a compensar la lesion al tejido
hepatico mediante un aumento de su tamafo. El agrandamiento del higado,
debido a cambios inflamatorios, degenerativos y necréticos no debe ser

confundido con los cambios asociados con la hipertrofia.

2. 6.4 HIPOPLASIA

La hipoplasia es el defecto de un 6rgano o parte de este que al desarrollarse no
alcanza su tamafo normal. Es claro que el trastorno se presenta durante el
periodo de crecimiento, por lo general antes de nacer. Difiere de la atrofia en que
los érganos atroficos han menguado del tamafio normal que habian alcanzado; el
organo hipoplasico nunca ha sido mas grande. Las causas quedan en la oscuridad
que oculta las anormalidades prenatales en general. En algunos casos, se
descubre una deformacion que restringe el suministro de sangre a la estructura

hipoplasica.

2. 6. 5 HIPERPLASIA

La hiperplasia de las células hepaticas es muy comun cuando el parénquima
hepatico ha sido lesionado por diversos agentes, tales como los que se
encuentran en algunas plantas (crotalaria, senecio y astragalo), sustancias
quimicas y toxinas bacterianas. La hiperplasia pude ser local o difusa.

Cuando es difusa, hay un agrandamiento general del higado. La hiperplasia focal

da por resultado multiples nédulos por todo el 6rgano.

2.7 OTRAS ALTERACIONES HEPATICAS CAUSANTES DE LESIONES.

2.7.1 CIRROSIS
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Se caracteriza por la proliferacion del tejido intersticial el cual eventualmente toma
el aspecto de un tejido cicatricial. El higado es de textura firme y su superficie se

hace algunas veces rugosa tomando la apariencia caracteristica de “claveteado”.

2.7.1.1 Cirrosis hepatica nodular multiple.

La cirrosis hepatica nodular multiple se presenta algunas veces en los mamiferos
domésticos. El higado puede estar de tamafio normal o variar en cualquier forma
con respecto a la normal. Los nédulos pueden medir hasta 3 cm de diametro. La
superficie de los nédulos grandes esta aplanada. Su color es amarillo opaco en su
mayoria. Cuando son cortados presentan un tejido blando amarillo, o amarillo-café
que se hace turgente sobre la superficie cortada. Los nédulos estan rodeados de

tejido conectivo denso grisaceo.

La primera etapa en el desarrollo de la cirrosis nodular es una sobrecarga de

grasa en las células hepaticas.

La segunda etapa es una inflamacion ligera que aparece en los espacios
interlobulares, especialmente en los angulos de los espacios donde esta

localizado el hilio del 6rgano.

En la tercera etapa, la reaccion inflamatoria ha envejecido lo suficiente como para

que se inicie una proliferacion de fibroblastos en los espacios interlobulares.

En las etapas cuarta y quinta, penetran cordones de tejido conectivo interlobular
de nueva formacién dentro de los I6bulos y los subdividen en segmentos menores

parecidos a los lébulos.

La etapa sexta y ultima ha estado ocurriendo simultaneamente con las inmediatas

anteriores. En esta etapa, el parénquima tiende a regenerarse, pero la tendencia
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es deébil. En estos intentos se forman nédulos parecidos al adenoma con células

hepaticas jovenes. Estas dan al érgano su apariencia nodular.

2.7.1.2 Lesiones

Considerada desde el punto de vista de su volumen, la cirrosis puede ser atrofica
o hipertréfica. Atendiendo al lugar de iniciacion, puede ser venosa o biliar. El
higado con cirrosis de la forma atréfica es pequefio y se endurece hasta el punto

de tener a veces la consistencia del cuero y de crujir bajo el cuchillo.

Muestra una coloracién amarillo-rosada; al corte tiene un aspecto marmoreo,
debido a la presencia de islotes oscuros rodeados de anillos de tono gris rosaceo.
La capsula de Glisson es adherente; su superficie se encuentra surcada por una
serie de trabéculas que comprimen el parénquima, lo que produce relieves de

dimensiones variables y aspectos diferentes de la superficie.

2.7.1. 3 Significancia en Inspeccidn veterinaria.

Los higados afectados por cirrosis son desechados de la alimentacion.

2.7.2 HIGADO DE “ASERRIN”

Este nombre, muy descriptivo en la jerga profesional, se refiere a los higados de
bovinos frecuentemente observados (y decomisados) por los inspectores de
carnes. Ocurren con frecuencia en el ganado joven bien engordado que

clinicamente parece en perfectas condiciones de salud.

2.7. 2.1 Presentacion clinica.

Este término se refiere a un estado corriente del higado observado con mas
frecuencia en reses bien engordadas. Este estado fue reproducido
experimentalmente por Todd y Krook con una alimentacion deficiente en vitamina

E y selenio.
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Con ello demostraron que una dieta deficiente en cualesquier de los dos
ingredientes puede ser la causa de las lesiones necréticas en el higado; sin
embargo, una dieta deficiente en ambos ingredientes da como resultado el
mencionado estado. También se producen lesiones similares por lo menos
microscopicamente, en los rifiones, en el musculo cardiaco y el abomaso cuando

las lesiones “aserrin” se encuentran en el higado.

2.7.2.2Lesiones.

El higado tiene la apariencia de haber sido empanizado en aserrin. Las lesiones
son desde rosa palido hasta amarillo grisaceas y se encuentran distribuidas en
todo el parénquima hepatico. Estos focos son en realidad aéreas necroéticas de 1 a

2 mm de diametro.

Los focos necréticos, de 1 a 2 mm de diametro, estan diseminados sin relacion
manifiesta con la arquitectura lobular, aunque Getty cree que se forman muy cerca
de las areas portales. Consisten en colecciones de células epiteliales hepaticas en
estado de necrosis coagulativa o en proceso de desaparicion y estan rodeados por
linfocitos y neutrdéfilos. Con frecuencia hay telangiectasia y abscesos hepaticos, y
las estadisticas hacen pensar que los focos de “serrin” pueden ser los precursores
de las manchas telangiectasicas y posiblemente de los abscesos. Sin embargo,

un numero tremendo de focos de “serrin” nunca llegan a formar abscesos.

Ocasionalmente las lesiones “aserrin” coinciden con telangiectasias en el mismo
higado. Antes se creia que las lesiones “aserrin” eran una etapa preliminar de las

telangiectasias; sin embargo, la evidencia de esta prueba es solo circunstancial.

2.8 LEY Y REGLAMENTO DE LA INSPECCION SANITARIA DE LA CARNE

1.8. 1 ARTICULOS QUE AVALAN LA INSPECCION, APROBACION Y CONDENA DEL
HIGADO.
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Art. 94. Higados afectados con “carotenosis”; higados designados como

“telangiectasias”, con “aserrin” 0 manchado.

A) Los higados afectados con carotenosis seran condenados.

B) Los higados de vacunos mostrando condiciones a veces conocidas como

“Telangiectasias”, “aserrin” o “manchado” seran tratados asi:

1.

Cuando todas o algunas de estas condiciones sean leves en el érgano,

se aprobaran para alimento humano sin ninguna restriccion.

Cuando cualquiera o todas las condiciones sean menos severas que
extensas, poco mas severas que leves en una parte del 6rgano mientras
en el resto las condiciones sean leves, el resto se aprobara para

alimentacion humana sin restricciones y la otra porcion para coccion.

Cuando cualquiera o todas las condiciones afecten todo el érgano, y
son menos severas que extensas, pero mas severas que leves, todo el

organo se aprobara para coccion.

Cuando cualquiera a todas las condiciones son extensas en menos de
la mitad del 6rgano, mientras el resto del mismo presenta sintomas,
leves, el resto se aprobara para alimentacion humana son restriccion y

la otra porcion se condenara.

Cuando alguna o todas de las condiciones sean extensas en menos de
la mitad del 6rgano, mientras en alguna parte o en todo el reto sean mas
severas que leves, aunque menos severas que extensas, todo el resto

se aprobara para coccion y la otra parte se condenara.

Cuando cualquiera o todas las condiciones sean extensas y cubran la

mitad o mas de un 6rgano, este se condenara.

La division de un érgano en solamente dos partes contempladas en
este literal, se obtendra por medio de un corte a dicho érgano. Esto

desde luego, se prohibe incisiones necesarias a la inspeccion.



46

C) Los higados y partes de los mismos aprobados para coccion se
mantendran en el establecimiento mismo. Se cocinaran lo suficiente para
dar a todo higado un aspecto de coccion. Luego el higado podra distribuirse

para cualquier propésito.

Art. 129. Higados condenados debido a infecciones parasitarias y por otras

causas; condiciones para disponer de ellos como alimento para peces.

A) Los higados condenados debido a infecciones y trematodos, pueden
usarse como comida para peces, si antes son despedazados y
desnaturalizados, tal como se indica en este articulo y después congelados.
La desnaturalizacion debe ir acompafada del proceso de sumergir los
higados despedazados en una solucion caliente compuesta de una parte de
FD y C Green #3 o violeta metil hasta 5,000 partes de agua y lavarlos
después con agua fresca que el agua no tenga color. El congelamiento
debera estar precedido del proceso de enfriar los higados a una
temperatura no mayor de 40 °F a 5 °C. Los higados empacados en envases
con grosor no mayor de 7 pulgadas o 13 cm. deberan ser mantenidos por
un periodo no menor de 10 dias a una temperatura no mayor de 15°F o
10°C o por un periodo no menor de 5 dias a una temperatura no mayor de
10°F. Los higados empacados en envases con grosor de mas de 7
pulgadas o 18 cm., pero menos de 27 pulgadas o 70 cm. deberan ser
mantenidos por no menos de 20 dias a una temperatura no mayor de 15°F
0 10°C., o por no menos de 10 dias a una temperatura no mayor de 10°F o
13°C. En lugar del congelamiento, los higados pueden ser cocinados
completamente y después despedazados y desnaturalizados en la forma
arriba indicada. Es esencial que los higados estén lo suficientemente
desnaturalizados con manifiesta decoloraciones para evitar su uso como
alimentacion humana. El congelamiento puede ser llevado a cabo en un
congelador regular en un compartimento adecuadamente separado o en un

lugar mantenido bajo cerradura controlada por el Inspector correspondiente.
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B)

C)

D)

Los higados condenados debido a hidatidosis, no podran utilizarse como
comida de peces, a menos que sean sometidos a coccion completa,
partidos en pedazos y desnaturalizados tal como se indica en el literal A) de

este articulo.

Los higados condenados debido a parasitos que no sean trematodos o
hidatiles u otros quistes, pueden ser usados como comida de peces, sin
refrigeracion y sin coccion después de haber sido partidos en pedazos y

desnaturalizados, como se indica en el literal A) de este articulo.

Los higados condenados por “Telangiectasias”, “angioma” y condicion de
“aserrin”, cirrosis u otro cambio no maligno, abscesos benignos o
contaminacion, cuando estas condiciones no estén asociadas con
enfermedades infecciosas en las reses sacrificadas, pueden ser usadas
como comida de peces, sin refrigeracion o coccion. Lo anterior estara sujeto
a que todas las partes afectadas con abscesos, sean separadas y
destruidas dentro del establecimiento y a que todos los higados sean
partidos en pedazos y desnaturalizados como se indica en el literal A) de

este articulo.

Los higados desnaturalizados como se especifica en este articulo, deberan
ser colocados en envases marcados con la leyenda siguiente: “comida de
peces no comestible” y cuando se destine a la exportacion debera

observarse lo que se indica en el Capitulo XVII de este Reglamento.

3. JUSTIFICACION

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 razén que la inspeccion veterinaria y la higiene en todos

los mataderos son fundamentales para conseguir este fin.

El higado es la viscera mas grande del cuerpo (su peso promedio es de 4,5 a 5,5

kg.) y posee el mayor numero y variedad de funciones.
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El higado es una de las visceras con un alto valor protéico y de una buena
aceptacion entre los consumidores por su bajo precio. Contribuyendo a la
seguridad alimentaria de la poblacion, garantizando que sectores de bajos
ingresos puedan acceder a una buena fuente de proteina. Ademas se deben
ofrecer productos con una buena calidad higiénica, con el objetivo de evitar
diseminaciéon de enfermedades que afectan de gran manera la salud humana.
Otro punto de interés y de especial cuidado es el hecho de que el matadero
municipal de San Salvador abastece a supermercados, mercados y carnicerias del

Gran San Salvador, cuya poblacién es de 2:290,790 habitantes.

El higado debe tener una inspeccion minuciosa tal como lo dicta la Ley y
reglamento de la Inspeccion sanitaria de la carne en el capitulo X, articulo 94 que
describe las disposiciones de los higados enfermos o adulterados de alguna
forma, debido a que es una viscera que presenta muchas patologias 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 exacto de las diversas patologias.

La mayoria de inspectores en los diferentes mataderos del pais son auxiliares del
inspector médico veterinario oficial, por lo tanto requieren de constante
capacitacién y de informacion actualizada que les permita realizar un trabajo mas
eficaz con dictamenes confiables y que cuentan con respaldo técnico - cientifico.

El no tener una base fuerte para sustentar los decomisos de visceras,
especificamente de higado es un aspecto que pone en peligro la inocuidad de los

alimentos de origen animal y por consiguiente la salud del consumidor.

Cuando el inspector auxiliar no esta consciente de lo importante que es realizar
una inspeccion adecuada se corre el riesgo de pasar por alto higados enfermos y

aprobarlos para consumo humano o decomisar érganos de manera innecesaria.
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Es por esta razon que la presente investigacion tiene como finalidad brindar un
apoyo con base técnico-cientifico mediante la elaboracion de un catalogo
fotografico que puede ser utilizado por los inspectores como herramienta para
ampliar sus conocimientos y asi realizar una inspeccion mas eficazmente tomando
en cuenta las complejas y diversas lesiones macroscopicas y la identificacién de

su patologia.

Para tal fin, se realiz6 la investigacion en uno de los mataderos municipales mas
grandes del pais, cuya matanza de bovinos en el afio 2010 fue de 21,300 y uno de
los que cumple en gran parte con las normas sanitarias que exige la Ley y
reglamento de la Inspeccion sanitaria de la carne de la Division de Inspeccion de
Productos de Origen Animal de la Direccion General de Ganaderia del Ministerio

de Agricultura y Ganaderia de El Salvador.

Esta informacién que ha sido recopilada sirva de ejemplo para otros mataderos
que por diversos factores no logran cumplir con los estandares de sanidad y para
sustentar mejor los dictamenes de decomisos de los inspectores veterinarios
auxiliares y asi garantizar la inocuidad de los higados.

Este trabajo corresponde a un esfuerzo académico orientado a respaldar los
dictamenes del Inspector veterinario oficial y fortalecer la cadena agroalimentaria y

nutricional de nuestro pueblo y consumidores potenciales de esta viscera.

4. HIPOTESIS DE LA INVESTIGACION

De acuerdo a la inspeccion post mortem en bovinos sacrificados en el matadero
municipal de San Salvador, se establecera la prevalencia significativa de lesiones
patologicas que son causantes de decomiso total de esta viscera.

5. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

5.1 Objetivo general:
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Establecer la prevalencia de las diferentes patologias causantes de decomiso de

higado de bovino en la inspeccidon post- mortem.

5.2 Objetivos especificos:

* Relacionar las patologias encontradas con las variables sexo, edad y

condicion corporal.

» Elaborar un catalogo con las lesiones encontradas en el higado durante la

inspeccion post-mortem.

* Proporcionar a los inspectores médicos veterinarios oficiales y auxiliares

una herramienta de apoyo para fortalecer sus conocimientos.

6. MATERIALES Y METODOS.

6.1. Ubicacién geografica del matadero municipal de San Salvador

El estudio se llevé a cabo en 156 bovinos sacrificados en el matadero municipal de
San Salvador ubicado en el area urbana del municipio de Soyapango.

El municipio de Soyapango esta ubicado en la zona central del pais, en el centro
de la regidon metropolitana del departamento de San Salvador, con una extension

territorial de 29.72 km?. La ciudad abarca casi la totalidad del municipio.

El centro de Soyapango, esta situado a 648 msnm a 7 km al este de la ciudad de
San Salvador, esta limitado por los siguientes municipios: al norte, por Ciudad
Delgado y Tonacatepeque; el este, por llopango; al sur, por Santo Tomas y San
Marcos; y al oeste, por San Salvador y Ciudad Delgado. Se encuentra ubicado
entre las coordenadas geograficas siguientes: 13° 44' 42" LN (extremo
septentrional)y 13° 39' 58"LN (extremo meridional); 89° 06' 57" LWG (extremo
oriental) y 89° 10" 16" LWG (extremo occidental).


http://es.wikipedia.org/wiki/Km
http://es.wikipedia.org/wiki/Msnm
http://es.wikipedia.org/wiki/Km%C2%B2
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Tiene una poblacion de 290.412 personas en un area de 29,12 km?2, siendo la
cuarta ciudad mas poblada del pais. El abastecimiento de agua potable lo
suministra ANDA.

En este municipio se desarrolla la actividad industrial mas fuerte del pais,
destacando: productos alimenticios, textiles, articulos de cuero, cerillos, productos
farmacéuticos, pinturas, detergentes, lejias, productos avicolas, objetos de papel y
carbon. Se destacan los grandes centros comerciales, como Plaza Soyapango,

Unicentro y Plaza Mundo.

Podemos encontrar mas de 5000 comercios informales conformados por personas
que no son sujetos de crédito por los bancos y tienen que ganarse la vida

ocupando las aceras y calles de la ciudad con sus ventas.

La migracion de empresas industriales hacia otros municipios, constituye una
amenaza debido a la fuga de fuentes de trabajo, para los habitantes del municipio
de Soyapango, esta situacién profundiza los niveles de desempleo en el ambito

local.

6. 2 Descripcioén del estudio

Para la presente investigacion se escogid como lugar de estudio el matadero
municipal de San Salvador por la cantidad de bovinos que son sacrificados a diario
dando oportunidad de inspeccionar mayor cantidad de higados, por lo tanto, la

posibilidad de encontrar mas lesiones hepaticas.

La poblacion en estudio fue de 156 bovinos predominando la raza cebu,
procedentes en mayor cantidad de Nicaragua y Honduras, seguido por Guatemala
y El Salvador, los cuales estaban conformados por 52 hembras representando el
33.33% y 104 machos representando 66.67% de las unidades estudiadas; de

estos, 56 animales resultaron con lesiones hepaticas.
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La mayoria de machos tenia una condicion fisica considerada ideal con un grado
de condicion corporal 3 y oscilaban entre las edades de 3 y 5 afios.

En cuanto a las hembras todas eran consideradas de descarte con una edad
estimada de 8 afos y la mayoria se encontraba en un estado nutricional inferior
que la de los machos, asignandoles un grado de condicion corporal 2. Cabe

mencionar que estas vacas se encontraban en estado avanzado de gestacion.

Para la recoleccion de la informacion se realizé el examen ante-mortem en el que
se recolectaron los datos de sexo y edad, y con la ayuda de las cartas de venta se
corroboraron dichos datos. Se evalu6 el estado nutricional a través de examen

clinico para asignarle el indice de condicidén corporal a cada animal.

En la siguiente fase se realizd el examen post-mortem en la cual se
inspeccionaron los higados mediante observacion, palpacion e incision,

documentando los hallazgos a través de fichas de registro y material fotografico.

6. 3 Duracidn de la investigacion

La investigacion se llevo a cabo durante los meses de febrero a julio del 2010. La
fase de campo tuvo una duraciéon de 4 meses, de febrero a mayo en los que se
recolectaron los datos. El analisis de datos tuvo una duracién de 2 meses, junio

julio del presente afno.

6. 4 Determinacién del tamafio de muestra.
Con esta investigacion se aplicaron métodos probabilisticos y no probabilisticos
(dirigido) para la determinacion del tamafio de muestras de higados y seleccion de
las mismas haciendo uso para ello de las siguientes expresiones algebraicas (para
tamafo de muestra infinito):
n'=__p.qg
E2
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1+n'/N
Donde:
p= probabilidad de éxito
g= probabilidad de fracaso
E?= error permitido (4%) E2= 4%
n'=tamario de muestra infinito
n= tamano de muestra definitivo

N= tamano de la poblacion.

Dicha expresion determind un tamafo de muestra de 156 higados. Con un error

permitido de 4%.

6. 5 Diseio estadistico.

Para el analisis de los datos recolectados en la investigacion, se utilizé la prueba
de CHI- cuadrada (X?) con las variantes Homogeneidad de poblaciones o
muestras (para la relacién de las variables edad y sexo con la prevalencia de
lesiones encontradas), la cual es utilizada para evaluar si dos 0 mas poblaciones
son homogéneas; es decir si son similares con respecto a una variable en
particular; y la Prueba de independencia (para comprobar la posible relacién de la
variable condicion corporal y el tipo de lesiones encontradas) que tiene como
caracteristicas el estudio de los datos de una poblacion para determinar si los
atributos son independientes (influencia de un factor sobre otro) y a la vez cada
atributo, variable o factor puede clasificarse en dos 0 mas categorias o clases.

La prueba estadistica de CHI cuadrada solamente nos muestra si hay una relacion
entre las variables, no importando como esté conformada la poblacion en estudio.
En nuestro muestreo resulté un numero mayor de machos que de hembras por lo
que se hizo un ajuste en la proporcion de éstos con el fin de no afectar la
discusion de los resultados y mostrar los porcentajes reales. El presente estudio

se realizé con una probabilidad estadistica del 95% y un margen de error del 5%.

7 METODOLOGIA DE CAMPO
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7.1 Recoleccién y documentacion de los datos

7. 1.1 Procedimiento de inspeccion ante mortem de los animales en estudio

La primera fase de la recoleccién de datos fue la inspeccion ante mortem de los
animales, tomando la edad y sexo y comparandolo con su respectiva carta de
venta. Luego se realizé el examen clinico que consistidé en revisar piel, mucosas
oculares y nasales, estado general del animal, y ademas se evalud la condicion
corporal por el método de la escala de 1 a 5 (1 = flaco; 5 = obeso), palpando las
zonas anatdmicas utilizadas como referencia para asignarles el grado

correspondiente. Los datos fueron recolectados en una hoja disefiada para tal fin.

7.1. 2 Procedimiento de inspeccion post mortem de los animales en estudio.
Luego del sacrificio, sangrado, faenado y evisceracién del animal, continuado con
la inspeccion detallada de la cabeza, se procedid a la inspeccion de las visceras
rojas que consiste en corazon, higado y bazo con los respectivos ganglios

linfaticos.

Para la inspeccion especifica del higado, se procedié a la observacion, palpacion
e incision de las visceras las cuales eran colgadas en el porta visceras.

En la observacion general de los higados se examind el color, tamano y forma
para luego detalladamente buscar lesiones especificas en el parénquima hepatico
como carotenosis, hipoplasias, lesiones de telangiectasias, adherencias entre

otras.

Con la palpacion se buscaron anormalidades como protuberancias, adherencias,
quistes, etc. Para este procedimiento se palparon los diferentes lI6bulos hepaticos
con la finalidad de detectar un cambio en la consistencia del parénquima hepatico,

pudiéndose detectar de esta manera higados con cirrosis, fibrosis, calcificaciones,
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el engrosamiento y endurecimiento de los conductos biliares a causa de la

migracion y presencia de Fasciola hepatica, cisticercos calcificados, etc.

El procedimiento final de la inspeccién del higado es la incisién, en la cual se
observaron los conductos biliares, principalmente para la busqueda de parasitos

hepaticos como Fasciola hepatica.

También se puede observar la magnitud de las lesiones de telangiectasia e higado
graso, ictericias, carotenosis y sobre todo abscesos, los cuales no son detectados

en la palpacion.

Después de la inspeccion, los higados aprobados para el consumo son puestos en
un porta higado para ser lavados posteriormente. Los higados que son
condenados se colocan en un barril donde son cortados en trozos pequefios y

desnaturalizados con creolina y bilis.

Para los 6rganos y canales o partes de estos que son decomisados, se extiende
un acta en la que se describe el motivo del decomiso y es entregada una copia al
propietario que va debidamente sellada y firmada por el inspector médico

veterinario oficial y su auxiliar.

7.2 Materiales y equipo de campo utilizados.

e Gabacha blanca
» Delantal plastico
 Casco

 Botas de hule
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* Mascarillas
* Lentes protectores
e Guantes

e Funda de aluminio

 Gancho
e Chaira
e Cuchillo

* Cuaderno de apuntes

* Camara digitalBoligrafo

8. RESULTADOS

Cuadro 1. PREVALENCIA DE LESIONES EN HIGADO DE BOVINO.

Lesion Cantidad Porcentaje
Telangiectasia 22 37.28%
Abscesos 11 18.64%
Carotenosis 7 11.86%
Fasciolosis 6 10.16%
Degeneracion grasa 5 8.47%
Cisticercosis 3 5.08%
Adherencia 2 3.38%
Ictericia 1 1.69%
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Atrofia 1 1.69%
Deformidad 1 1.69%
Total 59 100,00%

Figura 1. PREVALENCIA DE LESIONES EN HiGADO DE BOVINO.

Cuadro 2. Relacién entre lesiones y sexo de los bovinos.

Sexo Trast. T. met. Trast. Bacteria | Parasitari | Total
Circulat | Celular Crecimie | nos os
orio nto
Machos | 12 2 3 10 1 28
Hembras | 10 11 1 1 8 31
Total 22 13 4 11 9 59

Figura 2. Relacion entre lesiones y sexo de los bovinos.
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Utilizando la prueba de Chi cuadrada con un margen de error del 5%, se demostro
que existe diferencia significativa en los resultados, lo que indica que la prevalencia
de lesiones encontradas en machos y hembras no fue igual demostrando que
existe una relacion entre el sexo de los bovinos y el tipo de lesién. Presentandose

algunas lesiones en mayor proporcion en hembras y otras con mayor frecuencia en

machos.
Cuadro 3. Relacién entre lesiones y edad de los bovinos
Edad Trast. T. met. Trast. Bacteria | Parasitar | Total
Circulato | Celular Crecimie | nos ios
rio nto
3-5 12 2 3 10 1 28
7 10 11 1 1 8 31
Total 22 13 4 11 9 59

Figura 3. Relaciéon entre lesiones y edad de los bovinos.

La prevalencia de lesiones encontradas en bovinos jovenes y de edad avanzada
no fue igual por lo que podemos decir que existe una relacion entre la edad de los

bovinos y el tipo de lesion. Presentandose algunas lesiones en mayor proporcion

en bovinos de edad avanzada y otras con mayor frecuencia en jovenes.

Cuadro 4. Relacién entre lesiones y condiciéon corporal de los bovinos

Lesion 2 3 4 Total
Trast. Circ. 9 9 4 22

T. met. Cel. 6 2 5 13

T. crecim. 1 2 1 4
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Bacterianas 1 5 5 11
Parasitarias 6 3 0 9
Total 23 21 15 59

Figura 4. Relacion entre lesiones y condicion corporal de los bovinos

Se demuestra que el tipo de lesion encontrada en los higados no esta relacionada
con la condicion corporal de los bovinos. No hay un valor significativo que indique

relacion entre la variable en estudio (condicién corporal) y el tipo de lesion.

9. DISCUSION DE RESULTADOS.

La poblacion de los 156 bovinos estudiados al momento de la inspeccidén ante
mortem no mostraba sintomatologia clinica que denotara un proceso patolégico

presente en el animal (fiebre, depresion, caquexia, etc.).
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La proporcion de las lesiones encontradas en machos y hembras no fue igual, ya
que se encontré que del total de animales afectados el 53% estaba representado
por las hembras y el 47% por los machos. Esto indica que existe una relacion

entre sexo y tipo de lesién.

Entre los tipos de lesidon que mas se encontraron en hembras fueron los trastornos
de metabolismo celular (Carotenosis y Degeneracion grasa), lesiones causadas
por parasitismo (Fasciola hepatica y quistes de Taenia saginata), y trastornos
circulatorios. Esto es debido al diferente manejo que el ganado puede tener segun
su destino en la produccion: hembras para produccion y reproduccion, machos

para reproduccion o animales para engorde.

En el caso de la degeneracién grasa, puede ser respaldado por (Libby 1986) que
dice que la presencia de grasa en el higado es fisiolégica en los animales de

engorda, en las hembras y en los machos castrados.

En cuanto a la presencia de Fasciola hepatica en el ganado es debido a su origen,
ya que el ganado que presentaba dicho parasito era procedente de Guatemala,
pais que posee un ambiente favorable para el desarrollo del caracol del genero

Lymnaea el cual es el hospedador intermediario de este parasito (Soulsby 1965).

Los trastornos circulatorios (telangiectasia) es la principal causa de decomiso de
higados en el matadero, teniendo como promedio 478 de higados decomisados
por esta causa anualmente (Subgerencia de registros y servicios 2007, 2008,
2009).

En la investigacidon represento el 41% de los decomisos. La magnitud de la lesion
es variable, presentandose en ocasiones como manchas oscuras superficiales y

generalizadas y en otras como zonas deprimidas y localizadas.
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En los tipos de lesiones presentadas en machos, se encontraron principalmente
las causadas por procesos bacterianos (Abscesos) y los trastornos del crecimiento

(Adherencia e Hipoplasias).

Los abscesos son la segunda causa de decomiso de higados en este matadero en
los ultimos tres afos, segun datos recopilados en los informes de decomisos
diarios del Rastro Municipal de San Salvador proporcionado por Subgerencia de

registros y servicios 2007, 2008, 2009; lo cual se pudo confirmar en este estudio.

En cuanto a la relacion entre lesiones y edad podemos decir que también hubo
diferencias en los resultados afectandose en mayor cantidad los animales de

edad avanzada con un 52.54% y con un 47.45% los jévenes.

Entre las patologias que se encontraron con mayor frecuencia en los animales
jovenes fueron los trastornos del desarrollo y bacterianos (abscesos); y en los
animales de edad avanzada los trastornos circulatorios, trastornos del
metabolismo celular (carotenosis y degeneracion grasa) y parasitosis

(Fasciolosis).

Para el caso de la telangiectasia se encontré como la patologia que mas afectd a
los animales de edad avanzada, confirmando lo que dice (Libby 1986) que son los
animales viejos los que se ven afectados con mas frecuencia que los jovenes, sin
embargo segun el informe diario del rastro municipal de San Salvador es lo

contrario ya que se registran mas casos de telangiectasia en animales jovenes.
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Esto lo confirma Libby (1986) que dice que este estado al igual que las lesiones
“aserrin” es comun en el higado del ganado joven de engorda bien alimentado. En
este caso las lesiones se presenta en pequefas areas que van del purpura oscuro

al rojo azulado, distribuidas tanto en la superficie como en todo el parénquima.

Las telangiectasias también se presentan en ganado viejo; sin embargo, las
lesiones en estos animales son considerablemente mas grandes, mas oscuras y

producen depresiones en la superficie del higado.

Para el caso del metabolismo celular se encontrdo carotenosis y degeneracion
grasa como las principales patologias del higado presentes en animales de edad

avanzada.

Estas condiciones pueden ser causadas por factores como gestacién lactacion o
edad avanzada que pueden hacer variar considerablemente la cantidad de grasa
en el higado como lo asegura Trigo Tabera (1998) entre otro de los procesos por
los cuales se acumula excesiva cantidad de grasa se encuentra el dafio celular, el
cual puede ser por intoxicacion con ciertas plantas (Tabera 1998) y que puede
coincidir con la presentacion de la carotenosis. Ademas la presencia de grasa en
el higado es fisiolégica en los animales de engorda, en las hembras y en los
machos castrados (Libby 1986).

En cuanto a las lesiones de origen bacteriano tenemos que los abscesos se
presentaron con mayor frecuencia en animales jovenes que al examen clinico
estaba aparentemente sanos, incluso en el examen post-mortem de las demas

visceras no se observaron lesiones que indicaran una infeccion generalizada.
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Esto puede deberse a lo que dice Libby (1986) que en los animales jovenes, la
vena umbilical es una via de metastasis o de extension directa desde el ombligo.
Al mismo tiempo que en las lesiones metastaticas se desarrollan en el higado, el
primer lugar de infeccién en el ombligo puede curarse, pero ello no afecta a la

enfermedad hepatica.

Ademas este autor menciona que en el higado de vacas lecheras viejas y otras
qgue vivan en condiciones de estabulacion, ocurren abscesos del higado que tiene
su origen en heridas del reticulo por cuerpos extrafios penetrantes.

Lo cual no se pudo confirmar en esta investigacién ya que solo se detectd un

higado con absceso proveniente de un animal de edad avanzada.

En cuanto al analisis de la condicién corporal se puede decir que no hay relacion
entre ésta y las lesiones encontradas en los higados ya que se pueden encontrar
tanto en un animal enfermo como en uno aparentemente sano, la condicion

corporal no se puede utilizar como parametro.

Por ejemplo en el caso de telangiectasia el estudio revelé que tanto animales de
condicion 2 (animal muy delgado) como de grado 3 (condicion ideal) como en la

condicion 4 (animales muy gordos) estaba presente dicha patologia.

Aunque segun la teoria, esta alteracion es muy comun en los animales
alimentados en lotes de engorda y al parecer comienza a efectuarse a los 40 y 80

dias del periodo de engorda.
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Desde el momento en que los animales entran al lote de engorda hasta que estan
en plena engorda, son alimentados con cantidades gradualmente crecientes de

una racién altamente nutritiva (Libby 1986)

Igual es el caso de los abscesos, carotenosis, degeneracidén grasa y las atrofias;
en los cuales animales aparentemente sanos y bien alimentados pueden verse

afectados por estos padecimientos (Libby 1986; Smith;).

En cuanto a las parasitosis tanto en animales de condicion corporal 2 y 3 se
encontré la presencia de parasitos como es el caso de Fasciola hepatica y
cisticercosis, aunque en el caso de la cisticercosis un animal puede estar
aparentemente sano y presentar cisticerco, en cambio en la Fasciola hepatica solo
con una carga parasitaria grande se puede observar animales delgados y con una

pérdida progresiva de vigor (Soulsby 1965).

10. CONCLUSIONES

« A través del estudio se concluye que las variables sexo y edad estan
relacionadas con las lesiones hepaticas. Y se establecid que las lesiones de
origen parasitarias, trastornos circulatorios y trastornos del metabolismo

celular se presentaron con mayor frecuencia en las hembras y de edad
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avanzada; en cambio las lesiones de origen bacteriano y trastornos del

crecimiento fueron mas frecuentes en bovinos machos y jovenes.

Se pudo determinar que la condicion corporal no se puede utilizar como
parametro de criterio de inspeccion ya que animales con buena condicién
corporal, aparentemente sanos, pueden verse afectados por lesiones a
nivel hepatico. De la misma forma, encontrar animales de condicion y

apariencia desmejorada y tener el higado intacto, sin lesion de ningun tipo.

El estudio demostréd que algunas patologias hepaticas son mas comunes
que otras. Los trastornos circulatorios y trastornos del metabolismo celular
son los de mayor prevalencia, mientras que los trastornos del crecimiento

son los de menor prevalencia.

El catdlogo originado de esta investigacion es de gran importancia para
sustentar el conocimiento de las lesiones hepaticas para establecer
dictamenes confiables que permitan el comercio de productos aptos para el

consumo humano.

El conocimiento de las lesiones hepaticas también ayuda a diferenciar las
enfermedades que afectan sélo al higado y las que afectan a nivel sistémico

y por ende a la canal en general.

11. RECOMENDACIONES.

En estudios posteriores relacionar las variables de esta investigacion con

otros drganos como corazon, rifilones, pulmones etc.
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« Apoyarse en el uso de exdamenes de laboratorio para la identificaciéon de los
diferentes agentes etioldgicos involucrados en la formacién de lesiones
hepaticas. Para este fin, se recomienda a la administracion del rastro, la
construccion de un laboratorio interno, para facilitar el analisis de muestras
necesarias para la identificacién de patologias, principalmente bacterianas

que ayuden a argumentar los decomisos.

« Promover capacitaciones para técnicos y auxiliares para mejorar el
procedimiento de inspeccion ante-mortem y post- mortem, ademas de crear

conciencia de la importancia de realizar dictamenes confiables.

« Instar a las autoridades responsables la autorizacidn de mas inspectores
veterinarios oficiales en los diferentes mataderos del pais, ya que en la
actualidad solo se cuentan con inspectores veterinarios auxiliares y no todos

estan acreditados.

« Que el catdlogo pueda servir de referencia para los inspectores en

identificar las diversas lesiones de esta viscera.
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ABSCESO

¢

Etiologia.

- Invasién bacteriana a través de la arteria hepatica, vena porta o vena
umbilical.

- Extension de infecciones en peritoneo, reticulo o conductos biliares.

- Cambios bruscos del pH (rumenitis).

Descripcion.
Afeccién comun del higado. EI niumero de abscesos en el higado de estos

animales puede variar de uno a muchos, en promedio de 3-8. Dado el peligro de
zoonosis el decomiso total de ésta viscera es el unico dictamen aceptable.
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CAROTENOSIS

Etiologia.

La carotenosis del higado es debida, a la acumulacion de pigmentos
carotenoideos en grandes cantidades. Parece que hay dafo toxico a las células
hepaticas, lo que las incapacita para transformar a los carotenos.

Descripcion.

La carotenosis del ganado bovino es una pigmentacion hepatica exogena
encontrada ocasionalmente por los inspectores federales de carne. El higado y los
ganglios hepaticos estan coloreados de amarillo intenso o amarillo-rojizo y
muestran cambios degenerativos y proliferativos. El caroteno no es toxico en si,
pero se cree que se presenta en asociacidn con un agente toxico, probablemente
derivado de alguna planta.
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DEGENERACION GRASA

Etiologia.
- Cambios fisiolégicos en el organismo del animal
- Dano celular por anoxia o intoxicaciones.
- Dietarica en grasa
- Diabetes sacarina
- Cetosis

Descripcion.

Este padecimiento se presenta mas a menudo en las vacas bien nutridas de alta
produccion, después del parto. Por lo general el higado es mas grande de lo
normal, su peso ha aumentado, es de color blanco, amarillo o naranja. Su
superficie al corte es turgente.
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FASCIOLA HEPATICA

Etiologia: Fasciola hepatica llega a alcanzar un tamafio de 30 por 13 mm. Es un
parasito 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.

Descripcion.

Las lesiones producidas por la duela del higado son mas constantes e importantes
es esta viscera, pero alguna vez los parasitos emigran a los pulmones u otros
organos, donde forman abscesos.

Cuando las larvas alcanzan los conductos biliares para desarrollarse provocan
irritacion constante, inflamacion, fibrosis que macroscépicamente se observa por
engrosamiento y endurecimiento de los conductos biliares, al corte se observa un
material arenoso y mucoso. Estos higados son inadecuados para el consumo
humano.
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HIPOPLASIA

Descripcion: La hipoplasia es el defecto de un érgano o parte de este que al
desarrollarse no alcanza su tamafo normal. Es claro que el trastorno se presenta
durante el periodo de crecimiento, por lo general antes de nacer. Difiere de la
atrofia en que los 6rganos atréficos han menguado del tamafio normal que habian
alcanzado; el 6rgano hipoplasico nunca ha sido mas grande. Las causas quedan
en la oscuridad que oculta las anormalidades prenatales en general. En algunos
casos, se descubre una deformacion que restringe el suministro de sangre a la
estructura hipoplasica.
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QUISTE DE CISTICERCO

Etiologia.
Fase larvaria de Taenia sp. (Metacestodo)

Descripcion: La afeccidon conocida como “grano en carne de res” se presenta por
lo comun en bovinos adultos y ocasionalmente en terneros.

Puede encontrarse en los musculos, higado, corazén, pulmones, diafragma,
linfaticos y otras partes del cuerpo de los bovinos.

Tiene importancia porque el parasito bovino es la fase intermedia de una tenia
humana.
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TELANGIECTASIA

Etiologia.

Las primeras alteraciones en las en las telangiectasias se deben al glicogeno
extracapsular que causa la separacién del endotelio de las células hepaticas. El
flujo sanguineo normal entre el endotelio y las células hepaticas, en esta area,
determina la erosién de las células hepaticas; el flujo sanguineo persiste mientas
el saludable parénquima cercano lo soporta. Estos espacios sanguineos
constituyen telangiectasias cavernosas.

Descripcion.

Con este nombre se le denomina a la presencia de zonas deprimidas, irregulares
de color rojo oscuro de varios milimetros de diametro en el higado.

El padecimiento se observa en todas las especies de animales, pero mas comun
en los bovinos. Estas alteraciones hepaticas se observan en aproximadamente el
9% del ganado sacrificado. Los animales viejos son afectados con mas frecuencia
que los jovenes.
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ANEXO 2: Fotografia que muestra la condiciéon corporal de un bovino.
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ANEXO 4: Inspeccion post mortem de la cabeza.
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ANEXO 6: Higados en el porta visceras para inspeccion.
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ANEXO 8: Proceso de la inspeccion del higado: observacion e incision.

ANEXO 9: Higado con atrofia.
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ANEXO 10: Higado con absceso.
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