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RESUMEN

Con € presente trabgjo se pretende conocer las lesiones de higados bovinos
decomisados (condenados) en € Rastro Municipa de Esteli del afio 2008 y la
redlizacion de su diagndstico histopatologico utilizando la técnica de tincion
Hematoxilina. Eosina, ademéas de ampliar los conocimientos de patologia bovina en
Nicaragua. El Rastro municipal esta ubicado a norte de la ciudad en su periferiay en el
actual limite del casco urbano. Los datos del presente estudio se obtuvieron de los
registros de los animaes faenados por mes y los datos de higados decomisados
(condenados) se obtuvo de la inspeccion post-mortem del rastro municipal de Esteli o
cua es realizado por el médico veterinario oficial que depende de la alcaldia, dichos
datos fueron recopilados en el periodo comprendido de marzo a agosto del afio 2008. El
presente estudio fue de tipo descriptivo donde se hicieron los andlisis frecuenciales de
las digtintas variables evaluadas como categoria, clasificaciébn macroscopica y
microscopica, pérdidas econdmicas. Se encontrd que de los 59 casos de higados
condenados representa el 4.16% de animales afectados por diversas patologias. Los
resultados encontrados segun categorias de los animales afectados fueron: 42 Vacas
representaron €l 71.18%, 16 Vaquillas & 27.11 % y el 1.69% un Buey. A los cuaes
se le designd valor numéico 1- Vaquilla, 2- Vaca, 3- Buey. De los 59 bovinos
afectados por Afecciones hepéticas, €l 51% presentaron hepatitis, € 12% se refiere peri
hepatitis, 10% a hepatitis telangiectasia, 5% a hepatitis pigmentacion 3.4% hepatitis
crénica, hepatitis absceso, peri hepatitis fibrinosa y absceso, y los rangos de 1.7%
corresponden a hemorragia, adherencia, telangiectasia absceso, combinaly 9, (hepatitis
focal cronica, degeneracion, hiperplasia de canaliculos biliares) 7 y 9 (degeneracion,
hemorragia, hipaplasia de canaliculos biliares). Las pérdidas econdmicas por la
cantidad higados condenados fue de C$ 14, 160.00 cordobas que en dolares equivale a
US$ 734.013.00 de acuerdo alatasa de cambio del periodo estudiado.

Palabras Clave: Bovinos, decomiso, viscera, inspeccion de carnes, impacto econdémico.



Abstract

With the present work is tried to know the injuries bovine livers seized (condemned) in

the Municipa Sign of Esteli of the year the 2008 and accomplishment of its
histopatol 6gico diagnosis using the technique of tincién Hematoxilina. Eosin, besides to
extend the knowledge of bovine pathology in Nicaragua. The municipal Sign is located
to the north of the city in its periphery and the present limit of the urban helmet. The
data of the present study were obtained from the registries of the animals killed per
month and the data of seized livers (condemned) post- mortem of the municipal sign of
Esteli was obtained from the inspection which is made by the official veterinary doctor
who depends on the mayorship, these data were compiled in the period
included/understood of March to August of year 2008. The present study was of
descriptive type where the frecuenciales analyses became of the different variables
evaluated like category, macrocospic and microscopic classification, economic |osses.
One was that of the 59 cases of condemned livers it represents 4,16% of animals
affected by diverse pathologies. The results found according to categories of the
affected animals were: 42 Cows represented the 71,18%, 16 Heifers 27,11% and el
1,69% an Ox. To which designated itself to him to numerical value; 1 - Heifer 2- Cow;
3- Ox. Of the 59 bovines affected by hepaticas Affections, 51% presented/displayed
hepatitis, 12% talks about peri hepatitis, 10% to hepatitis telangiectasia, 5% to hepatitis
pigmentacion 3,4% chronic hepatitis, hepatitis abscess, peri fibrinosa hepatitis and
abscess, and the ranks of 1,7% correspond to hemorrhage, adhesion, telangiectasia
abscess, combines 1 and 9, (chronic foca hepatitis, degeneration, hiperplasia of biliary
canaliculos) 7 and 9 (degeneration, hemorrhage, hiperplasia of biliary canaliculos). The
economic losses by the amount condemned livers were of C$ 14, 160,00 cérdobas that
in dollars is equivalent a US$ 734.013.00 according to the rate of change of the studied
period.

Key words: Bovines, seizure, viscera, ingpection of meats, economic impact.
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. INTRODUCCION

Nicaragua es un pais dependiente de rubros econdmicos, la actividad agropecuaria
desempeiia un papel preponderante en la economia nacional, por esta razén es de vital
importancia el desarrollo de la ganaderia como un punto determinante en la estabilidad

econdémicadel pais.

La base productiva del pais, conformada por pequefios y medianos productores, se
basan en su mayoria en sistemas de produccién agropecuarios en |os que se incorpora la
crianza de ganado vacuno en pequefia escala, principalmente para la produccion de
leche (IICA, 2004).

La ganaderia es una actividad extendida a nivel naciona. El censo agropecuario 2001
realizado por e MAGFOR, indica que la ganaderia usa el 48% de latierradedicada ala
actividad agropecuaria. Se destaca la existencia de cerca de 97 mil fincas con ganado y
de dlas, cerca de 24 mil fincas que cuentan con 10 manzanas @mo minimo (IICA,
2004).

El matadero municipal, esté ubicado en la Ciudad de Esteli, a norte de la capital. En la
actualidad estd administrado por la Alcaldia de la ciudad, cuenta con una planta fisica
dividida en dos partes, una designada para los corrales y la otra para el sacrificio. Esta

planta fisica esta ocupada por carniceros organizados como por no organizados.

Para Nicaragua, por la importancia que tiene la ganaderia vacuna dentro de la
produccién pecuaria, se requiere de la gecucién de estudios para determinar la
magnitud de los problemas que causan pérdidas econdmicas, ya que en € pais, la

ganaderia es una fuente de ingreso y de autoconsumo.



La presencia de enfermedades en los hatos comunmente aumenta los costos de
produccién, incrementando el consumo de farmacos lo que dificulta el mangjo sanitario
racional, la exigencia de los mercados en relacion a la produccion limpia sin residuos
contaminantes conlleva en e futuro proximo a la aplicacion de normativas
zoosanitarias, que pueden cerrar las puertas a mercado nacional e internacional, como
medida para disminuir riesgos a la salud animal y garantizar la inocuidad en los

alimentos de origen animal destinados al consumo humano.



1. OBJETIVOS

2.1. Objetivo general

Evauar las lesones de higados mediante exdmenes histopatol 6gicos
para determinar las causas de afectaciones hepéticas bovinos

decomisados (condenados) en el Rastro Municipal de Esteli.

2.2. Obj etivos especificos

Diagnosticar las lesiones de higados bovinos decomisados (condenados) en el
Rastro Municipa de Esteli utilizando e método histopatoldgico tincién
hematoxilina eosina (H/E) para relacionarlo con la edad y las posibles causas
durante & periodo marzo —agosto 2008.



IIl. REVISION BIBLIOGRAFICA

El higado de los rumiantes esta situado oblicuamente sobre la superficie abdominal del
diafragma, se mantiene en esta posicion mediante la presion de las otras visceras y por
su estrecha unién a diafragma. Asienta casi totalmerte en el lado derecho del plano
medio, después de rotar 90° desde su posicion en e embrion en la mayoria de los
mamiferos, de modo que €l 16bulo derecho es dorsal y €l izquierdo es ventral. Este
desplazamiento esta causado por el gran desarrollo del estbmago en €l lado izquierdo de
la cavidad abdominal (Sisson y Grossman, 2000).

Es una de las glandulas anexas del aparato digestivo. Se halla a la derecha del plano
medio y presenta dos caras:

Cara parietal: Que es convexay lisay esta relacionada con la porcion derecha
del diafragma en contacto directo con las Ultimas tres cogtillas.

Cara visceral: Es muy irregular debido a las impresiones producidas por
Organos contiguos. Se observa aqui la cisura portal por donde penetran vasos y
sale e conducto hepético (Gélvez, 2004).

En € caso de los bovinos € higado no es lobulado aunque se pueden considerar dos
|6bulos: uno superior y otro inferior. En el borde dorsal, un Iébulo grueso y cuadrilatero
es el |6bulo caudal o de Spiegel.

Estructura del Higado

1. Membrana serosa: cubre la glandula excepto en la insercion del
pancreas y en la cisura porta; se reflgja en diferentes puntos para formar
los ligamentos y €l omento menor (Gélvez, 2004).

2. Envolturafibrosa (cdpsula de Glisson). Es en generd delgaday esta en

estrecho contacto con €l parénquima hepatico.



En la cisura portal es més densa'y rodea los vasos y conductos a los que

acompafia hacia e interior de la glandula

3. Tgjido propio (lobulillos hepaticos).

4. \Vasos 'y nervios.

a) Arteria hepética (vaso nutricio)

b) Venaporta (vaso funcional) (Gélvez, 2004).

Descripcion del Higado

Parte Caracteristica

Peso 5 kg aproximadamente

Forma Rectangulo irregular de bordes redondeados
Caracteristica Dos l6bulos, uno dorsal y uno ventral

Relacién con d rifion derecho

Impresion rena

Fisuraumbilica

Depresion superficial en el borde, entre los I6bulos dorsal y

ventra

Escotadura esoféégica

Profunda, pero no tanto como en €l caballo.

Vesicula

Piriforme, de 10 - 15 cm de longitud

Colédoco

Desemboca en el duodeno a unos 60 cm del piloro

Cava posterior

Parcialmente encgjada

Color Pardo rojizo. Friable.
Coronario; Falciforme; Redondo; Lateral derechoy
Ligamentos caudado.

Fuente: (Gélvez, 2004).

Este 6rgano es una glandula tubular compuesta que tiene diversas funciones

metabdlicas, las cuales se efectian por medio de dos tipos de células: € hepatocito y €
macrofago estrellado. El hepatocito retiene un ato potencial mitético mientras realiza

varias funciones y los macrofagos estrellados, que antes se Ilamaban células de Kupffer,

son células de sistema macrofago: revisten partes de los sinusoides hepaticos y se

relacionan con los hepatocitos (Bank, 1996).




Las células hepaticas (hepatocitos) se ordenan radialmente alrededor de la vena central,
entre los sinusoides, que se vacian en la vena central. Estos hepatocitos se localizan de
tal manera que por 1o menos dos células, por sus polos opuestos a los sinusoides, se
unen para formar los canaliculos biliares. A su vez, cada una de las células esta en
contacto con un sinusoide hepatico. Esto proporciona un sistema sinusoidal que lleva la
sangre desde el sistema porta hacia la vena central y un sistema canalicular biliar (Jones
y Duncan, 1985).

El aporte sanguineo para € higado proviene de la arteria y vena hepética; la primera
aporta alrededor del 40-50 % del oxigeno y menos de la mitad de la sangre circulante
del higado. Una pequefia cantidad de sangre de la arteria hepética fluye directamente, a
la presion arterial, dentro de los sinusoides periféricos. La mayoria de las ramas de la
arteria hepatica entran a un plexo perpendicular que disminuye la presién sanguinea

antes de que la sangre penetre a los sinusoides periféricas.

Las venas portales suministran un poco mas de la mitad de la sangre hepética, Ilevando
el 50-60% del oxigeno. Esta sangre circula a bagja presion (8-10 mm de Hg en €

hombre) y posee una saturacién de oxigeno del 80%.

FUNCION
El higado posee varias funciones, las cuales pueden medirse para determinar el estado
funciona del 6rgano (Jonesy Duncan, 1985). Entre ellas se incluye:
1- Secrecion de bilisy otras sustancias.
2- Metabolismo intermedio de las proteinas, lipidos e hidratos de carbono.
3- Depdsito de ciertos minerales y sustancias alimenticias
4- Destoxificacion de varios compuestos y biotransformacion.
5- Metabolismo de hormonas y drogas

6- Produccion de ciertas proteinas

1. Secrecién de bilis: los pigmentos biliares no tienen proposito alguno, pero su
retencién en e cuerpo produce la hiperbilirrubinemia y una pigmentacion

amarillenta generalizada con sintomas de una intoxicacion (ictericia obstructiva
y toxica).



L os écidos hiliares son formados en €l higado a partir del colesterol, conjugado con la
taurina o la glicina, y excretados en la bilis como sales de sodio. Estas sales biliares
activan a la lipasa pancredtica, probablemente aceleran la actividad de la amilasa
pancredtica, ayudan a la emulsion de la grasa en € intestino, facilitan la absorcién de la
grasa 'y de las vitaminas liposolubles (la mas importante de las cuales es la vitamina k)
procedentes del intestino y obran como colagogos (Runnells, 1987).

Lahilisesalcalinay por ello ayuda a mantener la reaccién més conveniente en el tracto
intestinal. La mucina o una sustancia parecida a €lla, constituyente de la bilis, ayuda
como un estabilizador de la emulsién de la grasa en € intestino. Aunque la bilis no es
un antiséptico en el amplio sentido de la palabra, hace del contenido intestinal un medio

desfavorable para el desarrollo de las bacterias que causan la putrefaccion.

2. Metabolismo de las proteinas: los aminoacidos son desaminados, la urea se
forma a partir de las sales de amonio, las cuales se dice que son 40 veces méas
toxicas que laurea, y € &cido Urico es convertido en alantoina. El residuo no
nitrogenado se convierte en glucosa, cuerpos cetonicos y otros materiales
empleados en & metabolismo. En el metabolismo de las proteinas, €l higado usa
a los aminoécidos para formar: (1)las proteinas del plasma: abuminas,
globulinas, fibrindgeno, protrombina y colinesterasas ; (2) proteinas tisulares;
(3) reservas de proteinas que son almacenadas en el higado. Cuando es aterada
la estructura del higado, son cambiadas las cantidades de los congtituyentes
nitrogenados del plasma. La determinacion de las cantidades de los diversos
constituyentes nitrogenados del plasma da entonces indicacion de la funcion
trastornada del higado, y es un medio Util para descubrir la enfermedad de éste.
No es suficiente la prueba de una sola de tales sustancias nitrogenadas. Pueden
ser necesarias varias pruebas debido a que las cantidades de los diversos
constituyentes no son ateradas en el mismo grado. La razon de esto es que la
funcién del higado relacionada con la produccién de algunos constituyentes se
altera facilmente, mientras que la alteracién de otras funciones requiere cambios

parenguimatosos extensos (Runnells, 1987).



3. Metabolismo de los carbohidratos: € glicégeno se formay se dmacena en €

higado. Cuando son absorbidas cantidades excesivas de carbohidratos
procedentes del intestino, €l higado convierte el exceso en lipidos, los cuales se

almacenan en los depdsitos normales de grasa.

Metabolismo graso: en € intestino, las sales biliares ayudan a la emulsion de
las grasas neutras del  alimento. Después que las grasas son emulsionadas, son
hidrolizadas para producir &cidos grasos 'y € glicerol resintetizados en la forma
de grasas caracteristicas de cada especie en particular. Estas grasas consisten de
una mezcla de grasas neutras, tales como las que se encuentran en € lado del
cerdo, el sebo del novillo, e sebo del carnero y la grasa del pollo. En la mucosa,
estas grasas pasan en su mayor parte hacia los quiliferos de los vellos y
finAmente alcanzan a la sangre. La deficiencia de bilis en el intestino permite
gue la grasa pase a través del intestino sin emulsionarse y consecuentemente en
estado no absorbible. Esto ocasiona un exceso de grasa en las heces
(esteatorrea).

El higado elimina constantemente la grasa neutra de la sangre. Esta grasas consiste no

solamente de la absorbida por €l intestino, sino también de alguna que es liberada por

los depdsitos de grasa. El higado transforma esta grasa en tegjido graso. Fosfolipidos en

su mayoria, la cual e érgano devuelve a la sangre para utilizarse en los tegjidos. La

colina es necesaria para esta transformacion de la grasa. Si la colina no esta presente, la

grasa neutra se acumula en las células hepéticas (infiltracion grasa) (Runnells, 1987).

5.

6.

Metabolismo dél hierro: en algunas especies de animales, por o menos, las
células reticulo endotelidles del higado, junto con células similares de otras
partes del cuerpo, destruyen a los eritrocitos. Mucho de hierro derivado de estas

células es amacenado en € higado.

Desintoxicacion: algunas sustancias toxicas, particularmente los productos de la
putrefaccién en el tracto intestinal, que son transportadas a higado a través del
sistema portal, son vueltas inofensivas por conjugacion. Otras sustancias
enddgenas inactivadas por e higado son las toxinas bacterianas y las hormonas

producidas en excesos por las glandulas endocrinas.



Algunas sustancias quimicas exdgenas empleadas en la medicina veterinaria son
también inactivadas por €l higado; entre éstas estén el alcanfor, € fenol, el acido
benzoico, la morfina y los barbitlricos. Las evidencias de intoxicacion son

caracteristicas de algunos trastornos hepaticos (Runnells, 1987).

7. Eritropoyesis. bajo ciertas circunstancias, € higado puede estimular y ain
participar en la formacion de céulas rojas de la sangre y hemoglobina en los

mamiferos.

8. Metabolismo y almacenamiento de las vitaminas: €l trastorno funcional del
higado obstaculiza la absorcion de las vitaminas liposolubles, A, D, Ky Een el
intestino. Esto se presenta cuando hay una deficiencia de bilis. El
almacenamiento de la vitamina A en e higado, la utilizacion de lavitaminaK en
la formacion de protrombina por € higado, y € metabolismo de algunas de las
vitaminas hidrosolubles, particularmente de la tiamina, riboflavina y la niacina,
estan obstaculizados en algunas enfermedades hepéticas. El higado no solo actia
en el metabolismo de estos tres miembros del complejo B, sino e érgano mismo
depende de ellos para su bienestar (Runnells, 1987).

9. Acumulacién de sangre: € higado y € sistema de la vena porta junto con €l
bazo, actlan para proveer de un enorme almacenamiento de sangre. Estos
organos regulan € flujo de salida de la sangre hacia la vena cava posterior 'y,
por lo tanto, actlan como €l factor mayor en € control del trabajo cardiaco.
Experimentalmente, la adrenalina obra sobre |os mecanismos de salida de estos
organos, especialmente del higado, relajandolos y liberando sangre.

Los trastornos funcionales del higado pueden ser descubiertos por una variedad de
pruebas. Se dispone de una 0 més pruebas para cada funcién. Desgraciadamente, ni la
gravedad ni la extension de la lesion hepética pueden medirse adecuadamente con las
pruebas disponibles, pero a menudo puede confirmarse la presencia de la lesidn
mediante pruebas repetidas y utilizando combinaciones de pruebas. El uso de una de
éstas es ventgjoso, pues raramente estadn trastornadas simultaneamente todas las
funciones hepaticas, ni en e mismo grado. Algunas veces es necesario suplementar las
pruebas de funcionamiento con la biopsia del higado (Runnells, 1987).



ORGANIZACION HISTOLOGICA

Tgido Conjuntivo

La capsula fibrosa que se forma de tejido coldgena denso rico en fibras el&sticas, sirve
de apoyo a la membrana serosa. El tgjido conjuntivo capsular se continua con € tejido
conjuntivo intersticial; aunque el primero es escaso en la mayoria de las especies, es
muy evidentes en las regiones interlobulillares [lamadas éreas portales, y se forma de

tgido colageno laxo (Bank, 1996).

L 6bulos hepéticos
Los l6bulos hepéticos son las unidades morfol dgicas del higado. Son masas poligonales
y prismaticas que presentan placas de hepatocitos distribuidos entre sinusoides

hepéticos anastomaticos (Bank, 1996).

Hepatocitos
Estas células son poliédricas con diferentes limites. El nlcleo es vesicular con nucléolos
prominentes y muestra una posicion central; esta rodeado por citoplasma acidofilo que

contiene material basofilo. Es posible observar células binucleadas (Bank, 1996).

Sinusoides hepéticos

Los sinusoides hepaticos constituyen la irrigacion vascular intralobulillar. La sangre
proveniente de los vasos interlobulillares se transporta a través de éstos hacia las venas
centrales. Todos los hepatocitos presentan por |o menos una superficie yuxtapuesta a un

sinusoide.

La célula sinusoidal de revestimiento que predominan es tipicamente endotelial; la otra
célula proviene del sistema de macrofagos, 1os macrofégos estrellados. Por o general,
éstos se encuentran sobre las células endoteliales, sin embargo, pueden extenderse a
través de laluz del sinusoide e incluso es posible formen parte de la pared del sinusoide.
(Bank, 1996)



Sistema biliar y triadas portales

El sistema biliar del higado incluye canaliculos biliares, conductos intrahepéticos y
conductos extrahepaticos para la conduccion de la bilis desde los hepatocitos hacia el
duodeno. El sistema de células secretoras y de tdbulos de conduccién comprende los
componentes hepatociticos exocrinos;, de estos, los canaliculos biliares son los méas
pequefios y se forman entre los hepatocitos adyacentes. Los canaliculos se abren hacia
los conductos biliares, que a su vez se continlan con los conductos biliares

interlobulillares.

Los canaliculos biliares, que se localizan profundamente en € higado, son espacios
fuera del cuerpo debido a que el espacio que encierran se continda con la luz del
duodeno (Bank, 1996).

Una triada portal, que consiste en ramas interlobulillares de un conducto biliar, arteria
hepética y vena portal hepatica, es obvia en regiones (entre tres o0 més |6bulos) donde
existe una acumulacion de tegjido conjuntivo interlobulillar que conforma un conducto
portal. Este conducto contiene una triada portal, nervios, vasos linfaticos pequefios y

tgjido conjuntivo interlobulillar.

El conducto portal con su triada porta, es un punto importante en la organizacién del
higado y para €l estudio de higados hormales y anormales (Bank, 1996).

ENFERMEDADES QUE AFECTAN AL HIGADO

HEPATITIS TOXICA AGUDA

Esta hepatitis se caracteriza por la muerte de los hepatocitos y por las alteraciones que
preceden y suceden a dicha muerte; en otras palabras, por la degeneracion hidropica,
cambio graso y necrosis (Jones 'y Duncan, 1985).

Aspecto microscopico. Al microscopio, la necrosis con mas frecuencia es de tipo

coagulativo, reconocida por la presencia de un citoplasma acidofilo y picnosis. A €elo

sigue la desintegracion y la desaparicion de las células.



El aspecto microscopico tipico (aunque no invariable) de la hepatitis toxica aguda puede

describirse entonces como una necrosis centrolobulillar, con desaparicion de la mayoria

de las células de localizacion mas central y cuyo lugar es ocupado por sangre. Mas

periféricamente en € lobulillo hay hepatocitos mas tipicos en estado de cambio graso y

periféricamente a ellos, y reconstituyendo la mayoria de las células remanentes del

lobulillo, en estado de degeneracién hidropica.

Desde € punto de vista de localizacidn, la necrosis hepética puede adoptar cualquiera de

las siguientes formas:

1-

2-

Necrosis difusa; en donde la alteracion se distribuye por zonas amplias sin
respetar los limites lobulillar.

Necrosis focal; es lamas leve de todas las necrosis. No produce ninguna secuela
y una vez retirado el agente injuriante se regenera completamente o0 queda una
cicatriz que desaparece con € tiempo. Macroscopicamente pasa desapercibida;
microscopicamente se ven pequefios focos de necrosis con infiltracion de
neutréfilos y linfocitos. La necrosis focal se produce como consecuencia de

muchas infecciones por virus, bacterias y parasitos (Ferreira, 2003).

Necrosis periférica; en la cual la zona periférica de los lobulillos esta
regularmente necrética. esta modalidad no es comin, pero suele desarrollarse
cuando sustancias muy toxicas son llevadas a los lobulillos por € torrente
sanguineo, sin que haya alteraciones enla circulacion y de la oxigenacion de las
células. Las células periféricas reciben primero la sangre toxicay por ello sufren
sus efectos con mayor intensidad.

Necrosis mediolobulillar; donde las alteraciones més pronunciadas aparecen en
las células situadas en la mitad de la distancia entre la periferiay el centro del
lobulillo. Esta forma también es rara y tipica de la eclampsia humana 'y algunas
pocas enfermedades mas.

Necrosis centrolobulillar; en la cua son las células més cercanas a la vena
central las que sufren por la presencia de sustancias toxicas como el trastorno de
la circulacion.

Necrosis paracentral; es un tipo de necrosis de coagulacion gque involucra un
acino hepético completo. Esta necrosis es consecuencia de accidentes

vasculares, enmbolismos o trombosis de ramas de la vena porta o de la arteria



hepatica, |0 que provoca la muerte del acino hepatico a causa de laisquemiay la
necrosis. Otra causa potencial de necrosis paracentral es la oclusion y ruptura de
un conducto biliar interlobulillar o colangiolo. La lesion tiene la forma de cufia,
cya base estaria orientada hacia € septo interlobulillar y e vértice hacia la

vénula centrolobulillar (Ferreira, 2003).

Aspecto macroscopico. El higado afectado por una hepatitis toxica aguda presenta las
alteraciones ya mencionadas para la degeneracion hidrOpica, cambio graso y necrosis.
Estos higados son de un color més claro, alcanzando alin € tipico de la degeneracion

grasa severa. También suele estar enrojecido por un mayor contenido de sangre.

Causas. La hepatitis, aunque causada por diversos agentes, es de efectos clinicos
similares. La lesién habitual es centrolobulillar y varia desde tumefaccion turbia a
extensa necrosis y, en ciertas intoxicaciones por venenos vegetales (Blood y Col, 1982).
Entre los agentes capaces de provocar hepatitis se incluyen virus, bacterias,

espiroquetas, hongos y helmintos (Jubb y Kennedy, 1985).

L as causas de hepatitis toxica aguda corresponden a sustancias toxicas diversas, muchas

de las cuales no estén claramente identificadas. Se las puede dividir en tres grupos:

1- Toéxicos quimicos, donde se incluyen e cobre, arsénico, drogas arsenicales,
fosforo (s €l paciente sobrevive mas de 3 dias), mercurio (salvo en los casos
crénicos), cloroformo (las intoxicaciones retardadas se ven 2-3 dias después de
la anestesia), acido tanico (usado para tratar las quemaduras), tetracloroetano
(industrial), trinitrotolueno (industrial), tetracloroetileno y tetracloruro de
carbono. Estas dos Ultimas sustancias son de interés especial en medicina
veterinaria, puesto que se usan mucho como drogas antihelminticas. Su efecto
toxico sobre € paciente se debe a la accién destructora que gercen sobre el
higado. El aquitrén y el gosipol originan un tipo de hepatitis tdxica severa y
destructiva (Jones y Duncan, 1985).



2- Plantas ponzofiosas 0 toxicas. Entre las reconocidas en la actualidad se cuenta a
especies de los géneros Lantana (cinco negrito), Senechio, Crotalaria, Amsickia,
varias clases de lupino, la variedad de trébol Trifolium hybridum. Blood y Coals.,
1982).

3- Cierto nimero de hongos, incluyendo Pithomyces chartarum, Aspergillus

flavus, Penicillium rubrum y Periconia, y algunas algas (Blood y Cols., 1982).

Muchas de las acciones téxicas no se deben a toxicos de las plantas mismas,
sino a toxinas producidas por varios tipos de hongos que las atacan. Un giemplo

muy claro es lalesion hepética en la intoxicacion por aflatoxinas.

4- Toxicos metabdlicos. Se sabe que ciertos tipos de gastroenteritis son capaces de
generar sustancias de esta naturaleza. Un grado leve de lesién toxica acompafia a

muchas de las enfermedades infecciosas agudas (McGavin y Carlton, 2001).

Hallazgos de autopsia. En casos de hepatitis € higado suele estar hipertrofiado y con
bordes mas gruesos, pero e aspecto de la superficie del 6rgano y la estructura de los
tgjidos a corte es variable segun las causas de la enfermedad. En la hepatitis trofopética
y toxica aguda la lobulacién es mas pronunciada y € higado es rojo pdido. El hecho de
gue se acentle e aspecto lobular depende de la ingurgitacion de los vasos

centrolobulillares o de necrosis centrolobulillar (Blood y Col, 1982).

CIRROSIS

La Cirrosis se define como una regeneracion nodular del higado combinada con
fibrosis. Los nddulos pueden tener e color norma del higado, ser amarillentos o
grisaceos y poseer una consistencia como la del higado normal. El 6rgano entero puede
estar tefiido de bilis (Ferreira, 2003).

La paabra “cirrosis’, originada del término griego kirrhos, significa de color
anaranjado o tostado. A través del tiempo, la relacion con € color del higado afectado
fue perdiendo significado (Jones y Duncan, 1985).



Se puede definir ala Cirrosis como una regeneracion nodular del higado con fibrosis. El
término frecuentemente se utiliza para describir higados que estéan duros debido al
colapso posnecrotico mas que a la sintesis de coladgeno desde el principio. También se
dice que son cirréticos los higados deformados por fibrosis mas que por una
regeneracion nodular verdadera. Por lo tanto, € término cirrosis tiene una cierta
conveniencia de utilizacion que con frecuencia esta fuera de lugar por una aplicacion
imprecisa y preferimos utilizar las diversas designaciones de fibrosis, combinadas con

€l agregado de regeneracion nodular cuando sea apropiado (Jubb y Kennedy, 1985).

Aspecto microscopico. El dato mas caracteristico a nivel microscopico de la cirrosis es
la proliferacion del tejido conectivo fibroso, que comienza en las islas de glisson (areas
portales), incrementandose para rodear los lobulillos, los cuales se reducen de tamario
en forma irregular. Las alteraciones pueden variar desde un leve incremento del tegjido
fibroso normal de las areas portales a un estado en el cual el tgido conectivo intersticial
exceda a tejido parenquimatoso de los lobulillos. Generamente existe cierto grado de
infiltracion linfocitica y de leucocitos mononucleares, especiamente a nivel de las idas

de glisson. ello indica que € proceso inflamatorio todavia esta en actividad.

Causas. Con frecuencia la causa de un caso individual de cirrosis no puede detectarse,
pero es tentador atribuirla, por 1o menos en parte, a la exposicion repetida a una
hepatotoxinatal como la aflotoxina (Jubb y Kennedy, 1985).

Efectos de la cirrosis. Como consecuencia de la gran capacidad de reserva con que
cuenta € higado, es raro que la cirrosis se acompafie con trastornos de la funcion
hepatica.

El principal efecto de lacirrosis es lainterferencia en el flujo de la sangre portal através
de sus ramificaciones hepéticas en su camino hacia e corazén. El resultado es la
congestion pasiva cronica del bazo y de los rganos digestivos.

Una consecuencia desafortunada de la cirrosis es que € tejido fibroso proliferado por si
mismo produce un efecto irritante, que promueve una fibrosis alin mayor con lo que la
enfermedad tiende a autoperpetuarse hasta el desenlace fatal, a pesar de que la causa

originante se haya eliminado (Thomson, 1984).



TELANGIECTASIA

En los higados gque presentan telangiectasias tempranas, en general hay focos pequefios
de cdlulas mononucleares que estan intimamente asociados con unos pocos hepatocitos
degenerados en € centro de un grupo, la reaccién recuerda a las reacciones

inmunocelulares y sugiere el posible modo patogénico (Gunter, 1967).

La telangiectasia se produce por todo e higado como é&reas rojo oscuras, de forma
irregular pero bien circunscritas y variando desde puntiformes hasta de muchos
centimetros de tamario.las superficies seccionadas o capsulares estan deprimidas luego
de la muerte y a corte se presentan como cavidades desde las cuales drena la sangre
pararevelar unatrama delicada de estromaresidual y bandas de hepatocitos atrofiados (
Jubb y Kennedy, 1985).

Latelangiectasia es una dilatacion focal de los sinusoides hepéticos. El padecimiento se
observa en todas las especies de animales, pero es mas comun en los bovinos. Los

animales vig os son afectados con frecuencia que los jovenes.

Las lesiones aparecen como cavidades individuales o mdltiples, llenas con sangre en €
parénquima del higado. Histol6gicamente, las areas de telangiectasia consisten en
cavidades cubiertas de endotelio, las cuales comunican con los capilares de la vena

portay con lavena central (Runnells, 1987).

El término indica la dilatacién de los vasos sanguineos funcionales localizados en
cualquier lugar del organismo. en el higado estas lesiones consisten en pequefios grupos
de capilares sinusoidales ubicados en agun lugar del lobulillo, que se dilata en forma
manifiesta. Las células de los cordones hepaticos entre los sinusoides dilatados
desaparecen en forma parcial o completa. Jarret (1956) Citado por (Jones y Duncan,
1985) afirma que la lesion inicial de la telangiectasia consiste en una acumulacion de

glucdgeno entre las células hepaticas y e epitelio sinusoidal.

Cuando €l glucdgeno penetra en e sinusoide, su lugar es ocupado por sangre, la que
erosiona la columna de céulas hepéaticas. Dicho autor entiende que existen evidencias

gue indican que la absorcion de sulfuro de hidrogeno del intestino puede ser responsable



de la lesion. Macroscépicamente se manifiesta como un punto rojo oscuro, irregular y
de uno a varios milimetros de didmetro. Vistos desde la superficie del 6rgano, dichos
puntos tienden a estar levemente deprimidos, las apariencias indican que e punto
telangiectésico puede muy bien representar un estado més avanzado del granulo de

“aserrin” necrotico (Jones 'y Duncan, 1985).

Las telangiectasias no son raras no solo en los bovinos bien engordados, sino que
también son frecuentes en los bovinos vigos y debilitados, mientras no produzcan
efectos detectables sobre € estado general de salud del animal, los higados

telangi ectasicos no son aptos para el consumo humano.

ABSCESOS

L os abscesos hepaticos ocurren en ganado bovino de todas las edades y razas y donde
quiera que se crie ganado, pero son mas comunes en los corraes de engorde: hasta el 95
% de un grupo de ganado de engorde puede estar afectado. Los abscesos reducen la
eficiencia de la conversion de alimentos y los higados afectados son condenados (Jones
y Duncan, 1985).

L os abscesos hepéticos pueden surgir por implantacion directa con un cuerpo extrario
desde € reticulo o por invasion directa de la capsula desde una lesion supurativa de
reticulitis traumatica y puede ser simple o mdltiple, pero en cada caso estan
ampliamente restringidos a la extremidad del 16bulo izquierdo. Pueden ser hematégenos
partiendo de émbolos portales o por extension directa de una onfaloflebitis ( Jubb y
Kennedy, 1985).

L os abscesos hepéticos pueden ser efecto de distintas bacterias pidgenas y tener distinto
origen: infeccion intestinal (origen enter6geno), metastasis de las arterias hepéticas,
v.gr., en la piemia, papera y otras enfermedades infecciosas agudas (origen
hematdgeno), trombosis de las ramas de la vena porta o de la vena umbilical,
onfaloflebitis (origen onfaldgeno), penetracion de cuerpos extrafios (agujas, clavos,
trozos de dambres en los bdvidos, aimentos, granos de cebada, arena, parasitos,

especialmente sanguijuelas)desde € estdbmago, € intestino o la sangre, lesiones



exteriores, propagacion de inflamaciones intestinales, calculos biliares (Frohner-zwick,
1944).

Ocasionalmente los bovinos o miembros de otras especies mueren como consecuencia
del desarrollo de abscesos hepaticos, luego de manifiestos durante algunos dias signos
digestivos agudos pero vagos e inespecificos. Los higados de tales animales suelen

presentar por |0 menos una docena de abscesos y varias veces este nimero.

Laincidencia de dichos abscesos se aproxima a 5% de todos los bovinos faenados en
E.A.U., acanzando un 10% en la zona de las montafias rocosas y |legando, en algunos

embarques provenientes de ciertos corrales de engorde a 100%.

Los estudios bacteriol 6gicos responsabilizaron a bacilo necréforo (que recibio a través
del tiempo los nombres de Bacillus Necrophorus, Actinomyces Necréphorus y

Spherophorus necrophorus y que en Europa se conoce como Fusiformis Necrophorus).

El nUmero de abscesos en € higado de cada uno de los animales puede variar de uno a
varios, pero de 3 a8 es el nUmero més tipico. Respecto a tamarfio, varian entre2y 5 cm
de diametro. debemos apresurarnos a recalcar que muchos de los abscesos hepaticos no

son verdaderos abscesos sino &reas circunscritas de necrosis coagul ativa.

Desde hace tiempo las evidencias sugirieron que la lesion inicial corresponde a una
necrosis coagulativa (el resultado frecuente de la accion del organismo necréforo) y que
los verdaderos abscesos constituidos por pus encapsulado solo representan las lesiones
més vigas. Ello lo confirmo €l trabajo de Jensen y col. (1954) Citado por (Jones y
Duncan, 1985) quienes produjeron lesiones tipicas mediante la introduccion

experimental del organismo necréforo através de sangre portal.
Etiologia y patogénesis
El agente etiologico primario es Fusobacterium necrophorum luego de la onfaloflebitis

en los corderos y terneros, o como complicacion de la rumenitis en € ganado vacuno
adulto (Jubb y Kennedy, 1985).



El fusobacterium necrophorum solo o con otras bacterias, coloniza la pared ulcerada del
herbario. Los émbolos bacterianos de las lesiones invaden el sistema venoso portal
hepatico y son transportados al higado, donde pueden establecer focos infecciosos de

necrobacilosis que finalmente progresan |os abscesos.

Hallazgos clinicos, lesiones y diagnostico

El ganado bovino con abscesos hepaticos raras veces exhibe signos clinicos. El ganado
de corrales de engorde con abscesos hepéticos presenta eficiencia alimenticia reduciday
los severamente afectados aumentan del 5 a 15 % menos de peso por dia que los que
estan libres de abscesos. La mayoria de los abscesos hepéticos son lesiones ocultas que
regresan a una cicatriz estéril; unos pocos revientan y drenan en la cavidad peritonedl,

los vasos sanguineos hepaticos o la vena cava caudal .

Las lesiones hepaticas son multiples y tipicas de la infeccion necrobacilar siendo areas
de necrosis de coagulacién secas, redondeadas y levemente elevadas, a veces de unos
pocos centimetros de diametro y rodeados por una zona de hiperemia ntensa (Jubb y
Kennedy, 1985).

De menos de 6 dias de duracion son de color amarillo palido y de forma esférica con
bordes irregulares, caracterizandose por necrosis de coagulacion de los hepatocitos. los
abscesos mas vigjos presentan un nucleo que es progresivamente encapsulado por tejido

conectivo fibroso. Los abscesos normamente miden de 4 a 6 cm de didmetro.

Los abscesos hepaticos se encuentran en aproximadamente € 10 % del ganado

sacrificado en EE.UU. Raras veces se hacen cultivos para confirmar €l diagnéstico
(Thomson, 1984).

Causas. Es dificultoso explicar estos abscesos, salvo como consecuencia de metastasis
hematégenas. Jensen (1944) demostrd que estas metéstasis ocurren por lavia de la ven
porta. Aungue se observé e desarrollo de algunos abscesos hepéticos luego de

infecciones necroforas, tal € caso del “foot-rot”, su coincidencia parece incidental.

Una infeccion tomada, por la circulacion venosa periférica deberia acanzar los

pulmones y solo entonces diseminarse hacia todos los Organos y tejidos susceptibles.



Mientras que en forma logica los pulmones no proporcionarian e medio anaerdbico
necesario para este organismo, otros érganos ademas del higado deberian recibir su
carga de abscesos si el mecanismo fuera valido. Por €llo, la ausercia de compromiso en
otros sectores distintos del higado esta de acuerdo con los hallazgos experimentales
citado por (Jones y Duncan, 1985) de JensenSmith (1944), a sugerencia de Gooch, fue
el primero en llamar la atencion sobre las Ulceras del rumen como probable fuente de
infeccion para la sangre portal, tema que después desarrollaron Jensen y sus colegas
(1954). Dichos investigadores presentaron evidencias claras que refuerzan la idea
clinica prevalerte en e sentido de que los disturbios ruminales se desarrollan como
consecuencia de las dietas de granos altamente concentradas que se suministran en los
corrales de engorde, demostrando también la relacion existente entre los cambios

repentinos de la alimentacion con pasturas 0 henos a las raciones concentradas.

DIVERSOS DESORDENES HEPATICOS

Quistes

Los quistes representan malformaciones congénitas, en las cuales uno o mas conductos
biliares primitivos carecen de comunicacion con el sistema biliar principal. Estan
recubiertos de epitelio cuboidal y contienen un liquido claro que se parece muy poco a
la bilis. Puede haber uno solo o muchos y su tamafio es variable ain en € mismo

higado, siendo su medida mas comun entre 2y 5 cm (Jones y Duncan, 1985).

Cuando los quistes son grandes y numerosos € parénguima hepatico sufre mucho
desarrollando atrofia y necrosis por presiéon. En la intoxicacion por naftalenos clorados,
es epitelio hiperplasico de los conductos biliares intrahepéticos a veces se torna tan
irregular que llega a formar una serie de espacios quisticos de hasta 5 6 6 mm de
diametro alo largo de la pared del conducto.



Pigmentacion

Con esta denominacién analizaremos primero la acumulacion de pigmentos disueltos
(bilirrubina) o precipitados (pigmentos biliares). La carotenosis puede diferenciarse de
ellas microscopicamente por € color. El higado es el lugar de asiento més comun de la
atrofia parday en la hemocromatosis alberga gran cantidad de pigmentos que contienen

hierro. Ocasionalmente se observa melanosis en € higado (Runnells y Monlux, 1975).

I nfecciones por Clostridios

Hemoglobinuria bacilar bovina

Esta toxemia aguda productora de elevada mortalidad en bovinos y ovinos se caracteriza
clinicamente por fiebre alta, hemoglobinuria e ictericia, y por la presencia de infartos
necroticos en el higado (Blood y Col, 1982).

L esiones. En la necroscopia de los bovinos afectados se observan en el higado grandes
zonas de infarto, como lesibn mas constante, aungue también es importante la
hemorragiay hematuria. Vawter y Recods (1926) aislaron a Clostridium hemolyticum
de los primeros casos y pudieron producir la muerte en los bovinos aunque no las

lesiones propias Citado por (Jonesy Duncan, 1985).

Muchos aspectos patogénicos de esta enfermedad permanecen sin explicar, pero las
evidencias sugieren que luego de la ingestion de C. hemolyticum, la bacteria se localiza
en el higado y permanece latente hasta que se crea € ambiente anaerobio propicio como
consecuencia de una lesion hepdtica. Se piensa que la migracion de las fasciolas
representa un papel importante en la iniciacion de dicho dafio, que produciria la

reactivacion del organismo.

Las exotoxinas del C. hemolyticum contribuyen a incrementar la lesién hepética, con la
produccion de los “infartos’ caracteristicos. Los trombos venosos, generamente

presentes en el higado, facilitan la aparicion de las lesiones, pero no se consideran



responsables de la iniciacion del proceso. Olander y col.(1966) Citado por (Jubb y
Kennedy, 1985) describieron la activacion de la enfermedad por biopsia hepética y

reprodujeron la enfermedad en conejos.

Diagnostico. El diagndstico se basa en los hallazgos patoldgicos (infartos hepaticos,
hemoglobinuria) y en € asdamiento de C. hemolyticum. La enfermedad debe
diferenciarse de muchas situaciones en bovinos acompafiadas de hemoglobinuria De
acuerdo con Van Ness y Ericsson (1964), C. hemolyticum acanza favorables
condiciones de desarrollo en los terrenos pantanosos, donde el agua es alcalina (Ph 8 6

mas) y existe abundante materia organica.

Enfermedades producidas por bacterias superioresy hongos

Aflatoxinas (micotoxinas, aflatoxicosis, toxina de aspergillus ssp.)

Se atribuyo desde 1901 a las micotoxinas € papel generador de procesos morbidos en
animales (Bucley y MacCallum, 1901), pero la primera indicacién de aparicion natural
de aflatoxinas como causa de la enfermedad animal, siguié € mismo curé que €

descubrimiento de la dicumarina (Jonesy Duncan, 1985).

Actualmente se aislaron 10 fracciones de aflatoxinas y se diferenciaron entre si por
medio de su florescencia, sus valores Rf en la cromatografia en capa delgaday segin su
estructura y sintesis. Dichas toxinas son producidas por €l desarrollo de ciertos mohos
del grupo Aspergillus flavus y Penicillum puberulum sobre los granos de cereales,

nueces y semillas.

Lesiones. Las principales lesiones se producen en € higado y se clasifican como una
hepatitis toxica. Los casos naturales se producen a consecuencia de la ingestion repetida
de las toxinas y por elo e posible observar lesiones hepdticas de distintos grados,
aunque se debe destacar que no tienen por qué ser especificas. En condiciones
experimentales se dieron dosis Unicas no letales o letales a muchos tipos de animales, 1o
gue determino gran variedad de respuestas entre las diferentes especies (Newberne y
Butler, 1969).



Una de Las respuestas més constantes a la aflatoxina B1 es la proliferacion de los
pequefios conductos hiliares hacia la periferia de de los l6bulos hepéticos. Dicha
ateracion se preserta en todas las especies controladas. Las modificaciones en los
hepatocitos (vacuolizacién, cambio graso, perdida del parénguima, picnosis) que llevan
a la necrosis, generalmente se localizan en una parte del 16bulo hepatico, dependiendo
de la especie. Dichos efectos son periportales en patitos, gatos, ratas adultas, pavos,
pollos y monos rhesus, en la zona intermedia en los congos y centrolobulillar en los

cerdos, perros, cobayosy bovinos.

En bovinos los signos clinicos incluyen ceguera, ambulacion en circulos, caidas
frecuentes, contractura espasmaodica de las oregjas, rechinamiento de dientes, tenesmo
intenso y protrusion del ano, y en fases terminales se observan convulsiones y aborto
(Blood y Cal, 1982).

La histotecnologia es la ciencia que estudia el conjunto de métodos usados para preparar
tgjidos y células para ser andlisis en los diferentes tipos de microscopios. Los objetivos

basi cos de la histotecnol ogia son (Flores, 2001):

1

Producir cortes con la mejor preservacion morfolégica posible para permitir

utilizar la potencia méxima de resolucion de 1os microscopios.

2- Retener € caracter biologico de las células y matriz tisular.

3- Lamayor parte de las estructuras de las c8lulasy matriz de los tejidos deben ser
visibles en un solo corte (en el microscopio respectivo) coloreado con e método
basico y sin necesidad de coloraciones 0 métodos especializados.

4- Los métodos auxiliares (coloraciones especiales y métodos especializados)
deben usarse con objetivos especificos y de acuerdo a estrato bioldgico
investigado.

5- El méodo histologico de rutina o especializado debe ser los suficientemente

rgpido para satisfacer la demanda clinica

El histotecnologo moderno no se limita a mangiar 1os instrumentos y preparar recetas
para procesar los tgidos. Este profesiona necesita conocer € funcionamiento de los

primeros y saber la manera como actlan los segundos para tomar decisiones en la



seleccion de fijadores, medios de inclusion, microtomia, coloraciones y procedimientos

especiales (Flores, 2001).

PREPARACION Y M ANEJO DE TEJIDOS
EXAMEN Y CALIFICACION DE LESIONES

Las muestras de tejidos deben obtenerse |o antes posible, una vez ocurrida la muerte del
animal. Cada fragmento no debe tener méds de 1 cm de grosor, lo que indica la
conveniencia de elegir piezas delgadas, de longitud y anchuras variables (Thomson,
1984).

Fijacion

La fijacion detiene todos los procesos enzimaticos en los tejidos, endurece éstos con
vistas a ulteriores tratamientos, y mata los gérmenes. El volumen del producto fijador
debe ser 10 veces €l del tgjido. El mejor conocido de los fijadores es la formalina. Por o
general se adquiere como adehido formico al 37- 40%. Lo que se conoce como
formalinaal 100%.

Los fijadores precipitantes de las proteinas, como los de Bouin o Zenker, son mejores,
pero resultan mas caros y exigen tiempo para su preparacion. La mayoria de los
fijadores provocan alteraciones de algun tipo (artefactos), generalmente retraccion, que
puede ser hasta del 25% cuando se utiliza formalina (Thomson, 1984).

Preparacion

Una vez que los tgjidos han sido fijados en formalina durante 24 a 48 horas, se eligen
para las preparaciones fragmentadas de 1- 2 cm por 2- 3 mm. Los tejidos se pasan por
una serie de soluciones de alcohol para su completa deshidratacion; por Ultimo, se
someten a la accion de un agente clarificador, como € xilol, antes la parafina se utiliza
para mantener la cohesion de los tejidos que van a cortarse muy finamente (5 6 6

micrémetros) con e micrétomo.

Tincion
Latincion de rutina en la mayoria de los casos es la hematoxilina-eosina. La eosina es

un colorante acido que tifie los tegjidos de rojo; e tegjido se dice que es aciddfilo para



tomar el colorante &cido. La hematoxilina, en cambio, es un colorante basico que tifie
con una tonalidad azulada los nucleos basofilos. Los colorantes son en realidad sales
neutras con radicales polares. Se dispones de abundantes colorantes especiales que
tifien selectivamente ciertos componentes de |os tejidos para su identificacion especifica
(Thomson, 1984).

Biopsia

La biopsia es la extraccion y examen de tgjido animal vivo. Para exdmenes rutinarios
pueden el egirse determinados fragmentos, pero puede lograse considerable informacién,
y con frecuencia el diagndstico especifico, practicando la puncion bidpsica, improntas, o
bien obteniendo frotis de células a partir de liquidos (Thomson, 1984).

Técnica deinclusion en parafina

La técnica de inclusén en parafina para preparar muestras es sencilla y confiable.
Aungue modifica células y tgjidos, las muestras procesadas brindan confianza y
precision, y permiten inferir datos respecto de las situaciones in vivo. La técnica de
inclusién en parafina constituye e méodo de més uso para la preparacion de
especimenes para cursos de histologia, diagnéstico histopatoldgico e investigacion

morfol 6gica con microscopio de luz (Bank, 1996).

Obtencion

La obtencion de muestras implica tener conocimientos de anatomia macroscopica. Una
vez que se identifica la muestra deseada, debe obtenerse de modo atraumético. La
mayoria de los tejidos vivos son ertidades fragiles cuya morfologia puede cambiar si se

manipulan en exceso y mediante técnicas inadecuadas de obtencion.

Deshidratacion y aclarado

Diversas sustancias quimicas se usan como parte del procedimiento. Cuando se infiltra
en la muestra parafina 0 una sustancia similar con objeto de obtener cortes, debe
eliminarse €l agua. Después de lavar de manera escrupulosa la muestra para  eliminar
todo rastro de formalina, se deshidrata el espécimen como preparacion previa a la
inclusién (Bank, 1996).



Se usan muchos deshidratantes (etanol, butanol, dioxano, isopropanol) pero € etanol es
el més utilizado. Las muestras de tegjido se sumergen en concentraciones crecientes de
etanol, hasta que se obtiene la deshidratacion total en alcohol absoluto. Las muestras se
procesan con un aclarante porgue los deshidratantes y agentes para inclusién no son
miscibles el uno a otro. El aclarante sustituye al deshidratante (Bank, 1996).

Inclusion

Las muestras aclaradas se procesan pasandolas por soluciones de parafina a diferentes
concentraciones. L os reactivos para inclusién se mantienen alas temperaturas de fusion
(50° a 68 c°) durante todo e proceso de infiltracion. Los especimenes infiltrados se

colocan en moldes llenos de parafinay se dejan enfriar.

Obtencion de cortes

Una vez que la parafina se ha endurecido y ya que se han retirados los moldes, los
cubos se recortan para exponer una cara del tgjido incluido. Los cubos se montan en el
micrétomo y se hacen cortes muy finos (secciones) sobre la superficie. Estas secciones
asi obtenidas tienden a formar cintas que pueden hacerse flotar en agua tibia, estirarse
después y recogerse con portaobjetos. Parte de las cintas se fijan en los portaobjetos, y
éstos se colocan sobre una platina caliente para reducir los artefactos por compresion.

Un micrétomo rotatorio permite obtener secciones hasta de 1 pum de espesor. La
mayoria de |os especimenes requeridos para examen histoldgico se corta con un espesor

deentre5y 7 umy se monta sobre portaobjetos (Bank, 1996).

Hematoxilinay eosina

El mecanismo de tincién de H y E ocurre por neutralizacion. El colorante basico, la
hematoxilina, se aplica primero. Confiere un color azul a plrpura a componentes
acidos de las células, como la cromatinay algunos productos de secrecion. La eosina, €l
colorante &cido, se aplica enseguida; confiere color rosa paido a rojo a componentes

basicos de célula, como € citoplasmay muchos productos extracelulares (Bank, 1996).



IV. MATERIALESY METODOS
4.1. Ubicaciéon Del Estudio

Este estudio se realizd en el Rastro municipal de Esteli que esta ubicado a norte de la
ciudad en su periferiay e actua limite del casco urbano la incluye dentro de la ciudad,

cercana a areas habitadas y areas recreativas.

Esteli esta ubicado a 148 kildbmetros a norte de Managua, la capital de Nicaragua, y
posee una extension territorial de 795.67 km2; se halla localizado entre |las coordenadas
13° 05’ latitud norte y 86° 21’ longitud oeste, y cuenta con una poblacion de 120 mil
habitantes.

Esteli goza de un clima fresco, de tipo subtropical, pero también cuenta con zonas de
clima tropical de sabana, modificado por las cordilleras y montafias que rodean

la ciudad; posee una atitud de 843.97 metros sobre € nivel del mar.

La temperatura de Esteli se mantiene en unos 21 grados centigrados y la precipitacion
media anual es de 1000 mm de agua.

4.2. Metodologia del estudio

Los datos del presente estudié se obtuvieron de los registros de los animales faenados
por mes y los datos sobre las afecciones de higados decomisados (condenados) se
obtuvieron de b inspeccién post-mortem realizado por mi persona apoyado por €l
meédico veterinario oficial delegado por la acadia de Esteli, dichos datos los recopile en
el periodo comprendido de marzo a agosto del afio 2008, para € procesamiento

histol6gico de las muestras.



4.3. NUmer os de cabezas faenadas en la actualidad

El Rastro municipal tiene la capacidad de faenar 60 bovinos por dia. El promedio
mensua de faena es de 400 bovinos en la categoria de vacas en su mayoria, vaquillas y

toros, Sin embargo solo los dias sdbados es ocupado a plena capacidad, ya que los dias

jueves solo se faenan entre 25 y 30 bovinos.

4.4. Materiales utilizados en la colecta de muestr as

A continuacion una lista de los materiales requeridos para la colecta de muestras:

Cuchillos (recto y curvos), ganchos, chaira, guantes de latex, gabacha, botas, frascos
estériles, formalinaal 10%, Lé&piz, camaradigital, tabla de campo.

45. Método de colecta de muestra

En € rastro se cuenta a la hora de la faena con la inspeccién sanitaria de un Médico
Veterinario lo cua es sumamente importante puesto que asegura la credibilidad de la

calidad de la carne de las canales destinadas para el consumo humano.

Para este trabajo investigativo se realizaban dos visitas semanales a rastro durante todo
el periodo que duro la investigacion donde se recolectaba las lesiones encontradas de los
higados bovinos extrayendo una muestra con un tamafio aproximado de 2cm X 3cm

para ser colocados en envases con formalina a 10% los cuales se etiquetaron

describiendo las afectaciones hepéticas, categoriay fecha.

4.6. M étodo Histopatdlogico — Tincion Hematoxilina Eosina (H-E).

El procesamiento histotécnico se realizo en la Escuela de Medicina Veterinaria de la
UNAN-Ledn, en el Laboratorio de Patologia General, se empleo latécnica de tincidn de

Hematoxilina-eosina que a continuacién se describira todo el procedimiento:



Tradado de las muestra en formol al 10% (Fijador de Tejidos)

El fijador quimico utilizado en los tejidos histolégicos es el formaldehido a 10% con el
fin principal de detener la autolisis post-mortem por inactivacion de enzimas
hidroliticas, facilitar la obtencion de cortes mediante € endurecimiento de tejidos,
intensificar latincion, estabilizar |os componentes para que se acerque a su condicion in
vivo y proteger a histdlogo mediante propiedades antisépticas. La inmersion de la
muestra en el fijador debe realizarse tan pronto como sea posible. El tiempo ideal para

lafijacidn del tegjido con formaldehido requiere 24 hrs (Floresy Veldsquez, 2001).

Recepcion de Tejidos Sumergidos en formol al 10% en Laboratorio

Estos deben de ser recepcionados por un tecnélogo capacitado para manejar dichas
muestras, las que se inscriben en e cuaderno de control y una secuencia de las muestras

gue entran al laboratorio y se le otorga €l nimero de referencia.

Realizacién de la ficha de Biopsia

Se debe llenar una ficha de entrada en e laboratorio para conocer |os datos generales
del anima a que se le tomo muestra y € lugar de procedencia. En esta hoja & debe

anotar €l lugar de donde se extrgjo €l tejido y s es de origen tumoral 0 no.

Cortede muestra

Se retiraron las muestras de los frascos para proceder a realizar los cortes transversales
con un grosor de 1-1.5mm posteriormente se colocan en cassette para tejidos (Flores 'y
Velasquez, 2001).

Introduccién de la muestra al autotecnicon

La base principal de este aparato sea automética o a base de vacio- presion es €
intercambio de soluciones. Los tejidos son detenidos en cada estacion de fijadores,
alcoholes, agentes de aclarar y la parafina de infiltracion. La duracion de cada programa
de procesamiento depende de la cantidad y clase de tejidos; el cambio de soluciones y

temperaturas de la parafina contribuye ala calidad de los resultados finales.



Se redliza la deshidratacion de la muestras en e autotecnicon con doce pases que son
los siguientes: primer pase : alcohol al 70%;segundo pase : alcohol a 70%; tercer pase :
alcohol al 80%; cuarto pase : alcohol a 96%; quinto pase :alcohol al 100%; sexto pase :
acohol a 100%; septo pase : metanol; octavo pase : alcohol y xilol a 50%; noveno
pase : acohol y xilol 50; décimo pase : xilol a 100%; décimo primero pase : parafing;
décimo segundo pase : parafina; con una duracion de este proceso de 18 hrs. (Floresy
Velasquez, 2001)

Inclusion del Tegjido en Parafina

La técnica de incluson en parafina para preparar muestra es confiable. Aunque
modifica células y tegjidos, las muestras procesadas brindan confianza y precision. La
técnica de inclusion en parafina constituye el método de mas uso para la preparacion de
tejidos para diagndstico histopatolégico con el microscopio Optico. El aparato que se
utiliza estd compuesto de recipiente de parafina derretida a 63 °C, después se ponen en
un lugar tibio para guardar los moldes a incluir y una érea fria para enfriar los bloques
incluidos, todas estas areas necesitan estar a una temperatura especifica (Flores y
Veasquez, 2001).

Corte dd tgido (3micras) con ayuda del microtomo

Unavez que la parafina se ha endurecido y que ya se han retirados los moldes, los cubos
se montan en €l microtomo y se hacen cortes muy finos (3u) sobre la superficie. Estas
secciones asi obtenidas tienden a formar cintas lo que facilita la recoleccion de
secciones de la muestra. Las cintas pueden hacerse flotar en aguatibia, estirarse después

de recogerse con portaobjetos.

Inclusién en & bafio maria

Su funcién es montar la cinta para luego colocarla en la l[dmina o porta objeto, este
aparato se debe utilizar a 55-60°C por 30 segundos para garantizar la calidad de las
ldminas (Flores y Velasquez, 2001).



Inclusién del Tejido al horno a 60 °c

Se utiliza para desparafinar las [&minas que contienen tejidos para luego ser tefiido con

|a técnica Hematoxilina-eosina.

Tincion Del Tgido

La técnica hematoxilina-eosina tiene como propdsito tefiir el nicleo y citoplasma en
secciones de tgjido para luego ser tefiido con los siguientes (Flores y Velasguez, 2001)
pasos:

Xilol, tres cambios, de 10-5-3 minutos cada cambio

Alcohol absoluto 80%, de 10-5-3 minutos cada cambio y por ultimo una
inmersién con alcohol de 70% por 3 minutos cada cambio

Tefiir con Hematoxilina de 6-8 segundos

Lavar en agua corriente unos segundos

Sumergir en hidroxido de amonio por 4 segundos

Tedir citoplasma en Eosina de 3-4 minutos dependiendo del contraste deseado
Sumergir en alcohol al 80%

Secar en € horno por 3 minutos a 60 °C

Sumergir en Xilol a100% por 2 minutos

Montar en resina sintética

Resultados de la Técnica de Hematoxilina -Eosina
NUCIEOS. .. .o azul
Citoplasma........ocve i derosado arojo

Mayoriade los otrostegidos.............cccveennes de rosado arojo



MATERIALES

Formalinaal 10%
Envases plasticos y de vidrio
Cubre objeto y portaobjeto
Cuchillas para cortes histol6gicos
Alcohol puro al 95%
Xilol
Parafina
Pinzas
Mechero
Gazas
Bafio Maria
Guantes

Tijeras

Observacion al Microscopio

4.7. Tipo de Estudio

El propdsito de nuestro trabajo de campo en e rastro de Esteli fue realizado a base de
pruebas fisicas y documentales que nos definen nuestro estudio como un trabajo de
TIPO DESCRIPTIVO, donde se hicieron los andlisis frecuenciales de las distintas

variables evaluadas.

4.8. Variablesa evaluar

4.8.1 Categoria

Esta se determind por medio de las cartas de ventas de |os bovinos a faenar presentadas

a fiel de rastro municipal, ademés de la ayuda del Médico Veterinario a cargo de la

inspeccion sanitaria.



4.8.2 Clasificacion Macroscopicay Microscopica

Para la clasificacion Macroscopicay Microscopica se determing por medio de literatura
consultada y documento facilitado por el Departamento de Sanidad Animal de la
UNAN-LEON, ademés del trabajo histopatol 6gico realizado en el laboratorio de
anatopatol ogia de la Escuela de Medicina Veterinaria de la UNAN-LEON.

4.8.3 Pérdidas econémicas

L as pérdidas econd micas las determinamos en base a:
El costo total del higado afectado
El peso de 5.45kg promedio (12 Ibs.) por cada animal faenado, a C$ 20.00/ Ib.
. El valor Monetario representado por este peso a una tasa promedio de cambio
oficial del ddlar respecto al cérdobas de 19.2912, en el periodo comprendido de
marzo/agosto 2008. Representando un valor de C$ 240.00 en cada higado

decomisado, para un total de C$14 160, correspondiendo a un equivalente de
U.S$734.013

4.9. Analisis Estadisticos

Se utilizé un andlisis de frecuencia para las variables evaluadas categoria, clasificacion
macroscopica y microscopica, para €lo se estructuré la base de datos en hojas
electronicas Excel y e andlisis se realiz6 usando €l programas estadistico SPSS
(Statigtical Package for the Social ~ Sciences).



V. RESULTADOSY DISCUSION

5.1. Andlisis Estadisticos

Considerando los datos del matadero Municipal de Esteli en el periodo comprendido de
Marzo a Agosto del 2008, periodo en €l cual se faenaron un total de 1,416 bovidos,
encontro un total de 59 casos de higados condenados, 10 que representa 4.16% animales

afectados por diversas patol ogias hepaticas.

L os resultados encontrados segun categorias de los animal es afectados fueron: 42 Vacas
representaron el 71.18%, 16 Vaquillas el 27.11 % y el 1.69% un Buey. A los cuales
se le designd valor numérico 1- Vaquilla; 2- Vaca; 3- Buey (Gréficoly 2).

De los 59 bovinos afectados por Afecciones hepéticas, €l 51% presentaron hepatitis, €
12% se refiere peri hepatitis, 10% a hepatitis teleangiectacea, 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, teleangiectacea
absceso, combina 1y 9, (Hepatitis adherencia) 7y 9 (Perihepatitis fibrinosa, absceso)
(Gréfico 3).

L os bovinos con afecciones hepéticas en relacion a la categoria con la cantidad faenada

es de 98.3 % paralos hembrasy 1.7% parabuey (Gréfico 1).

Se reportd un caso de degeneraci on-necrosis representando un 5.1%, Para la hepatitis
portal cronica - hiperplasia de canaliculos biliares, congestion, congestion - hemorragia,
hepatitis focal cronica— congestion, hemorragia, congestion — degeneracion se reporta 5
casos que representa el 3.4%, para e resto de las enfermedades hepaticas se reportaron

53 casos con un porcentgje individual de 1.7% (Gréfico 4).

Dentro de las afecciones hepaticas macroscopicas los bovinos adultos tienen una
categoria 2 1o que representa  que hay relacion de las enfermedades con respecto a la
edad (Gréfico 5).



De los 59 bovinos con afecciones hepéticas las vacas representan 19 casos con
Hepatitis, las vaquillas representan 10 hepatitis y € buey 1 hepatitis, en menor escala
tenemos Fibrosis 0 hepatitis cronica, hemorragia, hepatitis-absceso, perihepatitis,
hepatitis-teleangeactasia, perihepatitis fibrinosa, absceso, adherencia, hepatitis-
pigmentacion, teleangeactasia-absceso, hepatitis-adherencia, perihepatitis fibrinosa
absceso (Gréfico 6).

Gréfico 1. Cantidad de Higados bovinos decomisados por categoria.
Rastro municipal de Esteli, marzo-agosto 2008.
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Gréfico 2. Porcentaje de higados de bovinos condenados por categoria.
Rastro municipa de Esteli, marzo-agosto 2008.
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Grafico 3. Porcentaje de Higados afectados macroscopicamente.
Rastro municipal de Esteli, marzo-agosto 2008.

Gréfico 4. Porcentaje de higados afectados microscopicamente.
Rastro municipa de Esteli, marzo-agosto 2008.
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Gréfico 6. Clasificacion de categorias bovinas con enfermedades hepéticas.

Rastro municipal de Esteli, marzo-agosto 2008.

Se especifican las afecciones hepéticas de los 59 bovinos, detallandolos por categorias
de los cuaes:

16 Vaquillas presentaron en su diagndstico histopatol 6gico:

Hepatitis foca cronica

Hepatitis periportal, colangitis, perihepatitis fibrinosa

Hepatitis multifocal cronica, hiperplasia de canaliculos biliares
Congestion, hemorragia

Hepatitis focal cronica, congestion, hemorragia

Colangitis cronica, congestion

Congestién, necrosis, hepatitis cronica focal

Congestion, colangitis cronica, degeneracion

Colangitis crénica, degeneracion perihepatica

Hepatitis multifocal cronica, degeneracion, necrosis, retraccion cicatricial
Degeneracion, teleangiectasia

Congestion, teleangiectasia, Perihepatitis fibrinosa

Hepatitis focal, degeneracion, colangitis

Teleangiectasia, congestion, hepatitis necrética

Higado de abscesos mltiples, colangitis, fibrosis del espacio porta
Hepatitis purulenta, higado de abscesos multiples, degeneracion, congestion



Las 42 vacas presentaron:

Hepatocitos con citoplasma color blanco, degeneracion

Hepatitis cronica difusa, hiperplasia de canaliculos biliares

Hepatitis portal cronica, hiperplasia de canaliculos bhiliares— 2 Casos
Congestiéon — 2 Casos

Degeneracion, hemorragia

Degeneracion, hiperplasia de canaliculos biliares

Fibrosis, necrosis, aumento grosor de la cdpsula

Degeneracion, necrosis — 3 Casos

Congestion, hemorragia

Fibrosis del espacio porta, degeneracion, inflamacion periportal, aumento grosor
delacgpsula

Hepatitis focal cronica, congestion, hemorragia

Degeneracion, necrosis, congestion, hemorragia

Congestion, degeneracion — 2 Casos

Colangitis crénica, hiperplasia de canaliculos biliares

Hemorragia, hiperplasia de canaliculos biliares, colangitis cronica, congestion,
necrosis, hepatitis leve

Hemorragia, congestion, necrosis, degeneracion, hepatitis multifibrinosa
Congestion, degeneracion, hemorragia

Degeneracion, colangitis cronica

Congestion, hemorragia, colangitis cronica

Hepatitis purulenta, fibrosis hepatica

Hepatitis cronica difusa, colangitis

Hepatitis focal crénica, congestion, degeneracion

Hepatitis cronica leve, congestion, fibrosis del espacio porta

Necrosis, hemorragia

Degeneracion, hemorragia, hiperemia, engrosamiento de la capsula
Fibrosis del espacio porta, degeneracion, presencia de eosinofilosy sinusoides
Hepatitis necrotica multifocal, colangitis cronica, degeneracion

Hepatitis necrotica multifocal, higado de abscesos multiples

Colangitis, degeneracion, necrosis, perihepatitis crénica

Degeneracion, teleangiectasia

teleangiectasia, degeneracion, hemosiderina

Hepatitis multifocal, degeneracién, hemorragia, perihepatitis fibrinosa
Hepatitis, degeneracion

Colangitis, degeneracion, hemorragia, perihepatitis fibrinosa

Congestion, degeneracion, hepatitis necrotica multifocal, colangitis
Hepatitis, perihepatitis fibrinosa, hiperplasia de canaliculos biliares

1 buey presentd: Hepatitis crénica portal, degeneracion



Se especifican 30 casos de hepatitis de los cuales:

10 corresponden a Vaquillas que en su diagndstico histopatol 6gico resultaron:

Hepatitis focal crénica

Hepatitis periportal, colangitis, perihepatitis fibrinosa

Hepatitis multifocal crénica, hiperplasia de canaliculos biliares
Colangitis cronica, congestion

Congestion, necrosis, hepatitis crénica focal

Congestién, colangitis cronica, degeneracion

Colangitis crénica, degeneracion perihepatica

Hepatitis multifocal cronica, degeneracion, necrosis, retraccion cicatricial
Degeneracion, teleangiectasia

Hepatitis focal, degeneracion, colangitis.

19 Vacas presentaron:

Hepatocitos con citoplasma de color blanco, degeneracion

Hepatitis cronica difusa, hiperplasia de canaliculos biliares

Congestion;

Degeneracién, necrosis — 2 Casos

Hepatitis focal crénica, Congestion, hemorragia

Congestion, degeneracion

Congestion, necrosis, hepatitis leve

Hemorragia, congestion, necrosis, degeneracion, hepatitis multifocal cronica,
perihepatitis fibrinosa

Hepatitis focal cronica, congestion, degeneracion

Hepatitis cronica leve, congestion, fibrosis del espacio porta

Fibrosis del espacio porta, degeneracion, presencia de eosinéfilos y sinusoides
Hepatitis necrotica multifocal, colangitis crénica, degeneracion

Hepatitis necrética multifocal, higado de abscesos mdiltiples

Colangitis, degeneracion, necrosis, perihepatitis cronica

Degeneracion, teleangiectasia

Hepatitis multifocal, degeneracion, hemorragia, perihepatitis fibrinosa
Hepatitis, degeneracion

Colangitis, degeneracion, hemorragia, perihepatitis fibrinosa

1 buey presento: Hepatitis cronica portal, degeneracion



Seguin Jirén Torufio (comunicacion personal), la clasificacion anatopatoldgica de las

lesiones se divide en:

Necrosis que se obtuvieron 8 casos con un porcentge de 13.55% Yy sus posibles causas

son: Aflatoxicosis, Anemias severas (Hipoxia), exposicion de toxina como fosforo.
/‘

Congestion
Disiclias< Hemorragia

Teleangiectasia
N—

se obtuvieron 37 casos con un porcentgje de 62.71% y sus posibles causas son: Hipoxia,
plantas toxicas, anemias poshemorragicas agudas y cronicas, degeneracion glucogénica,

consumo dietas excesivamente energéticas.

Inflamacién{ Hepatitis se obtuvieron 39 casos con un porcentgje de 66.10% y sus

posibles causas: virus, bacterias, espiroquetas, hongos y helmintos.

Alteraciones Metabdlicas { Degeneraciones se obtuvieron 29 casos con un porcentaje

de 49.15% y sus posibles causas. Intoxicacion leve hasta hipoxia

Alteracion del Crecimiento {Hi perplasia de los canalicul os biliares se obtuvieron 9
casos con un porcentgje de 15.25% y sus posibles causas: Alcaloides pirrolizidinicos,
Aflatoxinas By

Calderon y Rocha (2007) encontraron afectaciones hepéticas macroscopica en bovinos
faenados, donde predominaron los abscesos con € 98% vy telangiectasia 85%, estos
resultados sobrepasan a los encontrados en e presente estudio, los que correponden a
los siguientes. abscesos 3.4%; telangiectasia 10,2%, cabe recalcar que Calderon y

Rocha unicamente realizaron el diagndstico macroscopico, o que corresponde a los



datos encontrados en el presente estudio también fueron sometidos a diagnostico
histopatolégico, en e cua se encontraron las lesiones siguientes que sirven como €l
diagndstico definitivo, para los higados con diagndstico macroscopico absceso se
encontrd hepatitis portal crénica, hepatitis purulenta, hiperplasia de canaliculos biliares,

fibrosis de tgjido conjuntivo.

En higados afectados macroscopicamente con telangiectasia, e  diagnostico
histopatol 6gico fue congestion, degeneracion, hemorragias e hiperplasia de canaliculos

biliares.

Suarez (1971) en estudio realizado en € matadero industrial de Rivas, encontrd 4.29%
de higados afectados por abscesos, 10 que difiere con los hallazgos encontrados en €l

presente estudio

Ebanks y Montoya (1994) en un estudio redlizado en e matadero de Amerrisque,
encontr6 2.92% de higados afectados por abscesos |o que difiere con los hallazgos del

presente estudio.

Luengo y Col. (1995) en un estudio realizado en causales de decomiso en bovinos
faenados en matadros de Chile encontré 1.11% de higados afectados por abscesos lo

gue difiere en cantidad de higados afectado con |o encontrado en el presente estudio.

En esta misma investigacion de Luengo y Col., 1995, en relacion a resto de las
patologias hepéticas, representan en conjunto un 4,47% del total de hallazgos en

mataderos |o que concuerda con los hallazgos del presente estudio.

Lima y Col. (2005) en un estudio realizado en principales causas de decomiso de
visceras se encontro la fibrosis, cirrosis, abscesos, telangiectasia representan el; 0.16%,
0.81%, 0.32%, 0.32% lo que difiere con € presente estudio en relacion a cantidad de
higados afectados.

Salinasy Robleto (2003) en estudio realizado en identificacion y prevalencia de lesiones
encontradas en decomisos de la especie bovina en nmataderos Agrosamsa, Proincasa y
rastro municipal de Ledn se encontré en e rastro municipal de Ledn 20 casos de

lesiones que representan un 10.87% y la lesidn mas representativa fue la hepatitis con



4.89%, en e matadero Agrosamsa se encontrg 7 casos que representan e 2.98% siendo
el higado el segundo érgano afectado con 0.85%, en el matadero Proincasa se encontrd
15 casos que representan € 12.5% y € Organo con mayor numero de lesiones fue €
higado con 7 representando €l 5.83%, la telangiectasia con 1.13%, abscesos hepaticos
0.56%. Estos datos difieren a los encontrados en este estudio, los cuales en relacion a
los hallazgos histopatol 6gicos en Hepatitis se encontrd proliferacion y fibrosis de los
conductos hiliares, congestién, presencia de células inflamatorias indicando hepatitis

cronica.

En los abscesos hepéticos se encontrd necrosis de coagulacion, hemorragia e

hiperemias severas y latrombosis de |os vasos locales es comun.

En telangiectasia se encontraron las de carécter tempranas, las lesiones en genera
presentan focos peguefios de células mononucleares que estan intimamente asociados

con pocos hepatocitos degenerados.

5.2. Pérdidas Econémicas

En este caso se determinaron las pérdidas econdmicas por la cantidad higados
condenados, esto en relacion a precio de mercado por libra de esta viscera en el periodo
de tiempo estudiado. La pérdida econdémica estriba en el monto que se dej6 de percibir.
El total de pérdida monetaria fue de C$ 14, 160.00 cordobas que en dblares equivae a
USS$ 734.013.00 de acuerdo a latasa de cambio del periodo estudiado.

P Precio por
Promedio 1OPO | berdidacs | Perdidas
) Libra
por Higado
12 C$ 20,00 C$ 14.160,00|$ 734.013




V1. CONCLUSIONES

* En € periodo del estudio se faenaron 1,416 bovinos de los cuales las categorias
gue presentaron mayores afecciones hepaticas fueron las hembras con 1,285 o

gue representa un 98.3% de nuestro universo faenado.

» Laslesiones de mayor frecuencia son las de origen inflamatorio manifestado en
los diferentes tipos de Hepatitis.

* Laedad de los semovientes donde encontramos mayor cantidad de lesiones, es

en las vacas adultas debido alos bruscos cambios alimenticios.

* Se observd mas de una lesiéon por cada muestra analizada durante el proceso de

andlisis histopatol égico.

» Deficiente supervision técnica en los hatos de ganado bovino en aspectos tales
como aimentacion, dosificacion de medicamentos, mangjo del hato y sanidad

del mismo.



VII.

1

2

RECOMENDACIONES

Meorar € sistema de explotacion del hato ganadero en la zona norte de
Nicaragua (Esteli), con ayuda de las ingtituciones relacionadas y correlacionadas
através de no permitir consumo de subproductos en estados de descomposicion,
no contaminados con mohos, ni alimentos altamente energéticos para con ello
evitar pérdidas en calidad, cantidad e inocuidad del producto para consumo

humano.

Difundir estos resultados entre los productores para hacer conciencia de las
posibles soluciones a través de la educacion en la realizacion de pruebas
diagnosticas tempranas de enfermedades hepaticas y evitar € descarte de

animales o e decomiso del higado y garantizar la prevencion de estas
enfermedades.
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Anexo 1A

L esiones hepéticas M acroscéscopicamente y Microscopicamente.

Fecha Caodigo M acr oscOpicamente Microscopicamente
050408 B-19-08 Hepatitis Hepatitisfocal crénica(un solo
punto de infeccion)
050408 B-20-08 Hepatitis Hepatitis periportal, colangitis,
perihepatitis fibrinosa
120408 B-21-08 Hepatitis Células(hepatocitos)con €l
citoplasma de color blanco en
algunos casos con atrofia del
ndcleo, degeneracion(+)
120408 B-22-08 Hepatitis Hepatitis crénica difusa con
proliferacion de conductos
biliaresy presenciade bilis
130408 B-23-08 Fibrosis 6 hepatitis hepatitis portal crénicacon
crénica proliferacion de conductos
biliares
130408 B-24-08 Hepatitis congestion (lobular)
130408 B-25-08 Hemorragia degeneracion (tumefaccion
turbia) + foco con hemorragia
130408 B-26-08 Hepatitis hepatitis multifocal crénicacon
proliferacion de conductos
biliares con leve degeneracion
130408 B-27-08 Hepatitis, absceso hepatitis portal crénicacon
proliferacion de conductos
biliaresy tegjido fibro-conjuntivo
(grave), se observa muchos
eosindfilos
150308 B-29-08 Perihepatitis, fibrosis con foco de necrosisy
pigmentacion edema entre |os cordones
hepéticos, aumento del grosor de
lacapsula
190408 B-30-08 Perihepatitis congestion con leve
degeneracion
190408 B-31-08 Hepatitis degeneracion moderada con foco
de necrosis
240408 B-32-08 Perihepatitis congestion y hemorragia
240408 B-33-08 Fibrosis 6 hepatitis fibrosis del espacio porta,
crénica degeneracion levey focos de




Fecha Caodigo M acr oscopicamente Microscopicamente
inflamaci6n periportal con
aumento de grosor de la cipsula

240408 B-34-08 Hepatitis, Congestién y hemorragia
teleangiectasia
240408 B-35-08 Hepatitis, congestion, hemorragiay
teleangiectasia hepatitisfocal (1)
260408 B-36-08 Hepatitis, degeneracion, necrosis,
teleangiectasia congestion, hemorragia
260408 B37-08 Hepatitis, Congestion y degeneracion
teleangiectasia
260408 B-38-08 Hepatitis, colangitis crénica, proliferacion
teleangiectasia de conductos biliares
260408 B-39-08 Hepatitis Colangitiscrénicay leve
congestién
270408 B-40-08 Hepatitis pigmentacion | hemorragia, hiperplasiade
conductos biliares, colangitis
crénica con presencia de muchos
eosindfilos, focos de necrosis,
degeneracion grave
270408 B-41-08 Hepatitis leve congestion, foco necréticoy
hepatitisleve
270408 B-42-08 Hepatitis hemorragia severa, congestion,
foco de necrosis, degeneracion
moderada, hepatitis multifocal
crénica, perihepatitis fibrinosa
030508 B-43-08 Hepatitis congestion, hemorragia, hepatitis
cronicafocal
030508 B-44-08 Perihepatitis congestién, degeneracion,
hemorragia focal
030508 B-45-08 Hepatitis congestion, necrosis, hepatitis
cronicafocal
030508 B-46-08 Perihepatitis, leve degeneracion, colangitis
teleangiectasia crénica
030508 B-47-08 Perihepatitisfibrinosa | congestion, hemorragia grave,
colangitis cronica
030508 B-48-08 Absceso hepatitis purulenta con fibrosis
hepética
220508 B-49-08 Hepatitis, pigmentacién | hepatitis crénicadifusa, colangitis




Fecha Caodigo M acr oscopicamente Microscopicamente

220508 B-50-08 Hepatitis congestion focal, leve
degeneracion
220508 B-51-08 Hepatitis congestion, colangitis cronica,

leve degeneracién

Anexo 2A

Resultado de | as af ecciones hepaticas de |os 59 bovinos por categoriay su diagndstico histopatol 6gico.

Se especifican las afecciones hepaticas de los 59 bovinos, detallandolos por categorias:

Categoria Cantidad Diagnéstico histopatol 6gico

Vaquilla 16 Hept focal cronica

hept periportal, colangitis, perihepat fibrinosa

Hept multifocal crén, hiperplasia de canaliculos biliares
congestion, hemorragia

1-12

Colangitis crénica, congestion

Congestion, necrosis, hepat cron focal

Congestion, colangitis cron, degeneracion

Colangitis cron, degeneracion perihepatica

Hepat multifocal crén, degeneracion, necrosis, retraccion cicatricial
Degeneracion, teleangiectasia

Congestion, teleangiectasia, Perihepatitis fibrinosa

Hepat focal, degeneracion, colangitis

teleangiectasia,congestion, hepat necrotica

higado de abscesos multiples, colangitis, fibrosis del espacio porta
Hepat purulenta, higado de abscesos multiples, degeneracion,
congestion

Vaca 42 hepatocitos c citoplasma color blanco, degeneracion 1
Hept cron difusa, hiperplasia de canaliculos biliares 1
Hept portal crén, hiperplasia de candiculos biliares 2
Congestion 2
Degeneracion, hemorragia 1
Degeneracion, hiperplasia de canaliculos biliares 1
Fibrosis, necrosis, aumento grosor de la capsula 1
Degeneracion, necrosis 3
congestion, hemorragia 1
fibrosis del espacio porta, degeneracidn, inflamacion periportal, aume)
1
1-121
11-12 1

"o grosor (

Congestion, degeneracion 2




Categoria

Cantidad

Diagnostico histopatol égico

Colangitis crénica, hiperplasia de candiculos biliares 1
Hemorragia, hiperplasia de candiculos biliares, colangitis cron, necrg
Congestién, necrosis, hepatitis leve 1
Hemorragia, congestidn, necrosis, degeneracion, hepat multifocal crd
fibrinosa 1
Congestion, degeneracion, hemorragia 1

Degeneracion, colangitis cron 1
Congestion, hemorragia, colangitis cron 1
Hepat purulenta, fibrosis hepética 1
Hepat cron difusa, colangitis 1
1-16 1
Hepat cron leve, congestion, fibrosis del espacio porta 1
Necrosis, hemorragia 1

Degeneracion, hemorragia, hiperemia, engrosamiento de la cpsula
Fibrosis del espacio porta, degeneracion, presenciade eosinofilosy
sinusoides 1
Hept necrdtica multifocal, colangitis cron, degeneracion 1
Hepat necrética multifocal, higado de abscesos multiples 1
Colangitis, degeneracion,necrosis, perihepatitis cron 1
Degeneracion, teleangiectasia 1
teleangiectasia,degeneracion, hemosiderina 1
Hepat multifocal, degeneracion, hemorragia, perihepatitis
fibrinosa 1
Hepatitis, degeneracion 1
Colangitis, degeneracion,hemorragia, perihepatitis fibrinosa 1
Congestion, degeneracion, hepat necrética multifocal,
colangitis 1
Hepat, perihepatitis fibrinosa, hiperplasia de candiculos
biliares 1

Buey

Hepat crén portal, degeneracion

DSiS, degent

nica, perih

1
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Resultado de los 30 casos de Hepatitis de los 59 bovinos por categoriay su diagnéstico histopatol 6gico.

Se es especifican 30 casos de hepatitis de los cuales se detallan por categoria a continuacién:

Categoria Cantidad Diagnéstico histopatol 6gico

Vaquilla 10 Hept focal cronica

hept periportal, colangitis, perihepat fibrinosa

Hept multifocal cron, hiperplasia de canaliculos biliares
Colangitis crénica, congestion

Congestion, necrosis, hepat cron focal

Congestion, colangitis cron, degeneracion

Colangitis cron, degeneracion perihepatica

Hepat multifocal cron, degeneracién, necrosis, retraccion
cicatricial

Degeneracion, teleangiectasia

Hepat focal, degeneracion, colangitis

Vaca 19 hepatocitos ¢ citoplasma color blanco, degeneracion
Hept cron difusa, hiperplasia de candiculos biliares
Congestion
Degeneracion, necrosis 2

1 -12
Congestion, degeneracion
Congestion, necrosis, hepatitis leve
Hemorragia, congestion, necrosis, degeneracion, hepat
multifocal crénica, perihepatitis fibrinosa
1-16
Hepat crén leve, congestion, fibrosis del espacio porta
Fibrosis del espacio porta, degeneracion, presencia de
eosindfilos y sinusoides
Hept necrotica multifocal, colangitis crén, degeneracion
Hepat necrdética multifocal, higado de abscesos multiples
Colangitis, degeneracion,necrosis, perihepatitis cron
Degeneracion, teleangiectasia
Hepat multifocal, degeneracion, hemorragia, perihepatitis
fibrinosa
Hepatitis, degeneracion
Colangitis, degeneracion,hemorragia, perihepatitis fibrinosa

Buey 1 Hepat cron portal, degeneracion
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Clasificacion AnatomopatolégicaDe LasL esiones

Lesion A/P Cantidad % Posibles Causas

Necrosis 8 8/59 = 13.55% Aflatoxicosis, Anemias severas (Hipoxia),
exposicién de toxina como fosforo

Disiclias 37 37/59 62.71% Hipoxia, plantas toxicas, anemias

- Congestion poshemorragicaaguday cronica,

- Hemorragia degeneracion glucogénica, consumo dietas

- Teleangieactasia excesivamente energéticas

Inflamacion 39 39/59 = 66.10% Entre |os agentes capaces de causar

- Hepatitis Hepatitis: virus, bacterias, espiroquetas,

hongosy helmintos.

Alteraciones 29 29/59= 49.15% Intoxicacion leve hasta hipoxia

Metabdlicas

Degeneraciones

Alteracion del 9 9/59 = 15.25% Alcaloides pirrolizidinicos, Aflatoxinas B,

Crecimiento

Hiperplasia de los

canaliculosbiliares
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Indicadores De Ganado Bovino
Afios 1986 -2007

Matanza industrial

Matanza M unicipal

Matanza total a)

Exportacion de carne*

Exportacion de Pie

Afios | Cabezas Miles Cabezas Miles Cabezas Miles Miles Miles Miles Miles
Libras Libras Libras Libras Ddlares cabezas Ddlares

1986 108,948 34,1774 119,074 28,123.0 228,022 62,300.4 5,769.3 4,724.0 0.0 00

1987 120,884 37,715.2 70,162 16,045.9 191,046 53,761.1 15,067.0 12,814.4 0.0 00

1988 162,371 50,612.7 113,400 29,000.0 275,771 79,612.7 18,477.8 16,630.0 2.0 n.d.
1989 210,601 68,400.0 140,700 37,300.0 351,301 105,700.0 39,166.5 37,012.3 1.4 n.d.
1990 170,804 57,200.0 205,800 55,900.0 376,604 113,100.0 55,667.0 56,983.8 2.7 n.d.
1991 106,900 36,900.0 216,900 61,100.0 323,800 98,000.0 32,357.1 37,460.4 6.1 1,689.5
1992 138,900 47,700.0 203,400 56,100.0 342,300 103,800.0 38,889.9 40,815.8 17.7 4,847.9
1993 184,100 61,200.0 196,200 53,100.0 380,300 114,300.0 55,624.4 60,802.8 50.6 13,312.3
1994 195,425 63,310.3 168,417 49,100.0 363,842 112,910.3 58,001.6 63,227.5 37.7 11,384.5
1995 174,539 60,717.9 160,500 47,202.3 335,039 107,920.2 55,526.2 54,466.4 9.8 2,852.0
1996 170,174 61,438.9 157,354 46,811.1 327,528 108,250.0 47,379.6 40,704.6 9.4 2,684.2
1997 188,213 64,398.9 167,317 49,734.6 355,530 114,133.5 50,100.9 44,107.8 14.4 3,841.7
1998 165,311 54,736.3 152,865 46,092.5 318,176 100,828.8 40,934.0 37,614.7 25.0 8,142.3
1999* | 163,230 58,580.2 155,307 46,785.0 318,537 105,365.2 43,472.0 42,100.0 494 15,657.5
2000* | 192,550 67,246.3 160,496 48577.1 353,046 115,823.4 50,140.2 52,240.9 721 24.279.4
2001* | 213,876 74,061.1 148,363 44,907.7 362,239 118,968.8 58,993.9 65,611.6 74.8 27,586.0
2002* | 237,461 85,270.7 151,387 47,048.0 388,848 132,318.7 69,422.6 78,000.3 64.5 23,311.0
2003* | 270,928 96,764.4 152,682 47,462.8 423,610 144,227.2 76,823.8 83,900.0 64.2 25,884.1
2004* | 322,878 114,364.5 161,759 50,291.3 484,637 164,655.8 91,975.1 110,363.5 89.7 35,873.2
2005* | 334,334 114,364.9 169,829 52,797.2 504,163 167,162.1 93,662.1 119,139.0 1139 43,471.0
2006* | 368,910 133,505.0 169,342 52,658.9 538,252 186,163.9 107,552.5 148,042.8 64.7 39,255.7
2007** | 430,389 155,973.6 155,082 48,143.6 585,471 204,117.2 130,717.5 179,619.0 82.2 42,369.0
2008** | 316,190 111,516.9 98,027 30,495.0 414,217 142,011,9 91,884.6 135,881.3 423 19,998.6

a) No incluye reces condenadas ni matanza clandestina
* : Cifras gjustadas al Banco Central (Indicadores econémicos, 25 de Enero del 2008)
** . Cifras Preliminares a Agosto del 2008
Fuente: INEC, Mataderos Industriales, Comision Nacional de Ganaderiay Regionales del MAG-OR e Indicadores Econdmicos del B.CNic
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Matanza Industrial y Municipal de Ganado Vacuno

Afios 2003 -2008

2008* 2007 2006 2005 2004 2003
Industrial | Municip | Tota Industrial | Municipa | Tota Industrial | Municipal | Total Industrial | Muniap | Tota Industrial | Municipa | Total Industrial | Municipa | Tota
a | al | |
1. No. Reses Sacrificadas (chzs) 165,015 49,649 213,664 | 430,389 [ 155,082 585,471 368,910 169,342 | 538,252 | 334,334 | 169,829 | 504,163 332,878 161,759 | 484,637 270,928 152,682 | 423,610
Machos 130,722 13,879 144,601 | 335,655 44,524 380,179 287,759 52,484 | 340,243 253,625 55,737 | 309,362 258,569 55152 | 313,721 214,503 52,769 267,272
Hembras 33,293 35,770 69,063 94,734 110,558 205,292 81,151 116,858 | 198,009 80,709 | 114,092 | 194,801 64,309 106,607 | 170,916 56,425 99,913 156,338
Porcentaje hembras sacrificadas 20.30 72.05 32.32 22.01 71.29 35.06 22.00 69.01 36.79 24.14 66.81 38.64 19.90 65.90 35.27 20.83 65.44 36.91
2. Reses deshuesadas (cbzs) 164,015 49,649 213,664 | 430,389 [ 155,082 585,471 368,910 169,342 | 538,252 | 334,334 | 169,829 | 504,163 322,878 161,759 | 484,637 270,928 152,682 | 423,610
Para consumo externo 119,926 119,926 298,937 298,937 254,517 254,517 239,156 239,156 229,814 229,814 | 204,326 204,326
Para consumo interno 44,089 49,649 93,738 131,452 | 155,082 286,534 114,393 169,342 | 283,735 95177 | 169,829 | 265,006 93,064 161,759 | 254,823 66,602 152,682 219,284
3. proa. De carne desh (miles|bs) 58,7455 | 154477 | 74,1932 155973. [ 48,1436 204,117. | 133,505.0 52,6589 | 186,163. [ 114,364. | 52,797.2 | 167,162. 114,364. | 50,291.3 | 164,655. | 96,7644 | 47,462.8 144,227.
Para consumo externo 43,5345 43,534.5 6 2 92,7111 9 9 1 5 8 | 73503.6 2
Para consumo interno 152110 | 15447.7 | 30,658.7 109,640. [ 48,143.6 109,640. 40,7939 52,6589 | 92,7111 | 81.8744 | 52,797.2 | 81,8744 | 819134 | 502913 | 81,9134 | 23260.8 | 47,4628 | 73503.6
8 8 934528 | 32,490.6 85,287.8 | 32,4511 82,7424 70,723.6
46,332.9 94,476.5
4. Peso promedio en pie (kg/cbzs) 380.33 363.67 376.46 384.89 363.11 379.12 383.06 362.75 376.67 37823 362.42 372.90 389.76 362.83 380.77 391.52 361.88 380.84
Machos 390.53 396.05 394.94 391.20 399.63 402.44
Hembras 350.95 357.16 354.49 347.98 361.27 359.39
En canal caliente 204.27 202.14 202.14 205.47 200.45 204.14 204.66 195.76 201.86 202.39 193.49 199.39 208.33 19294 203.19 207.37 191.62 201.69
Machos 21484 217.01 216.50 214.99 218.36 21813
Hembras 17350 176.26 176.27 17350 178.36 176.12
Rendimiento carne desh./PP (%) 4272 38.81 41.84 271 3878 4171 42.85 38.88 41.65 41.02 38.91 40.33 41.22 38.87 40.47 41.38 38.96 40.55
Rendimiento came desh./CC (%) 79.53 69.82 77.29 80.00 70.25 7747 80.21 72.05 77.72 76.66 72.88 7543 77.12 73.09 75.84 78.12 7359 76.57
Rendimiento CC/PP (%) 53.71 55.58 54.13 53.38 55.20 53.85 5343 53.97 53.59 5351 53.39 53.47 53.45 53.18 53.36 52.97 52.95 52.96
5. Exportaciones carne desh.**
Volumen embar. Y fac. (miles|bs) 48,618.2 48,618.2 130,717. 130,717. | 107,552.5 107,552. [ 93,662.1 93,6621 | 91,9751 91,9751 | 76,8238 76,823.8
Valor FOB (Miles US$) 67,487.7 67,487.7 5 5 | 148,042.8 5| 119,139 119,139. 110,363. 110,363. | 83,833.0 83,833.0
Precio promedio FOB (US$/LB) 1.39 1.39 | 179,619. 179,619. 1.38 148,042. 0 0 5 5 1.09 1.09
0 0 8 1.27 127 1.20 1.20
1.37 1.37 1.38
6. Exportaciones en pie (cbzs) 23,762 82,189 64,704 113,847 89,659 64,154
7. Extraccion total (cbzs) 237,426 667,660 602,956 618,010 574,296 487,764
8. Reses condenadas (chzs) 77 77 280 280 363 363 466 466 197 197 342 342
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ALCALDIA DE ESTELI
DIRECCION SERVICIOS MUNICIPALES.
Contiguo al puente de hierro
Tel 7132610— 7132586

Rastro Municipal

CERTIFICADO DE DESCARTE

AlSr (A)

Se e retuve un animal boving, por habérsele encontrado infectads de Cisticerensis

v Sexo

¥ Raza
« Color
¥ Edad
v Peso
v Flerrn

Auterizado por ¢l Ministerio de Salud ¥ el Ministerio de Agricultura v Ganaderia’'de
Esteli.

Dado en In ciudad de Esteli, a los “dia del mes de del
ano T

Inspector veterinario

Olservaciones:
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Mapa del Municipio de Esteli
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Higado con ébscesosy adherencia Hl'ado con hepatiti

ANEXO 11A ANEXO 12A

Higado con pi gmentac n Higado con hepatitisy t angiectasia

ANEXO 13A ANEXO 14A

Higado con telangiectasia Higado con adhereiay abscesos
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Higado con hep

atitisy abscesos Cirrosisofibrosis

ANEXO 17A ANEXO 18A

Higado con hepatitis Higado con hepatitisy abscesos

ANEXO 19A ANEXO 20A

Higado con hepatitis Higado con hepatitis y adherencia
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A

-

Higado con adherencia

Higado conhepatitis

ANEXO 23A ANEXO 24A

Higado con hepatitis Higados con abscesos

ANEXO 25A ANEXO 26A

Higado con 1 absceso Higado con tel aniectasia



ANEXO 27A ANEXO 28A

Cirrosisofibrosis

Higado con hepatits adherencia

ANEXO 29A ANEXO 30A

Higado con hepatitisy telangiectasia Higado con hepatitisy 1 absceso

ANEXO 31A

Higado con hepatitis, adeherenciay 1 absceso



Bovinos en esperade faena Bovinos en espera de faena

ANEXO 34A . ANEXO 35A

Bovinos en espera de faena Areade descanso en el rastro

ANEXO 36A ? _ ANEXO 37A

Entrada del bovino afaen

Areade despacho de lacarne
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Area de despacho delacarne Areade despacho delacarne

ANEXO 40A ANEXO 41A

Autotecnicén ' Incluidor de parafina

ANEXO 42A ANEXO 43A

Incluidor de parafina con cassett de Tejido incluido en parafina

tejido Ileno de parafina
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Bafio maria

ANEXO 46A ANEXO 47A

Tejido incluido en portaobjeto en proceso

de distintos tipos de al coholes

ANEXO 48A ANEXO 49A

Tejido incluido en alcoholesy hematoxilina Tejido incluido en alcholesy sia
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Tejidos procesados con latécnica Tejidos procesados con la técnica hematoxilina-eosina
hematoxilina-eosina

ANEXO 52A ANEXO 53A
R

Horno desparafinar Laminas de tejidos en el horno para ser

Desparafinadas

ANEXO 54A ANEXO 55A
A .

Microscopio

Laminas desparafinadasy listas para

observacion
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Observacion de los tejidos en € micréscopio
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i T v i ST

Hepatitis portal crénica con hiperplasia (proliferacién) de conductos biliares
ANEXO 62A
R '-?i)-‘ £

Hepatistis portal crénica con proliferacion de conductos biliares y
tegjido fibroso conjuntivo, se observa muchos eosindfilos



ANEXO 64A ANEXO 65A

i B

Colangitis cronicay leve congestion |

ANEXO 66A

- W

Hemorragia, hiperplasia de candiculos biliares, colangitis
cronica con presencia de muchos eosindfilos, focos de
necrosis, degeneracion grave




Hemorragia severa, congestion, foco de necrosis,
degeneracién moderada, hepatitis multifocal cronica,
perihepatitis fibrinosa

ANEXO 73A

A

Congestion, hemorragia grave, colangitis cronica



Congestion, hemorragia grave, colangitis cronica

ANEXO 76A

Hepatitis cronica difusay colangitis

ANEXO 77A

s

v i

Hepatitis necrotica multifocal, colangitis cronica, leve degeneracion
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Hepatitis necrética multifocal, higado de abscesos mdltiples

ANEXO 80A ANEXO 81A
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ANEXO 82A

ANEXO 84A
._ ::." T-. ; Ih:“ ’ W

Higado de abscesos multiples, hepatitis purulenta, colangitis, fibrosis del espacio porta
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Hepatitis purulenta, degeneracion, congestion

ANEXO 90A

ANEXO 93A
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