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RESUMEN

La presente investigacion se realizd en el “Centro de Faenamiento Elina Torres”,
parroquia San Francisco del canton Tisaleo perteneciente a la provincia de
Tungurahua, el propdsito fue el de identificar las lesiones anatomopatoldgicas
hepaticas de todos los bovinos ingresados a la planta de faenamiento, durante 13
semanas de control que abarcaron los meses de julio, agosto, septiembre y octubre del
afio 2022. Ademés de realizar un registro de los casos positivos a lesiones
anatomopatoldgicas segun el sexo, la procedencia de los animales, el peso de los
higados decomisados y las pérdidas econdmicas. La informacién recopilada fue
almacenada en Microsoft Excel e interpretada por el programa STATGRAPHICS
CENTURION 16.103 mediante una estadistica descriptiva, transversal y analitica. Se
realiz6 la inspeccion veterinaria de 3.299 higados, de los cuales 482 6rganos fueron
decomisados en su totalidad, representando el 14,61% de los casos positivos a lesiones
anatomopatoldgicas. Mediante un examen macroscopico se identificaron 10 lesiones
hepaticas con mayor predominio dentro de los decomisos totales, los Abscesos
representaron el 37,1%, Distomatosis el 20,8%, Cirrosis el 12,9%, Telangiectasia el
10,8%, Necrosis el 5,2%, Colangiohepatitis el 5%, Adherencias el 3,3%, Hepatolitiasis
el 3,1%, Lipidosis Hepatica el 1,5% y Lesiones vesiculares el 0,4%. Con respecto al
sexo, las hembras obtuvieron el 76% del total de decomisos y los machos apenas el
24%. En relacion a la procedencia, la provincia de Tungurahua y Chimborazo
obtuvieron los valores porcentuales con mayor nimero de decomisos, el 47,8% y
45,4% respectivamente; mientras que el canton Guano obtuvo el 38%, seguido de
Ambato, Quero y Pelileo. En el establecimiento el costo por libra de higado es de 1,50
USD generando durante la fase de investigacion una pérdida economica estimada de
11.394,48 USD de un total de 7.596,32 Ib de higados con lesiones sujetas a decomiso
y una media de 15,75 Ib.

Palabras claves: higados, decomisos, abscesos, lesiones anatomopatoldgicas,

pérdidas economicas.
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ABSTRACT

The present investigation was carried out in the "Centro de Faenamiento Elina Torres",
San Francisco parish of the Tisaleo canton belonging to the province of Tungurahua,
the purpose was to identify the hepatic anatomopathological lesions of all the bovines
admitted to the slaughter plant, during 13 weeks of control that covered the months of
July, August, September and October of the year 2022. In addition to registering the
positive cases of anatomopathological lesions according to sex, the origin of the
animals, the weight of the confiscated livers and the economic losses. The collected
information was stored in Microsoft Excel and interpreted by the STATGRAPHICS
CENTURION 16.103 program through descriptive, cross-sectional and analytical
statistics. Veterinary inspection of 3,299 livers was carried out, of which 482 organs
were completely seized, representing 14.61% of the cases positive for pathological
lesions. Through a macroscopic examination, 10 hepatic lesions were identified with
a greater predominance within the total seizures, Abscesses represented 37.1%,
Distomatosis 20.8%, Cirrhosis 12.9%, Telangiectasia 10.8%, Necrosis the 5.2%,
Cholangiohepatitis 5%, Adhesions 3.3%, Hepatolithiasis 3.1%, Fatty liver 1.5% and
Vesicular Lesions 0.4%. Regarding sex, females obtained 76% of the total seizures
and males barely 24%. In relation to origin, the provinces of Tungurahua and
Chimborazo obtained the percentage values with the highest number of seizures,
47.8% and 45.4% respectively; while the Guano canton obtained 38%, followed by
Ambato, Quero and Pelileo. In the establishment, the cost per pound of liver is USD
1.50, generating during the investigation phase an estimated economic loss of USD
11,394.48 out of a total of 7,596.32 pounds of livers with lesions subject to

confiscation and an average of 15 .75 Ibs.

Keywords: livers, seizures, abscesses, pathological lesions, economic losses.
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CAPITULO |

I. MARCO TEORICO

1.1. Antecedentes investigativos

1.1.1. Investigaciones previas

Ecuador, siendo un pais con mucha riqueza natural debido a su ubicacion geografica
ha sido aprovechado en gran parte por el sector agricola y pecuario. Enfocandonos
principalmente a los hatos ganaderos, en el 2021, se registr6 a nivel nacional 4’066.930
cabezas de ganado, en la region Sierra se registré 2°111.143 cabezas de ganado
representando la mayor concentracion de ganado con el 51,91%, en la region Costa
con 1°591.390 cabezas de ganado representado el 39,13% y en la region Amazonica
con 364.567 cabezas de ganado representado el 8,96%, sin embargo, en dicho afio se
registrd una reduccion del 6,20% en comparacion con el afio anterior (ESPAC, 2020-
2021).

La provincia de Tungurahua que forma parte de la region Sierra y donde se ubica el
centro de faenamiento, registro en el 2020 un total de 176.658 reses, sin embargo, la
provincia con mayor concentracién ganadera de toda la region fue Chimborazo con
320.392 reses. A nivel nacional la provincia de Manabi tuvo el mayor hato ganadero
con 951.769 reses (ESPAC, 2020).

Una problematica de importancia mundial es el decomiso por visceras, al causar
grandes pérdidas econdémicas dentro de la comercializacion de los productos carnicos.
Esparia se posicion0 en el 2021 como el tercer pais como productor ganadero de toda

Europa con 6,5 millones de cabezas de ganado y parte de un estudio realizado en el
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2022 en un matadero en el sur-este de dicho pais, se concluyé que los higados
decomisados en un 47% fueron por abscesos, el 31% por colangiohepatitis, 8%
fibrosis, 6% esteatosis, 2% atrofia, 2% congestion, 2% necrosis y quistes en un 2%
(Bas et al., 2022). En el municipio de Floridablanca-Colombia en una investigacion
hecha en el 2018, se registrd que del 15,8% de los érganos decomisados en bovinos el
11,1% representaba los higados, y a partir de estos valores el 40,5% representd a
higados con abscesos y el 28,8% a distomatosis hepatica (Ramirez Londofio et al.,
2020).

Escobar Meza (2020), refiere que en la region interandina del Ecuador existe una gran
prevalencia de Distomatosis, para citar, en la cuidad de Otavalo se reporté una
prevalencia anual del 16,52% durante 6 afios de estudio. En el matadero municipal del
canton Guayaquil que forma parte de la regidn costa del pais, reporté que en el 2018
el higado fue el 6rgano con mayor nimero de decomisos, con un total de 2.417 higados
que representaba el 54% de todos los 6rganos decomisados, mientras que en otro
estudio realizado en el mismo matadero durante los afios 2013 a 2017 se concluy6 que
las patologias con mayor prevalencia en los higados decomisados fueron la
Distomatosis en un 32,7%, Abscesos en un 31,0%, Telangiectasia en un 24,2%,
Melanosis en un 7,8%, Higado cirrotico en un 3,8%, Adherencias el 0,3% y migracion
parasitaria el 0,1% (Paredes Lozano et al., 2018; Victor Villon, 2018).

En el camal Municipal de Ambato como principal centro de faenamiento de la
provincia de Tungurahua se estimo que la patologia con mayor prevalencia en el 2014
fue la Distomatosis en un 27%, seguida de otras patologias como la Telangiectasia en
un 18%, Melanosis en un 16%, Cirrosis en un 10%, Abscesos y Angiocolitis en un
8%, Adherencias en un 6%, higados friables en un 4%, fibroticos en un 3% Yy grasos
el 1% (Altamirano Martinez, 2015). Mientras que en los afios 2019 al 2021 en el mismo
centro de faenamiento se obtuvo que la prevalencia de Distomatosis fue del 7,22%
(Bejarano Rivera et al., 2021). Desde el punto de vista epidemiolégico, se puede
observar que en los resultados obtenidos en ambos estudios el porcentaje de

prevalencia de Distomatosis ha ido disminuyendo con el paso de los afios.
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1.1.2. Comercializaciéon de visceras

El consumo de visceras de origen bovino posee un aporte nutricional parecido al de la
carne, con valores similares en proteina, pero con valores superiores en hierro (MSP-
ENSANUT, 2014). En Quito se estima que el higado esta dentro del 1,5% de los
alimentos que mas contribuyen al consumo diario de vitamina A. También es
representativo por su gran contenido en selenio al igual que vitaminas como la
vitamina A, D, E, B12, B2, B6, niacina, acido folico, incluso su alto contenido en
purinas; por tal motivo se lo considera un alimento predilecto para el consumo en nifios
en desarrollo, madres gestantes o en lactancia, inclusive para personas que presenten
anemia (MSP-ENSANUT, 2014; Melo Lara, 2017).

1.1.3. Factores de riesgo de enfermedades zoondticas

El expendio de higados bovinos forma parte de una de las ganancias del productor
ganadero, sin embargo, la comercializacién en nuestro pais es desorganizada y sin
tecnificacion, debido a una cultura costumbrista y tradicional. Esta problematica es
muy comun en las regiones andinas, debido a las condiciones de extrema pobreza que
viven en las zonas rurales y por ende a la falta de acceso a una educacion sanitaria
(Tamarozzi et al., 2017). Segun el Ministerio de Salud Publica, en el 2017 se mencion6
que 4 de cada 10 habitantes han sido afectados por alimentos en mal estado, de los

cuales el 78% corresponde a productos carnicos de mala calidad (MSP, 2020).

Como factor de riesgo sobre la salud pablica, se encuentra el consumo de higados mal
cocidos provenientes de animales enfermos que hayan cursado por un proceso
infeccioso zoondtico. La fasciolosis de los rumiantes ha resultado ser un agente
parasitario zoonotico de gran distribucion mundial, este ha afectado a paises
americanos como Bolivia, Pert, Ecuador, Chile, Argentina, Cuba y México, y a paises
europeos como Francia y Portugal. Las personas que ingieren dicho parasito sea en los

alimentos frescos o crudos, desarrollan en algunos casos lesiones peritoneales como
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focos de necrosis y fibrosis, al igual que migraciones parasitarias hacia pulmones,

cerebro y piel (Carrada & Escamilla, 2005).

El higado de la persona infectada en estados avanzados se encuentra aumentado de
volumen por la presencia de hematomas, abscesos subcapsulares y necrosis focal
hepatica, mientras que la capsula de Glisson se observa engrosada junto con
infiltracion eosinofilica. Una Fasciola adulta pueden desplazarse por los conductos
intrahepaticos hasta llegar a la ampolla de Vater generando retencion biliar, al mismo
tiempo que se desarrolla fibroesclerosis periductal, portobiliar y dilatacién de los
conductos biliares. A nivel de laboratorio existe un incremento de la fosfatasa alcalina,
transaminasemia, leucocitosis y en el caso de los nifios se presenta como una anemia
hipocromica con desnutricion (Carrada & Escamilla, 2005). La Organizacion Mundial
de la Salud menciona que en Sudamérica las afecciones parasitarias representan el 45%

de casos, siendo una de las principales causas de morbilidad (OMS, 2017).

1.1.4. Marco Conceptual

1.1.4.1. Descripcion del Higado

Anatomia

En la anatomia de los animales domésticos, el higado se encuentra situado en el
epigastrio derecho de la cavidad abdominal, detrds del diafragma, y tiene una forma
de rectangulo irregular de bordes redondeados. Es el 6rgano responsable de las
principales funciones metabdlicas, por lo que se lo denomina el “laboratorio central
del organismo” (Ko6nig & Liebich, 2005). En rumiantes, su peso difiere segun la
especie y la raza. Los valores medios son de alrededor del 1 al 1.5% del peso corporal.
El higado es mas pesado en el animal joven que en el adulto y muestra un grado de
atrofia en el animal geronte (Gloobe, 1989; Konig & Liebich, 2005).
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El higado de un bovino adulto tiene relacion con la cara caudal del diafragma y por
debajo de las costillas. Se extiende desde el tercio ventral del sexto espacio intercostal
hasta la porcién dorsal de la Gltima costilla, solo el 16bulo caudal sobrepasaria la 13va
costilla hacia caudal. Se puede diferenciar una superficie o cara diafragmatica
(parietal) y una visceral, al igual que 4 bordes, uno dorsal y ventral, y un borde derecho
e izquierdo. La superficie diafragmatica del higado o parietal, es convexa y se
encuentra adosada a la mitad derecha de la cUpula diafragmatica (Konig & Liebich,
2005; Dyce et al., 2007).

La superficie visceral, es irregular, y presenta la “porta hepatis”, lugar de paso de la
vena porta, la arteria hepatica, los nervios simpaticos, el vago, los vasos linfaticos y la
salida del conducto hepético; esta superficie también tiene una insercién con el omento
menor y se relaciona con el reticulo, el atrio ruminal, la flexura duodenal, el omaso y
el abomaso, los cuales “imprimen” su forma sobre el higado. EI grueso borde dorsal
se extiende caudalmente y se encuentra fijo al polo craneal del rifién derecho. Los
I6bulos del higado no se encuentran bien marcados, sin embargo, se lo divide en I6bulo
izquierdo, derecho y cuadrado. Parte de la estructura comprende una membrana serosa,
que recubre todo el érgano a excepcion de la cisura portal, y una envoltura fibrosa o
Ilamada cépsula de Glisson, que es delgada y tiene contacto con el parénquima
hepatico (Konig & Liebich, 2005; Dyce et al. 2007; Gélvez, 2004).

Ligamentos

El higado se mantiene en posicion con la ayuda de algunos ligamentos y ain mas
importante por la “presion visceral”. Los ligamentos que lo mantienen firmemente
unido a la cavidad abdominal son el ligamento falciforme, el ligamento coronario que
lo une con el diafragma, el ligamento redondo (vestigio de la vena umbilical), los
ligamentos triangulares derecho e izquierdo, ligamento hepatorrenal y por la insercion

del omento menor (Sisson & Grossman, 1959).
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Irrigacion e Inervacion

El higado es un drgano muy irrigado y su vascularizacion es muy particular. Se
insertan dos vasos aferentes: la arteria hepatica que nace de la arteria celiaca, este
aporta del 40 al 50% de su irrigacion con sangre oxigenada (circulacion nutritiva), y
la vena porta que lleva sangre desoxigenada pero llena de nutrientes procedentes del
reticulo, rumen, omaso, abomaso, intestinos, pancreas y el bazo, aporta del 50 al 60%
de su irrigacion (circulacion funcional). El érgano es inervado por el plexo celiaco
(sistema motor visceral simpatico) y el parasimpatico (Glooble, 1989; Jones &
Duncan, 1985).

Citologia

El higado es una glandula tubular compuesta con diferentes funciones metabdlicas que
son efectuadas por cinco tipos celulares que ocupan el 80% del volumen hepatico. Los
hepatocitos representan del 50-60% por ser células abundantes y de mayor tamario,
estas poseen un alto potencial mitético. El resto de células se las denomina no
parenquimatosas y estan formadas por las células epiteliales, las células estrelladas o
almacenadoras de grasa o células Ito, células de Kupffer o macréfagos especificos del
higado y las células NK (Cubero & Nieto, 2006).

Histologia

Los hepatocitos se apilan radialmente alrededor de la vena central entre los sinusoides.
Por lo menos dos hepatocitos se unen por sus polos opuestos a los sinusoides y forman
los canaliculos biliares, conformando un sistema sinusoidal que lleva sangre desde el
sistema porta hacia la vena central y un sistema canalicular biliar, juntos dan origen a
una triada portal, la cual consiste en un conducto biliar, arteria hepatica y vena portal
hepatica (Jones & Duncan, 1985; Bank William, 1996).
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Vias biliares

Tanto el ducto hepatico derecho como izquierdo se unen formando el ducto hepatico
comun y este a su vez al unirse con el ducto cistico forman el colédoco, que desemboca
a unos 60 cm de la flexura sigmoidea del duodeno, especificamente en la papila de
Vater (Glooble, 1989).

Es importante conocer los procesos metabélicos normales del higado para evaluar su

estado funcional, dentro de estos procesos encontramos:

e Metabolismo de proteinas, lipidos e hidratos de carbono

e Formacion y secrecién de bilis

e Dep6sitos de varios compuestos como vitaminas, glucdégeno y su
biotransformacion

¢ Sintesis de hormonas y metabolismo de farmacos

e Produccion de proteinas especificas (Jones & Duncan, 1985).

Metabolismo de la Bilirrubina

La bilirrubina siendo un pigmento biliar de color amarillo anaranjado es el resultado
de la degradacién de grupo hemo especialmente del catabolismo proteico de la
hemoglobina. ElI grupo hemo es degradado por accion enzimatica liberando la
biliverdina que a su vez se reduce a bilirrubina no conjugada (indirecta), esta molécula
es la primera en formarse y al ser poco soluble en el plasma necesita de la unién con
la albumina para incrementar su solubilidad y poder ser transportada al higado. Al
llegar a dicho 6rgano se une a la ligandina y es transportada hacia el reticulo
endoplasmatico para dar lugar a su conjugacion con el acido glucorénico, este proceso
la vuelve més polar y mas soluble en el plasma, de manera que pueda ser extrada
facilmente en la bilis. La bilirrubina conjugada (directa) es excretada en la bilis por los
canaliculos biliares y una vez en el intestino, por accion bacteriana, es transformada

en urobilindgeno. Una pequefa parte del urobilindgeno formado es reabsorbido para
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volver a ser excretado por el higado o volver a la circulacion sistémica y ser filtrado y
excretado por el rifidn; mientras que la mayor cantidad de este compuesto es oxidado

en el colon a urobilinas y excretado en las heces (Carvajal Carvajal, 2019).

Valoracion clinica

Su posicion puede verificarse mediante la matidez a la percusion sobre el centro de la
porcién dorsal de la 11va costillay el 11vo espacio intercostal. El &rea de percusion se
va a encontrar reducida cuando existe una relaciéon con el tamafio del érgano y que
corresponde con el area de contacto con la pared corporal, es por esto que un aumento
detectable en su extension generalmente nos indicaria una hipertrofia del higado
conocida como hepatomegalia. El sitio preferido para realizar hepatopuncion,
hepatocentésis y biopsia hepéatica es en un angulo recto desde el 11vo espacio
intercostal hacia la porcion ventral de la tuberosidad coxal (Dyce et al., 2007; Alfonso
Gonzalez, 2000).

1.1.5. Principales alteraciones del higado

1.1.5.1. Abscesos hepaticos

Etiologia

Los abscesos hepaticos son una de las causas mas importantes de decomisos en los
centros de faenamiento. Esta patologia ocurre en ganado bovino indiferentemente de
su edad, su raza y el sistema productivo. Tiene una incidencia del 10% de las reses
faenadas en los camales, con un mayor porcentaje en animales criados en corrales
(Cederio et al., 2010; Chisaguano Taipe, 2020).

Los abscesos hepaticos se ha evidenciado que ocurren por la entrada, crecimiento y
colonizacion de bacterias pidgenas, es decir, lesiones que evolucionan a erupciones

purulentas, que en la mayoria de casos son producidos por bacterias anaerobias que se
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encapsulan en tejido fibroso, también pueden ser superficiales o profundas y medir de
1 a 15 cm de diametro y encontrarse de 2 a 10 abscesos en un higado afectado. Dentro
de los agentes causales de estos abscesos estan el Fusobacterium Necrophorum, E.coli,
Actinomyces  pyogenes, Bacteroides spp, Estreptococos, Estafilococos
(Betahemoliticos), Enterobacterias, entre otros (Bretschneider, 2020).

Bacha (2002), considera que dicha patologia esté ligada a la ruminitis en ganado de
engorde, con una incidencia del 22% en ganado alimentado con cebada en el Reino
Unido. Tanto la acidosis como la alcalosis son considerados como un riesgo para la
presentacion de enterotoxemias relacionadas a la ruminitis y los abscesos hepaticos,
especialmente en terneros criados a base de pienso y paja (Costa Batllori, 1985). Para
que exista un crecimiento bacteriano anormal dentro de la fermentacion gastrica, debe
existir un trastorno ruminal, como es el caso de la acidosis, donde existe un acumulo
de acidos grasos volatiles o AGV. Las causas pueden darse por una produccién
excesiva de AGV en base a la alimentacion, por un desorden fisiologico en la
absorcion de la pared del rumen, por una secrecion insuficiente de sustancias tampon
0 por un peristaltismo ruminal deficiente. Los alimentos que contribuyen a este
proceso, son los que contienen grandes cantidades de carbohidratos (granos, melaza,

remolacha, manzana, papa, entre otros) (Nifio Ramos, 2009; Ochoa, 2007).

Dentro de un proceso fermentativo normal, las bacterias cumplen su funcion
metabdlica en diferentes rutas bioquimicas en dependencia del tipo de sustrato
ingerido por el rumiante. Una dieta rica en carbohidratos no fibrosos, aumentara la
cantidad de bacterias metabolizadoras de este macro nutriente en un espacio
insuficiente, aumentando los niveles de AGV y desencadenando un aumento de
bacterias gran positivas (estreptococos, lactobacilos) que dentro de su metabolismo es
la de generar acido lactico. Este proceso conlleva a una caida del pH ruminal (3,8-4,5)
provocando una disminucién del porcentaje de protozoos, que a un pH inferior a 5
tienden a morir, complicando el cuadro, debido a que los protozoos equilibran la
poblacion bacteriana, regulan la concentracién de amonio, el pH, volumen y tasa de

dilucion ruminal (Ley de Coss et al., 2014).
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En consecuencia, el desarrollo de una acidosis ruminal se debe mas a la deficiente
metabolizacion del acido lactico por el lento crecimiento bacteriano que lo
metabolizan, que por el mismo incremento de su sintesis (Acufia, 2004). Este
desequilibrio fermentativo desencadena en una ruminitis, por lo que el dafio de la
mucosa ruminal es afectado por bacterias nocivas que viajan por via portal hacia el

higado causando finalmente los abscesos hepaticos (Chisaguano Taipe, 2018).

Lesiones

Los abscesos son de naturaleza cronica que se presentan como lesiones residuales
delimitadas. Estos poseen una capsula blanquecina adosada al parénquima hepético
acompafiado de una inflamacion granulomatosa caseosa y su superficie interna es
irregular y mate, el contenido purulento puede ir de una coloracion gris pardo a gris
amarillento que normalmente es denso e inodoro (Cedefio et al., 2010; Altamirano
Martinez, 2015).

En un estudio realizado en el 2010 en Colombia, se concluyd que el tipo de
microrganismo influye en el tamafo del absceso, los que median de 2,53 a 3,46 cm
correspondieron a Klebsiella sp y E. coli, los que median de 6 a 6,61 cm para Proteus
sp y Staphylococcus no aereus, y los que median de 8,61 a 9,73 cm correspondian a
Actynomyces sp. Se describe también que la leucotoxina es la responsable de que la
bacteria soporte la respuesta celular fagocitaria permitiendo que dicha infeccion
persista con el tiempo. Si la afeccion hepética se vuelve masiva se desencadena en una
toxemia bacteriana. En algunos casos, la extension de esta patologia podria inducir a
la inflamacion de la vena cava caudal desencadenando su ruptura y provocar
neumonia, endocarditis o la muerte subita del animal (Cedefio et al., 2010;
Bretschneider, 2020).
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1.1.5.2. Distomatosis

Etiologia

La fasciolosis o distomatosis es una enfermedad parasitaria que afecta la salud de
varias especies de animales como domésticos, silvestres e incluso el ser humano
(zoondtica), causando grandes pérdidas econdémicas a nivel pecuario y una
problematica importante en la salud publica a nivel mundial. La Fasciola Hepatica
responsable de dicha enfermedad pertenece a la clase Treméatoda del orden Digenea,
con una morfologia tipica, aplanada dorso ventralmente de forma foliacea, tiende a
tener un color café, rosa o gris, conformado por dos ventosas continuas y un extremo
craneal con estructura conica (boca), por debajo un poro ventral como poro genital
donde convergen dos testiculos y un ovario (hermafrodita) y mide de 18 a 51 mm de

largo por 4 a 13 mm de ancho (Alpizar et al., 2013; Lépez et al. 2017).

Ciclo bioldgico

La principal via de transmision de este parasito ocurre con la participacién de un
hospedador intermediario perteneciente a la familia de los caracoles dulceacuiculas
Lymnaeidae que se encuentran en zonas himedas, calidas e inundadas. La temperatura
Optima para que el parasito pueda desarrollarse debe ser desde los 10°C a 30°C, de tal
forma que en primavera es cuando existe una mayor incubacién de sus huevos, y en
invierno no se desarrollan en ninguna region. Los huevos liberados en las heces de
animales contaminados, tienen dentro de su capsula operculada un ovocito fecundado,
al entrar en contacto con zonas humedas se desarrolla en una fase larvada ciliada

Ilamada miracidio (Alpizar et al., 2013; Bejarano Rivera, 2021).

En zonas inundadas, los caracoles son infectados por los miracidios en un periodo de
24 a 30 horas, después en un periodo de 5 a 8 semanas los miracidios evolucionan a
esporoquistes, posteriormente a redias hasta llegar a cercarias, todo este proceso

depende de la temperatura ambiental, si existe un cambio en la temperatura, el ciclo es
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aislado durante el otofio y cesa durante el invierno, restableciéndose el ciclo en

primavera y verano (Alpizar et al., 2013; Lopez et al., 2017; Becerra, 2000).

Las cercarias buscan nuevamente un medio acuatico para enquistarse en las plantas y
dar origen a su fase larvaria infectante, las metacercarias. Los animales que ingieren
el forraje o el agua de zonas pantanosas son predisponentes a consumir metacercarias,
esta forma se la conoce también como Fasciola joven desenquistada, y al ser
consumidas inicia un nuevo proceso en el tracto digestivo. Primero el huevo entra en
contacto con el acido del jugo gastrico el cual permite que la membrana que rodea la
metacercaria se disuelva dejando libre a la Fasciola juvenil (Alpizar et al. 2013; Lopez
et al. 2017; Becerra Rozo, 2000).

En esta fase el parasito tiene la capacidad de atravesar la pared intestinal y dirigirse a
la cavidad abdominal, donde se movilizara hacia el peritoneo y llegara a alojarse en la
capsula de Glisson. En un periodo de 5 a 6 semanas migra de forma directa al
parénquima hepatico para posteriormente instalarse en los conductos biliares y llegar
a su fase adulta en un tiempo de tres meses y comenzar el proceso de oviposicion. Los
huevos salen con la bilis hacia el intestino y son eliminados en el excremento,
repitiéndose nuevamente el ciclo bioldgico (Alpizar et al., 2013; Lopez et al., 2017;
Becerra, 2000).

Lesiones

En los vertebrados, especificamente en los rumiantes, el parasito adulto anida en el
higado y desencadena procesos inflamatorios crénicos (colangitis), como fibrosis,
calcificacion de los ductos hepaticos, obstruccion biliar, atrofia del l16bulo ventral
hepatico, aumento en la consistencia del parénquima hepatico, formacion de abscesos,

conductos hemorragicos y necréticos (Alpizar et al., 2013; Bejarano et al., 2021).
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1.1.5.3. Adherencias

Etiologia

Las adherencias abdominales se originan por una afeccidn cronica, y una de las causas
de adhesiones hepaticas es por presentar peritonitis, donde se agrupan fibroblastos en
los sitios afectados provocando la fijacion de 6rganos anexos a la inflamacion. Esta
patologia dificulta el peristaltismo normal de los érganos ocasionando obstruccién,
disfuncién o torsion (Blood & Studdert, 1994; Smith & Thomas, 1980; Pahari et al.
2016).

El sindrome de indigestion vagal se caracteriza por desarrollar de forma gradual una
distension abdominal como consecuencia de una distension rumenorreticular. Este
sindrome se presenta cuando existen enfermedades que afectan al nervio vago ventral,
ya sea provocando lesiones, inflamacion o presion sobre el nervio. Existen cuatro tipos
de indigestién vagal, en dependencia del sitio de la obstruccién funcional, la de tipo 1
por fallo en el eructo o distension por acumulacion de gases libres, la de tipo 2 por una
falla en el transporte omasal, el de tipo 3 por impactacion abomasal secundaria, y el
tipo 4 por una indigestion en la gestacion tardia. Las adherencias y los abscesos
hepaticos, que en la mayoria son causados por reticuloperitonitis traumatica,
generalmente se ubican en la pared derecha o media del reticulo cerca de la via del
nervio vago, y son la causa mas comun de un fallo en el transporte omasal (Asrat &
Velappa, 2016).

Las adherencias hepaticas que involucran la rama ventral del nervio vago pueden
generar un sindrome vagal tipo 2 o tipo 3, sin embargo, si las adherencias no afectan
el nervio vago, la motilidad ruminal parece no estar afectada, y esto podria deberse a
que la pared del rumen esta protegida de las adherencias restrictivas de la capa

superficial del epiplén mayor (Asrat & Velappa, 2016).

En un estudio realizado en el 2007, se registraron adherencias entre los abscesos

hepaticos y el reticulo en 3 de los 4 bovinos que presentaban indigestion vagal, estas
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adherencias podrian haberse presentado por una reduccion en la motilidad reticular

como consecuencia de un fallo en el transporte omasal (Doré et al., 2007).

Lesiones

Las adherencias son bandas fibrosas anormales de tejido cicatricial entre los érganos
internos y los tejidos abdominales que anatdbmicamente deberian encontrarse

separados (Pahari et al., 2016).

1.1.5.4. Telangiectasia

Etiologia

La telangiectasia proviene de la palabra ektasis que significa dilatacion, que en el caso
de los bovinos se da por la ectasia cavernosa de los grupos sinusoidales hepaticos. La
etiologia aun sigue siendo un tema de debate, aunque aln se proponen teorias de su
patogenia. La patologia se resume en la dilatacion de los sinusoides hepaticos al igual
que el espacio de Disse y de una disminucion en numero y tamafio de las
microvellosidades de las células hepaticas. Esta lesion se ha descrito que no afecta de
forma significativa el funcionamiento normal del higado, sin embargo, en casos graves
existe un deterioro de la funcion hepatica (Ferreira de la Cuesta, 2003; Yousef &
Daryoush, 2011).

Los cambios fisiopatoldgicos se presentan por una dilatacion focal y congestion de los
sinusoides hepéticos y del espacio de Disse, presentando una disminucion en el
namero y tamafio de las microvellosidades hepéticas. En los rumiantes, se ha descrito
que en los sinusoides hepaticos existe una lamina basal continua por debajo del
endotelio sinusoidal, y se ha considerado como un endotelio abierto por presentar
fenestraciones y placas de tamiz que permiten el libre paso de sustancias. Estos se

encuentran sostenidos por pequefias cantidades de fibronectina, laminina y colageno
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tipo IV o BCMs (principales componentes de la membrana basal) (Marcato et al.,
1998).

En un estudio inmunohistoquimico se observd que en los higados sin telangiectasia
existian una expresion cuantitativa inestable de BCMs, por lo que se refirid que la
lamina basal es una estructura que puede aumentar o disminuir de acuerdo al estado
funcional de los hepatocitos. En el mismo estudio se demostr6 que en una
pretelangiectasia o dilatacion sinusoidal y una telangiectasia, el aumento en la
expresion de los BMCs en el espacio perisinusoidal y la fibrosis perisinusoidal, es el
resultado de las lesiones generadas en la barrera sinusoidal (Marcato et al., 1998).

La capilarizacion se da a causa de un dafio en la barrera sinusoidal y se aplica cuando
se ha transformado a una fibrosis perosinusoidal, provocando una capilarizacion
sinusoidal focal y posteriormente la telangiectasia por el desorden hemodinamico.
Cuando existen depdsitos de fibronectina en el espacio perisinusoidal, la proteina actua
como marca pasos, debido a que su aumento va seguido por depositos de laminina* y
colageno tipo IV. Al aumentar los depdsitos de BCMs se va formando una fibroplasia
que se desarrolla en fibrosis perisinusoidal, y que al generar una capilarizacion de los
sinusoides este dificulta el intercambio de oxigeno, al igual que el intercambio de
sustratos entre la sangre y los hepatocitos, generando un aumento de la presion parcial

en los sinusoides afectados (Marcato et al., 1998).

Como consecuencia de dicho proceso, ocurre un agrandamiento de los poros, seguido
de la ruptura focal del revestimiento sinusoidal, como también la penetracion de los
eritrocitos al espacio perisinusoidal y el dafio irreversible a los hepatocitos. También
se ven involucradas las células Ito como precursoras de los fibroblastos y como
sintetizadoras de fibronectina, glicoproteinas y glucosaminoglucanos. Estas células se
activan en procesos de hipoxia, intoxicacion por tetracloruro de carbono, colestasis
prolongada e hipervitaminosis A. De esta forma se concluye que la etiologia puede ser
toxica o metabdlica, pero la mas fundamentada en el laboratorio es la isquemia del
hepatocito (Marcato et al., 1998).
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Actualmente se ha realizado nuevos estudios para encontrar la causa de la
telangiectasia, y aungue no se han llegado a resultados concluyentes, se ha demostrado
bajo estudios de laboratorio y andlisis de casos, los trastornos mas probables y

acertados a su presentacion.

En nuevos estudios se propone que la telangiectasia se desarrolla por oclusion de
sinusoides y necrosis de las células hepéaticas como resultado de embolias provenientes
de lesiones ulcerativas del sistema gastrointestinal. También se ha visto esta patologia
en la presencia de venopatias asociadas con lesiones espontaneas producidas por
Hemephilus somnus. Otra causa citada es por focos inflamatorios de la necrosis
hepética (Duarte & Torrez, 2017).

Se ha descrito también que se da por una acumulacién de glucégeno en la region
subendotelial del sinusoide que distorsiona y destruye el endotelio de las células
hepaéticas, de esta forma se acumula rapidamente el glucdgeno en las células hepaticas
produciendo una infiltracion de glucégeno, dando paso a que la sangre ingrese al
espacio de Disse, deteriorando los hepatocitos. Se ha sefialado que una compresion
hepéatica sea por timpanismo o prefiez puede también ser un agente causal de
compresion vascular y telangiectasia. Y en bovinos se ha asociado la incidencia de esta
patologia en factores como inflamacion vascular del sistema porta, necrosis hepatica
focal o por plantas toxicas (Duarte & Torrez, 2017; Soto & Delgado, 2008).

Los hallazgos encontrados y citados demuestran que la hipoxia o isquemia de los
hepatocitos es la causa mas especifica de que se produzca una telangiectasia. Los
cambios citolégicos mas representativos en una isquemia fueron: una reduccién o
ausencia de microvellosidades de los hepatocitos, formacion de ampollas
citoplasmaticas en el espacio de Disse y dilatacion del reticulo endoplasmaético. La
dilatacion del espacio de Disse se debe a la misma contraccién y reduccién de
microvellosidades, retraccion de los hepatocitos por degeneracion y liberacion de

células hepaticas a la trabécula hepatica, encontrandose eritrocitos y leucocitos en el
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espacio de Disse indicando una ruptura de la membrana sinusoidal, cediendo el ingreso
de sangre a este espacio, es por esto que también una causa probable es cuando existe
un aumento de presion por parte del plasma en el espacio de Disse (Soto & Delgado,
2008; Yousef & Daryoush, 2011).

Lesiones

La patologia de forma macroscopica se presenta en el higado con areas de color marrén
rojizo bien circunscritas, especialmente dispersas en la superficie parietal o rara vez
dispersos en todo el 6rgano, su tamafio varia de 1 a 5 mm de didmetro y tiene un tejido
esponjoso. En una inspeccion en vivo, se observan estas lesiones protruidas en la
superficie, mientras que en una inspeccion post mortem se deprimen. En una
inspeccidn citoldgica se observan las cavidades quisticas llenas de glébulos rojos y
ocasionalmente se encontraron fibrinas con neutréfilos (Ferreira de la Cuesta, 2003;
Yousef & Daryoush, 2011).

1.1.5.5. Necrosis

Etiologia

La necrosis puede cursar por una hepatitis toxica aguda en el bovino, y puede darse
como resultado de un proceso endotoxémico como una mastitis 0 una metritis. Las
endotoxinas provocan que las células de Kuffer liberen enzimas lisosomales,
prostaglandinas y colageno que induce a un dafio de los hepatocitos, o dafar
directamente estas células, disminuyendo su actividad mitocondrial o causando un

dafio lisosomal, ocasionando necrosis hepética (Albornos & Brauquet, 2007).

Clasificacién

El tipo de necrosis se ha clasificado segun su distribucidn y extension.
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Necrosis Focal, es la mas leve; en el analisis macroscopico se observa un puntilleo
blanquecino de tamafios variables tanto en su superficie como en el corte. En el caso
de los rumiantes se ha demostrado su presencia en procesos virales, bacterianos y
parasitarios, clinicamente se ha observado en casos positivos de Rinotraqueitis
infecciosa bovina, Salmonella, Listeria o Mycobacterium spp. Una vez controlado el
agente se regenera el tejido o queda una cicatriz que desaparece con el tiempo (Ferreira
de la Cuesta, 2003).

Necrosis Difusa; las alteraciones tienen una distribucion amplia sin respetar los limites

lobulillares hepaticos (Ferreira de la Cuesta, 2003).

Necrosis Periférica; no es la mas comun, la periferia de los lobulillos esta regularmente
necroticos y se debe a sustancias muy toxicas que llegan primero mediante el torrente

sanguineo a las células periféricas (Ferreira de la Cuesta, 2003).

La Necrosis Periportal refiere a la muerte de los hepatocitos contiguos a los espacios
portales, se relaciona con procesos de intoxicacion por plantas como Senecio o
Crotalaria. También puede observarse una necrosis junto con una hiperplasia de los
conductos biliares cuando se ha ingerido plantas que contengan Pirrolizidina o
Aflatoxinas (Smith, 2010).

Necrosis Paracentral; es una necrosis tipica en procesos de coagulopatias donde esta
involucrado el acino hepatico completo. Se observa en accidentes vasculares como la
trombosis o embolismos de las ramas de la vena porta o la arteria hepatica, como
también en la oclusion y ruptura de algin conducto biliar interlobulillar, lo que
induciria a una isquemia y necrosis del acino hepatico. La lesion se presenta en forma

de cuiia (Ferreira de la Cuesta, 2003).
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La Necrosis Masiva se evidencia cuando existe la muerte de todas células que
conforman el lobulillo hepéatico, mientras que los lobulillos hepaticos vecinos se
encuentran intactas. En el higado se visualiza externamente estructuras en forma de
mosaico con zonas deprimidas y hemorragicas, como producto de la necrosis, siendo

esta una lesion muy tipica de Clostridium novyi en ovinos y bovinos (Smith, 2010).

Existe una gran cantidad de agentes hepatotoxicos que inducen trastornos
degenerativos, una necrosis o procesos de fibrosis, y todo esto en dependencia de la
dosis y el tiempo de exposicion. Dentro de las sustancias quimica toxicas tenemos el
fosforo, cobre, hierro, cresoles, aflatoxinas, pirrolizidina, esporodesmina y
nitrosamina; como plantas toxicas tenemos al Senecio, Lantana, Lechuguilla, Lupinus,
Sacahuistle, Amsinchia y Phylantus; y como medicamentos hepatotoxicos que
depende su toxicidad en la dosis y frecuencia de uso tenemos el tetracloruro de
carbono, hexacloroetano, disulfuro de carbono, alcohol, tetraciclinas, isoniacida,
halotano, fluotano, isoflurano, fenobarbital, acido tanico, hierro inyectable, entre otros.
Como resultado de la necrosis se genera un proceso inflamatorio con fibrosis e

hiperplasia nodular o difusa (Trigo Tavera, 1998; Smith, 2010).

1.1.5.6. Cirrosis

Etiologia

La cirrosis se define como un proceso de regeneracion nodular por diferentes procesos
fisiopatoldgicos que provocan muerte celular o apoptosis (necrosis) de los hepatocitos,
activando el proceso de inflamaciéon activa junto con una fibrosis cronica.
Normalmente la patogenia se desarrolla cuando un agente toxico se mantiene por
tiempos prolongados o el dafio es repetitivo. La fibrosis se define como un proceso de
cicatrizacion por sustitucion en donde el higado adquiere una consistencia dura, palida
y de aspecto rugoso, adicional a esto se estimula la multiplicacion de hepatocitos en el
parénquima hepatico de forma nodular o difusa (hiperplasia) convirtiéndose el higado
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en una estructura irregular, en ocasiones con formaciones amarillentas (lipidosis)
(Trigo Tavera, 1998; SESC, 2020).

Las causas mas frecuentes ha sido la intoxicacion hepatica cronica por aflatoxinas B1
que son derivados del hongo Aspergillus spp. y por alcaloides pirrolizidina presente
en pasturas que tengan plantas como el Senecio, Crotalaria y el Heliotropium, en el
higado se sintetizan dichos tdxicos dando lugar a metabolitos toxicos (SESC, 2020).
La cirrosis hepética puede persistir sin presentar sintomas clinicos durante meses o
afos, y frecuentemente puede desarrollarse una ascitis, como resultado de una presién

portal alta por alteraciones dentro de la circulacion intrahepatica (Gaste et al., 1990).

Lesiones

Los nodulos pueden tener un color grisaceo y poseer una consistencia dura debido al
colapso postnecratico. Los higados se encuentran deformados por la fibrosis como
respuesta a la regeneracion nodular, y pueden ir desde un leve incremento del tejido
fibroso de las &reas portales a un tejido conectivo intersticial que excede al tejido

parenquimatoso de los lobulillos (Bermudez Lépez, 2008).

Morfolégicamente este proceso puede ser de tipo micronodular midiendo de forma
uniforme cada nédulo menos de 3 cm y macronodular midiendo mas de 3 cm con
tamafios variables. En el microscopio se observan cordones celulares desorganizados,
células de tamafios variables, degeneracion y necrosis de los hepatocitos, hiperplasia
de los conductos biliares, incluso se puede observar retencion de pigmento biliar y

cambio graso (Trigo Tavera, 1998).

1.1.5.7. Lipidosis
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Etiologia

La Lipidosis o también llamado esteatosis hepatica, refiere a la acumulacion excesiva
de acidos grasos libres en el citoplasma de los hepatocitos, y que ocurre por una
acumulacion de grasas a nivel hepatico debido a la movilizacion de forma subita de
lipidos del tejido adiposo, como consecuencia de un balance energético negativo o un
periodo de inanicién por alguna enfermedad previa. Cuando este proceso se activa, el
organismo utiliza las grasas como fuente de energia y desdobla los triglicéridos en
glicerol para que sea utilizado dentro de la ruta metabdlica y se genera energia como
fuente alterna de la glucosa. Los acidos grasos libres son liberados y se acumulan en
el higado, y parte de estos pueden ser desdoblados en cuerpos cetdnicos resultando no
solo en un higado graso sino también en una cetosis (Ochoa & Bouda., 2007).

También es llamada sindrome de la Vaca Gorda, es un trastorno multifactorial que
normalmente ocurre en ganado de leche en gestacion, donde se produce una excesiva
movilizacidn de grasas hacia el higado en vacas con valores igual o mayor al indice de
condicion corporal. Esta movilizacion generalmente se produce en el periparto por un
balance energético negativo y cambios hormonales generados en este periodo. El
balance energético negativo se agrava cuando existen enfermedades concurrentes en
el periparto que reducen el consumo de alimento y aumentan las necesidades

energéticas del animal (Smith, 2010).

En el caso del ganado de carne que son alimentados con dietas marginales
especialmente en épocas de invierno, estos manifiestan perdida de peso y se genera
una malnutricion proteicocaldrica. Cuando existe una deficiente cantidad y calidad de
alimento disponible se genera un balance energético negativo como respuesta al bajo
requerimiento nutricional que se deberia dar al animal en épocas de invierno o en
gestacion, provocando que se estimule a una mayor movilizacion de grasas (Smith,
2010).
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Lesiones

Las lesiones en el ganado de leche a nivel hepatico son las mas llamativas, los
resultados a la necropsia exponen al 6rgano con un aumento de tamarfio, bordes
tumefactos y redondeados, y la coloracion tipica de Lipidosis de color amarillo palido.
En el caso del ganado de carne la coloracion tipica se mantiene, pero se observa un

higado en su totalidad palido, tumefacto y friable (Smith, 2010).

1.1.5.8. Calculos hepaticos

Etiologia

Mejor descrito como Hepatolitiasis que hace referencia a la presencia de calculos en
las vias biliares intrahepaticas tanto de los conductos hepaticos derecho e izquierdo.
El trastorno parece no representar un problema clinico al ganado, sin embargo, puede
ocasionar una obstruccidn biliar causado por una coledocolitiasis. La formacion de los
calculos biliares se da por la precipitacion o agregacion de los componentes solubles
de la bilis (Trigo Tavera, 1998).

En los analisis quimicos se describe que los calculos poseen una composicion mixta
de bilirrubina, pigmentos biliares, ésteres de colesterol, ésteres de &cido carboxilico y
colico, fosfato célcico y taurodesoxicolato sddico. Se menciona que los agentes
causales de esta patogenia son la infeccion o inflamacidn biliar ascendente, la
ascariasis, variaciones en la composicion de la bilis, estasis biliar y presencia de cuerpo
extrafio. En la colelitiasis se han citado diversas bacterias patégenas oportunistas como
Escherichia coli, Salmonella, Aeromonas spp, Citrobacter spp, Streptococcus del

grupo D, Clostridium perfringens (Smith, 2010).
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Lesiones

En la inspeccion post mortem se suele encontrar un higado agrandado de tamafio
(hepatomegalia) y ocasionalmente contraido. A la palpacion el érgano se encuentra
duro, firme, con un color rojo y marrén verdoso. Los conductos hepéticos junto con el
colédoco suelen observarse dilatados y al corte se observan en el interior los calculos
de diferentes tamarios. En el estudio histologico se observa fibrosis periportal, estasis
y una hiperplasia de los conductos biliares regularmente con colangitis supurativa
(Smith Tavera, 2010).

1.1.5.9. Colangiohepatitis

Etiologia

Es un trastorno de infiltrado inflamatorio del conducto biliar o de su luz ductal
(colangitis) y que puede extenderse hacia la region periportal adyacente
(colangiohepatitis). La etiologia de dicha patologia es incierta, sin embargo, se sabe
que los agentes causales mas estudiados son por infecciones bacterianas (entéricas
gram negativas y positivas: Salmonella entérica, Campylobacter jejuni, Clostridium),
por un transporte hepatobiliar entérico de microorganismos (Fasciola hepética,
Coccidios), inflamacién primaria de duodeno o péancreas, abscesos hepaticos,
obstruccion de las vias biliares (colelitiasis, cuerpos extrafios, adenomas,
adenocarcinomas), toxinas (esporidesmina por Pithomyces chartarum), entre otros
(Tejeira, 2022; Bas et al., 2022; Smith Tavera, 2010).

El agente causal por transporte hepatobiliar mas importante y con mayor
predisposicion en bovinos, es la injuria causada por la migracion de larvas de Fasciola
hepatica, este proceso activa las células estelares del higado, sintetizando tanto
colageno de tipo I, 111, 1V, ademés de producir proteoglicanos, laminina, fibronectina
y &cido hialurénico, provocando una importante fibrosis hepatica ya mencionada. Los

vermes maduros se alojan en los canaliculos biliares, causando una colangitis cronica
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con mineralizacion y engrosamiento de sus paredes, en la inspeccion post mortem se
observa en su interior una sustancia negra amarronada, constituida por bilis anormal y
detritos celulares, provocando asi una estenosis ductal con estasis biliar (Tejeira, 2022;
Bas et al., 2022; Smith Tavera, 2010).

Lesiones

En la histopatologia se observa un higado con engrosamiento de la capsula de Glisson,
la hiperplasia e hipertrofia de los canaliculos biliares es llamativo, debido a la fibrosis
difusa y colangitis crénica con calcificacion de los canaliculos biliares (Smith Tavera,
2010).

1.1.5.10. Lesiones vesiculares

En el examen post mortem, macroscépicamente se observan estructuras vesiculares
quisticas en la superficie parietal del higado, el diagnéstico diferencial depende
estrictamente de un examen microscépico debido a que todas las patologias presentan

vesiculas con la misma conformacién, contenido, distribucion y patogenia.

Equinococcus granulosus

Hace referencia a la fase larvaria de la especie Equinococcus perteneciente a la familia
Taeniidae. La parasitosis quistica por Equinococcus también Ilamada Hidatidosis se
define como una enfermedad zoondética cosmopolita. Este cestodo se sitla en el
intestino de animales carnivoros como Hospedadores Definitivos, estos eliminan los
huevos en las heces y el pasto contaminado es ingerido por los rumiantes. Cuando el
huevo es digerido por el huésped, la membrana quistica es degrada por el acido
clorhidrico y es liberado el embridn, que este a su vez atraviesa la pared intestinal hacia
los vasos linfaticos o por las vénulas mesentéricas y es arrastrado hacia la circulacion
sistémica (Tercero & Olalla, 2008).
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Las larvas al tener un tropismo hepatico y pulmonar se dirigen hacia estos con una
frecuencia del 65-75% y 23-30% respectivamente. Si el embrion no es destruido por
los macrofagos, este pierde sus ganchos y sufre una vesiculacion central (quiste
hidatidico). Cuando un quiste fértil es ingerido por un Hospedador Definitivo, el
protoescélex queda libre en el duodeno, este se invagina y de 4 a 6 semanas se
transforma en un verme maduro sexualmente, cerrando asi su ciclo (Tercero & Olalla,
2008).

El quiste hidatidico observado post mortem de rumiantes infectados, se lo aprecia en
el higado como una vesicula unilocular, esférica y totalmente llena de liquido
hidatidico de un didmetro de 2 a 7 mm, en su interior se da el proceso asexual de

gemacion que se repite y da lugar a miles de protoescdélex (Tercero & Olalla, 2008).

Equinococcus multilocularis

Pertenece a la misma familia de los Equinococcus la diferencia que este parasita
principalmente al zorro y puede ser reemplazado por el perro. Este se caracteriza por
generar maltiples quistes como un racimo de uvas. También esta dentro de las zoonosis
y se encuentra mundialmente distribuido en menor proporcion que Equinococcus

granulosus (Tercero & Olalla, 2008).

Cysticercus bovis

Es un parasito zoondtico que proviene de la fase larvaria de la Taenia saginata. Afecta
el masculo estriado del ganado y el hospedador definitivo es el hombre, en donde el
céstodo adulto se alojara por afios en el intestino humano. A los 11 dias post infeccion
se encuentran rodeados de tejido conectivo y a las 3 semanas son subovoides con su
excolex inmaduro en su interior, a las 10 semanas poseen un cuello invaginado dentro

de una vesicula grande llena de fluido y en esta fase ya se son infectantes para el
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hombre ya que han alcanzado su tamafio definitivo de 1.0 cm como estructuras opacas
parecidas a perlas, siendo viables por nueve meses 0 méas (Cayo et al. 2011; Apaza,
2013).

Los cisticercos se desarrollan de forma selectiva en algunos grupos musculares donde
exista una mayor irrigacion, en los cortes de carne de bovinos infectados se ha
encontrado cisticercos en los miembros anteriores en un 24,74%, en los miembros
posteriores en un 23,85%, en el pecho el 9,24% y en las visceras el 12,22% en higado
y el 8,79% en el corazon (Cayo et al. 2011; Apaza Cama, 2013).

Carcinoma del higado

En estas patologias el higado se encuentra engrosado con una superficie irregular y
llena de I6bulos miliares, usualmente se encuentran estas estructuras hiperémicas,
defectuosas y calcificadas en el centro. Se observan en los sarcomas, melanomas,
adenomas y angiomas del higado. EI adenoma hepatocelular con proliferacion de
hepatocitos, no son estructuras fibrosas y se observan de color verde, amarillo o
rojo/marrén. El adenoma puede invadir la vena cava y desarrollar metastasis hacia los
pulmones (Blowey & Weaver, 2006; Edwards, 2016).

1.1.5.11.Hepatomegalia

Etiologia

En la insuficiencia hepatica puede estar precedida por signos relativamente especificos
como la hepatomegalia, que se define como un aumento anormal de tamafio del
higado. Sin embargo, es necesario realizar un diagnostico por laboratorio o imagen
para llegar con un hallazgo presuntivo, pero en casos estrictamente epidemioldgicos
del hato seria necesario un examen histoldgico de biopsia hepatica para llegar a un

diagnostico definitivo (Altamirano Martinez, 2014).
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1.1.6. Impacto econdmico por decomiso en los centros de faenamiento

En Costa Rica se realiz6 un analisis retrospectivo de tres mataderos sobre la prevalencia
anual y pérdidas economicas generadas al decomiso por Fasciola hepatica, la
prevalencia anual fue del 1,83% con un total de 67.438 USD de pérdidas econémicas

por el decomiso de 4.547 higados decomisados (Rojas & Cartin, 2016).

Los antecedentes investigativos que existen en el pais por decomisos a la canal se han
ido extendiendo a lo largo de los afios, debido a la gran necesidad de los productores
para evitar las pérdidas generadas por decomiso en los centros de faenamiento. En los
casos positivos por Distomatosis en la provincia de Cafar en un centro de faenamiento
de la ciudad de Azogues, se obtuvo una prevalencia del 13% de esta patologia en el afio
2015 y del 10% en el 2016, parte de los decomisos por higados positivos por
Distomatosis representd en 22.893,74 dodlares en el 2015 y de 14.899,50 ddlares en el
2016 (Buestan Sarmiento, 2017).

En una investigacion mas reciente en la provincia de Pastaza se realizd un analisis

descriptivo sobre la prevalencia de Hidatidosis hepatica en el camal municipal de la

ciudad de Puyo durante 8 semanas, con un total de 108,6 libras de higados decomisados

generando una pérdida total de 217, 20 USD (Nufiez Torres et al., 2020).
1.2.0bjetivos

1.2.1. Objetivo general

e ldentificacion de lesiones anatomopatoldgicas en higados bovinos

decomisados en el “Centro de faecnamiento E.T”.

1.2.2. Obijetivos especificos
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e Identificar macroscopicamente las distintas lesiones morfoldgicas de los

higados decomisados mediante la inspeccion veterinaria.

e Determinar porcentualmente los hallazgos anatomopatologicos en higados de

bovinos faenados segun su sexo y procedencia.

e Estimar las pérdidas econdmicas generadas por el decomiso de higados.

1.3. Hipdtesis

HO: Mediante la inspeccién post mortem las lesiones anatomopatolégicas en higados

presentes en el centro de faenamiento son motivo de decomiso.

H1: Mediante la inspeccion post mortem las lesiones anatomopatoldgicas en higados

presentes en el centro de faenamiento no son motivo de decomiso.
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2.1. Materiales y equipos

CAPITULO II

METODOLOGIA

Tabla 1. Materiales y equipos

Materiales de campo

Ejemplares de estudio

Overol

Chompa impermeable
Cuchillo

Chaira

Tapones de oidos
Guantes de latex
Mandil

Botas

Mascarillas

Bascula digital (Ib/kg)

%+ Bovinos ingresados al centro

de faenamiento

Materiales de oficina

Muestras

Computadora
Esferograficos

Hojas de registro
Impresora

Libreta de anotaciones
Camara fotogréfica
Calculadora

%+ Higados eviscerados post-mortem
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2.2. Métodos de la investigacion de campo

2.2.1. Ubicacion del ensayo

La investigacion se realizo en el “Centro de faenamiento Elina Torres” ubicado en el

barrio “La Alborada” caserio “San Francisco” canton Tisaleo de la provincia de

Tungurahua, en la region sierra, localizada a 14,4 km de la ciudad de Ambato.

2.2.2. Caracteristicas del lugar

Tabla 2. Caracteristicas del lugar

Altitud: 3400 msnm
Temperatura media: 13-16° °C
Humedad relativa: 50 %
Latitud; -1,3473

Longitud: -78.6667

Presion: 1.0106 Atm

Velocidad del viento: 3.6 metros/seg

Fuente: Instituto Nacional de Meteorologia e Hidrologia (INAMHI), 2022.
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Ubicacién del centro de faenamiento. Fuente: Google Maps.
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2.2.3.Observaciones generales del Centro de faenamiento

2.2.3.1. Instalaciones

El Centro de Faenamiento Elina Torres se encuentra a 6.2 km del canton Tisaleo,
cumpliendo con la reglamentacion de situarse a no menos de 1 km de distancia de los
centros poblados. EIl promedio de reses faenadas fue de 63 con un promedio de faenado
de 10 reses por hora (Anexo 1). La jornada laboral se desarrolla los dias martes, jueves,
viernes y domingos desde las 08:00 de la mafana hasta las 02:00 de la tarde. Los
animales que ingresan al matadero deben tener un ayuno de 12 horas con un maximo
de 16 horas, si el tiempo aumenta existe un mayor riesgo de una proliferacion
bacteriana en el tracto digestivo y de esta forma comprometer la seguridad alimentaria.
También es importante los bebederos con disposicion de agua para que junto con el
ayuno ayuden a un correcto vaciado del contenido gastrointestinal (Agrocalidad, 2020)
(Anexo 2).

2.2.3.2. Planta de Faenamiento

Al momento de que los animales ingresan al corral son divididos en dos secciones
(machos y hembras), los animales ingresados son marcados por el personal encargado
con codigos independientes donde se diferencia el duefio y el nimero de cada animal
(Anexo 3). Los animales son movilizados individualmente hacia la seccion de duchado

y noqueo (Anexo 4).

En el duchado por aspersion los animales son bafiados para arrastrar la suciedad vy al
momento del noqueo disminuir el flujo sanguineo por efecto de vasoconstriccion.
Dentro del cajon de noqueo, el técnico encargado aplica la insensibilizacion del animal
mediante el uso de una pistola neumatica. El técnico situa el proyectil en el centro de
una “X” imaginaria formada al cruzar dos lineas transversales entre la base de los
cuernos hacia la comisura de los ojos. El correcto noqueo debe asegurar la

insensibilizacion del animal, si existe un fallo, debe realizarse nuevamente.
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La insensibilizacion es parte fundamental dentro del Bienestar Animal aplicado como
ley dentro de los centros de faenamiento para asegurar que el animal no sufra al
momento del deglelle. Los animales son colgados de los miembros posteriores
mediante cadenas y rieles que ayudan a la movilizacién dentro de la planta de
faenamiento. Al ser colgados se procede al desangrado mediante la incision de las
arterias carétidas y venas yugulares situadas en el cuello, este proceso conlleva a un

shock hipovolémico y la posterior muerte del animal.

El animal es movilizado a la zona de decapitado, corte de patas y desollado. Después
de esto llega el proceso de eviscerado donde se recomienda un control minucioso, para
evitar contaminar la canal y las visceras comerciales. Se comienza extrayendo los
organos de la cavidad abdominal hasta la cavidad toracica, marcando cada viscera con
el cédigo asignado (Anexo 5). Aqui se clasifica las visceras blancas con las rojas para
posteriormente ser lavadas e inspeccionadas en mesas de acero inoxidable por el

médico veterinario de planta (Anexo 6).

Una vez realizada la inspeccidn, los 6rganos sanos sin ninguna presencia de alteracion
patologica, son llevados a cuartos de enfriamiento, mientras que los drganos
identificados como patoldgicos, se los decomisa y son desechados en tanques
destinados para los 6rganos o restos viscerales que no son viables para el consumo

humano (Anexo 7).

Una vez obtenida la carcasa, esta es movilizada hacia la zona de fisurado, donde se
secciona medialmente siguiendo la columna vertebral con el uso de una sierra
eléctrica. La canal llega a la zona de oreo donde es lavada con agua a presion, aqui es
revisada mediante el médico veterinario para evaluar su calidad y ser sellada tras su
aprobacion (Anexo 8-9). Las canales deben estar al menos 24 horas en refrigeracion,

para posteriormente ser pesadas para su distribucion.
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2.2.4. Andlisis estadistico

2.2.4.1. Poblaciony Muestra

Para el trabajo investigativo se tomo un total de 3.299 bovinos ingresados al “Centro
de faenamiento Elina Torres” desde el 19 de julio hasta el 18 de octubre del afio 2022,
comprendiendo los meses de julio, agosto, septiembre y octubre. De este total se
inspecciond los casos positivos de higados decomisados, y a partir de estos datos se
obtuvo informacion del tipo de patologia, el sexo, procedencia y las pérdidas

econdmicas generadas.

2.2.5. Disefio experimental

La informacion recopilada fue almacenada en Microsoft Excel en tablas y diagramas,
para posteriormente ser transcritas al programa estadistico STATGRAPHICS
CENTURION 16.103. Los datos fueron interpretados mediante una estadistica
descriptiva, transversal y analitica con el uso del software segun las variables
planteadas. Para evaluar este trabajo investigativo se utilizé estadistica descriptiva,

mediante diagramas, tablas de frecuencia, graficos de dispersion y promedios.

2.2.6. Manejo de la Investigacién

2.2.6.1. Analisis de los hallazgos post mortem de los higados decomisados

El higado bovino recién eviscerado tiene una coloracion marrén oscura uniforme, pero
una vez que haya transcurrido el tiempo de enfriado se tornara con reflejos grises-
azulados debido a que presenta una capsula de Glisson con mayor grosor. En la
palpacion debe tener una consistencia firme y el&stica.

Parte fundamental de la inspeccidn veterinaria en los centros de faenamiento es el de
realizar un analisis minucioso anatomopatoldgico de todos los 6rganos de cada animal

que ingresa a la planta de faenado.
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e Se coloca al higado mostrando su superficie diafragmatica en la mesa de
examinacion y mediante inspeccion visual se identifica si existe la

presencia de anormalidades (Anexo 12).

e Se realiza la palpacion completa del parénquima hepatico detectando

alguna irregularidad en su consistencia.

e Luego se voltea el higado mostrando su superficie visceral y la primera
incision que se realiza es en el parénquima central para exponer el tejido,
después se realiza una incision mas profunda en el conducto biliar principal

para observar su contenido y sus paredes (Anexo 13).

e Para finalizar se realiza una Ultima incision foliada de los linfoglandulas

retro-hepaticas y portales.

e Todo higado hemorragico, fibrotico, calcificado, con hiperplasia de los
conductos biliares o con formas parasitarias en su tejido sera pesado y
decomisado (Anexo 14-15).

(Dominguez Vellarino, 2011; AGROCALIDAD, 2016; Rodriguez, 2021;
Ojeda et al., 2020).

2.2.6.2. Sexoy Procedencia de las unidades experimentales

Una vez identificados los higados decomisados, en las hojas de registro se anota el
codigo, con la patologia y peso respectivo (Anexo 27). Agrocalidad otorga una hoja
guia que debe ser llenada por el duefio de las reses, en donde se detalla el sexo de los
animales y su procedencia, dichos datos son transcritos a la hoja de registro con el

namero total de reses faenadas, entre machos y hembras (Anexo 4).
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2.2.6.3. Andlisis econémico

Mediante una béascula digital (Ib/kg) se pesaron todos los higados con alteraciones

patoldgicas y los valores obtenidos fueron transcritos a la hoja de registro.

Se estableci6 mediante estadistica descriptiva los pesos totales de los higados
decomisados, y a partir de estos datos se obtuvo la Media. Para establecer las pérdidas
econdmicas generadas, se aplicé las siguientes formulas (Gonzales et al., 2007, p. 174).

Formula 1:

PDTHyy = TDHT x WPH

PDTH = Pérdidas por Decomiso Total de Higados en Peso (libras)
TDHT = Total de Higados con Decomiso Total
WPH = Peso Promedio de Higados
Formula 2:
PDTHs) = PDTHyy x PVHM_g,
PDTH = Pérdidas por Decomiso Total de Higados en USD

PDHT = Pérdidas por Decomiso Total de Higados en Peso (libras)
WPH = Precio de Venta en Libras de Higado en el Mercado
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CAPITULO IlII

I1l.  RESULTADOS Y DISCUSION

3.1. Resultados del analisis estadistico y discusion de la investigacién de campo

Total de higados inspeccionados

Figura 1. Diagrama de barras: valores totales de higados inspeccionados tanto

de hembras como machos
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 1 se muestra la totalidad de higados inspeccionados durante 13 semanas
de estudio, dandonos un total de 3.299 6rganos, de los cuales 1.963 representan a
hembras y 1.337 a machos. En el centro de faenamiento ingresan mayoritariamente
hembras clasificadas como “vacas flacas” y “vacas gordas” que son comercializadas

para “tercena” en el primer caso o enviadas a “fabrica” en el segundo caso.
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Total de higados inspeccionados y el porcentaje de decomisos

Figura 2. Diagrama de barras: valor porcentual de higados decomisados

Valor porcentual de Higados Decomisados
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 2 se muestra que, de un total de 3.299 higados inspeccionados, se obtuvo
un total de 482 higados positivos a lesiones anatomopatoldgicos, que representa el
14,61% de decomisos. Un estudio realizado en el camal municipal de la ciudad de
Ambato, ubicado en la misma provincia donde se realizo la presente investigacion, se
obtuvo un total de 622 higados con alteraciones macroscépicas de un total de 3.439
bovinos ingresados al camal, desde el 4 de mayo al 5 de junio del 2014, y se obtuvo
una incidencia del 18,09%, a diferencia de nuestro trabajo investigativo que se realizo
varios afios después, el valor calculado por Altamirano Martinez (2015) es

significativamente mayor a nuestra incidencia calculada.
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3.1.1. Porcentajes de las principales lesiones anatomopatoldgicas de higados

bovinos

Porcentajes totales de las lesiones anatomopatoldgicas

Figura 3. Diagrama de sectores: lesiones anatomopatologicas hepaticas
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

Las lesiones anatomopatoldgicas encontradas durante el tiempo de estudio
representan la variable mas importante a considerar dentro del estudio. Las
alteraciones macro encontradas en los 482 higados decomisados fueron clasificados
segun su predominio en la inspeccion post-mortem, de los cuales se obtuvo 10 lesiones

divisadas.

En la Figura 3 se muestra que del total de higados decomisados el 37,14% representd
a la presencia de Abscesos en el parénguima hepatico, siendo el valor mas alto y
significativo del resto de alteraciones, seguido del 20,75% por Distomatosis como

duela o fascioliasis bovina, el 12,86% de 6rganos fibréticos conocido como Cirrosis,
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el 10,79% al presentar un tejido Telangiectasico, el 5,19% por Necrosis, el 4,98% por
Colangiohepatitis, el 3,32% por la formacion de Adherencias, el 3,11% con
Hepatolitiasis, el 1,45% con Lipidosis Hepatica y el 0,41% por la presencia de

Lesiones vesiculares o quisticas en el parénquima.

A pesar de tener datos concluyentes en la investigacion, nuestros resultados no
tuvieron similitud aparente con estudios realizados en los diferentes centros de
faenamiento del pais. En la region costa, Pincay Basurto (2019) menciona que las
lesiones macroscopicas encontradas en la red de integracién econdémica de faenadores
de La Concordia, fueron del 40% por Telangiectasia, el 16% por Abscesos y el 4% por
Distomatosis. En la region sierra se cita dos autores de interés, Escobar Meza (2020)
describio que en el 2018 como parte de su estudio retrospectivo en los camales de la
provincia de Imbabura, se obtuvieron valores del 9,48% para Distomatosis y el 1,22%
para los Abscesos hepaticos; y Altamirano Martinez (2015) menciond que los animales
que ingresaron al Camal Frigorifico Municipal de Ambato en el 2014 obtuvieron
valores del 27% por Distomatosis, seguida de otras patologias como la Telangiectasia
en un 18%, Melanosis en un 16%, Cirrosis en un 10%, Abscesos y Angiocolitis en un
8%, Adherencias en un 6%, higados friables en un 4%, fibréticos en un 3% y grasos
el 1%.

En los estudios descritos se denota una variabilidad significativa de las lesiones macro
encontradas en los distintos camales, sin embargo, un estudio realizado en la region
costa por Paredes Lozano et al., (2018) mencionaron que los decomisos realizados en
el matadero municipal de Guayaquil fueron por Abscesos hepaticos en un 38,8%,
Fasciola hepatica el 24,2%, Cirrosis el 10,7% y Telangiectasia el 9,1%, con una

similitud significativa a los resultados que obtuvimos en el centro de faenamiento ET.
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3.1.2. Lesiones anatomopatoldgicas con relacion al sexo

Porcentajes de higados decomisados segun el sexo

Figura 4. Diagrama de sectores: higados decomisados en relacién al sexo
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 4 nos muestra que las hembras bovinas obtuvieron valores observables
de 367 casos positivos que represento el 76,14% siendo el mayor porcentaje de
decomisos hepaticos en comparacion con los machos, que apenas obtuvieron 115 casos

positivos representando el 23,86%.

Un factor que nos puede ayudar a entender dicha estadistica, es por el sistema de
produccion que se aplica segun el sexo, inclusive por la edad que son llevados al

matadero.
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En la region interandina normalmente las hembras son criadas en condiciones de
pastoreo durante largos periodos de tiempo, mientras que los machos son vendidos
para ser criados en sistemas intensivos de engorde en cortos periodos de tiempo,
aunque en algunos casos los machos también son manejados en sistemas de pastoreo
(Ojeda et al. 2020).

Altamirano Martinez (2015) obtuvo valores discrepantes en el Camal Frigorifico
Municipal de Ambato, donde las hembras obtuvieron apenas 162 casos positivos a
alteraciones macroscopicas y los machos 460 casos positivos. Considerando que la
ganaderia en el Ecuador difiere segun el sistema de produccion en dependencia de la
zona geografica, podemos entender como en ciertos camales puede existir una

diferencia significativa con respecto al “sexo”.
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Porcentajes de lesiones anatomopatoldgicas en Hembras bovinas

Figura 5. Diagrama de sectores: alteraciones anatomopatoldgicas en relacion al

sexo en Hembras
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 5 nos muestra que de los 367 higados decomisados provenientes de
bovinos hembras, refiere que el 34,33% son por Abscesos, el 20,16% por
Distomatosis, el 13,35% por Cirrosis, el 12,53% por Telangiectasia, el 5,45% por
Necrosis, el 5,18% por Colangiohepatitis, el 3,54% por Hepatolitiasis, el 3% por
Adherencias, el 1,91% por Lipidosis y el 0,54% por Lesiones vesiculares. Vargas et
al., (2012) concuerda con que las vacas lecheras tienen mayor susceptibilidad a
padecer cualquier tipo de infeccion debido a las altas demandas metabdlicas que han

generado los sistemas de produccion que cada vez son mas intensivos.
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Porcentajes de lesiones anatomopatoldgicas en Machos bovinos

Figura 6. Diagrama de sectores: alteraciones anatomopatolégicas en relacion al

sexo en Machos
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 6 nos muestra que de los 115 higados decomisados provenientes de
bovinos Machos, refiere que el 46,09% son por Abscesos, el 22,61% por Distomatosis,
el 11,30% por Cirrosis, el 5,22% por Telangiectasia, el 4,35% por Necrosis,
Adherencias y Colangiohepatitis, el 1,74% por Hepatolitiasis. En el caso de los
machos, la lipidosis no fue identificada en ningun caso, esto pueda deberse a que
poseen niveles mas bajos de C-HDL, y las hembras como reproductoras y productoras
lacteas, necesitan una mayor movilidad lipidica como consecuencia del desbalance
energético negativo generado tanto al inicio de la lactancia como en la recuperacion

postparto (Osorio et al., 2012).
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3.1.3. Lesiones anatomopatoldgicas con relacion a la procedencia

Porcentajes de higados decomisados segun la Provincia de origen

Figura 7. Diagrama de sectores: higados decomisados en relacién a la Provincia
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 7 de los 482 higados decomisados, el 47,76% de los animales provenian
de la provincia de Tungurahua, el 45,37% de la provincia de Chimborazo, el 5,37% de
la provincia de Cotopaxi, el 0,90% de la provincia de Bolivar y el 0,60% de la

provincia de Pastaza.
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Porcentajes de lesiones anatomopatolodgicas en la provincia de Tungurahua

Figura 8. Diagrama de sectores: alteraciones anatomopatoldgicas en la

provincia de Tungurahua
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 8 nos muestra que en la provincia de Tungurahua se presentaron 10
valores de Alteraciones Hepaticas. Hubo 255 casos positivos en la provincia de los
cuales representan los siguientes procesos patolégicos: el 39,61% por Abscesos,
20,78% a Distomatosis, el 14,12% a Cirrosis, el 9,02% a Telangiectasia, el 6,27% a
Necrosis, el 3,53% a Colangiohepatitis, el 2,75% Adherencias, 1,96% a Hepatolitiasis,
1,57% a Lipidosis y el 0,39% a Lesiones Vesiculares.

58



Porcentajes de lesiones anatomopatoldgicas en la provincia de Chimborazo

Figura 9. Diagrama de sectores: alteraciones anatomopatoldgicas en la

provincia de Chimborazo
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 9 nos muestra que en la provincia de Chimborazo se presentaron 10
valores de Alteraciones Hepaticas. Hubo 167 casos positivos en la provincia de los
cuales representan los siguientes procesos patoldgicos: el 31,74% por Abscesos,
25,15% a Distomatosis, el 13,77% a Telangiectasia, el 11,38% a Cirrosis, el 7,78% a
Colangiohepatitis, 5,39% a Hepatolitiasis, el 1,8% Adherencias y Necrosis, el 0,6% a

Lesiones Vesiculares y Lipidosis.
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Porcentajes de lesiones anatomopatoldgicas en la provincia de Cotopaxi

Figura 10. Diagrama de sectores: alteraciones anatomopatologicas en la

provincia de Cotopaxi
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 10 nos muestra que en la provincia de Cotopaxi se presentaron 9 valores
de Alteraciones Hepaticas. Hubo 55 casos positivos en la provincia los cuales
representan los siguientes procesos patologicos: el 43,64% por Abscesos, 12,73% a
Cirrosis, el 10,91% Adherencias, el 9,09% a Necrosis y Telangiectasia, el 7,27% a

Distomatosis, el 3,64% a Colangiohepatitis y el 1,82% a Hepatolitiasis y Lipidosis.
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Porcentajes de lesiones anatomopatologicas en la provincia de Bolivar

Figura 11. Diagrama de sectores: alteraciones anatomopatologicas en la

provincia de Bolivar
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 11 nos muestra que en la provincia de Bolivar se presentaron 3 valores
de Alteraciones Hepaticas. Hubo 3 casos positivos en la provincia de los cuales
representan los siguientes procesos patoldgicos: el 33,3% represento a Lipidosis,
Necrosis y Telangiectasia.
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Porcentajes de lesiones anatomopatolodgicas en la provincia de Pastaza

Figura 12. Diagrama de sectores: alteraciones anatomopatologicas en la

provincia de Pastaza
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 12 nos muestra que en la provincia de Pastaza se presentaron 2 valores
de Alteraciones Hepaticas. Hubo 2 casos positivos en la provincia de los cuales
representan los siguientes procesos patologicos: el 50% por Abscesos y el otro 50% a
Distomatosis.
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Casos positivos en cada provincia

Figura 13. Columnas agrupadas: casos positivos en cada provincia
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Elaborado por: Gabriela Velasquez
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En la Figura 13 nos representa los casos positivos obtenidos en cada provincia,
teniendo mayor relevancia en las provincias de Tungurahua, Chimborazo y Cotopaxi,
denotando valores superiores de casos en lesiones anatomopatologicas como los

Abscesos, Distomatosis y Cirrosis.

Altamirano Martinez (2015) obtuvo valores similares en el Camal Frigorifico
Municipal de Ambato de acuerdo a la procedencia, Tungurahua obtuvo 513 casos
positivos, mientras que en nuestro estudio se obtuvo 255 casos positivos, siendo la

provincia con mayor nimero de decomisos en ambos estudios.

Tobar Montesdeoca (2021) mencioné que parte de los animales que fueron faenados
durante su plan de estudio en el camal metropolitano de Quito, los que provenian de
la provincia de Cotopaxi registraron un numero mucho mas elevado de decomisos de

higados con el 29% de casos por Distomatosis.
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Porcentajes de higados decomisados segun el Canton de origen

Figura 14. Diagrama de sectores: higados decomisados en relacion al Cantén
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Figura 14 nos muestra la relacién entre la procedencia por cantones y el total de
higados decomisados, en donde el canton Guano obtuvo el 38,21% y fue el mas
representativo en comparacion a los demas cantones, seguido de Ambato con el
15,21%, Quero con el 13,43%, Pelileo con el 11,04%, Riobamba con el 5,67%, Mocha
con el 4,18%, Salcedo con el 3,58%, Tisaleo con el 3,28%, Guamote con el 1,49%,
Latacunga con el 1,19%, Guaranda, Pastaza y Saquisili con el 0,60%, Echeandia y
Pillaro con el 0,30%. Estos datos no concuerdan con los estudiados por Altamirano
Martinez (2015), que observé que en el Camal Frigorifico Municipal de Ambato el
cantén con mayor nimero decomisos fue Ambato con el 32%, seguido de Mocha en
un 30%.
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3.1.4. Lesiones anatomopatoldgicas y su relacion con las pérdidas econémicas

Decomisos de higados con relacion al peso

Figura 15. Grafico de dispersion de los pesos en “libras” de higados

decomisados
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Elaborado por: Gabriela Velasquez

El higado de un bovino adulto pesa de 10 a 12 libras, sin embargo, en los higados
decomisados los pesos tienen una gran variabilidad por cursar procesos degenerativos
que alteran su volumen y tamafio, en el gréafico de dispersién se hallaron higados de
10 a 20 libras que representaron los pesos con mayor grado de conglomeracion
(Figura 15), esta diferencia sustancial de peso y tamafio nos podria indicar el grado
de Hepatomegalia o Hipertrofia que sufre el érgano en procesos inflamatorios e

infecciosos.
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Decomisos de higados con relacién al peso y su frecuencia

Tabla 3. Tabla de frecuencia para pesos de higados decomisados

Limite |Limite Frecuencia |Frecuencia |Frecuencia

Clase|Inferior |[Superior |Punto |Frecuencia |Relativa Acumulada |Rel. Acum.

Medio

menor o (0 0 0,0000 0 0,0000
igual

1 0 50 25 |0 0,0000 0 0,0000

2 5,0 10,0 75 |42 0,0871 42 0,0871

3 10,0 15,0 12,5 |229 0,4751 271 0,5622

4 15,0 20,0 17,5 |135 0,2801 406 0,8423

5 20,0 25,0 225 |44 0,0913 450 0,9336

6 25,0 30,0 27,5 |22 0,0456 472 0,9793

7 30,0 35,0 325 |5 0,0104 AT7 0,9896

8 35,0 40,0 375 |4 0,0083 481 0,9979
mayor 40,0 1 0,0021 482 1,0000
de

Media = 15,7591 Desviacion Estandar = 5,26257

Elaborado por: Gabriela Velasquez

En la Tabla 3 podemos interpretar segun la frecuencia relativa los valores
porcentuales de los pesos. Valores que oscilan de las 5 a 10 libras representan el 8,71%,
de 10 a 15 Ib representan el 47,51%, de 15 a 20 libras representan el 28,01%, de 20 a
25 Ib el 9,13%, de las 25 a 30 libras el 4,56%, de las 30 a 35 Ib el 1,04%, de las 35 a
40 Ib el 0,83% y mas de las 40 libras solo el 0,21%. En la tabla también nos indica que
segun la frecuencia relativa acumulada el 84% de todos los higados decomisados

tendrian pesos de hasta 20 libras.
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Analisis econémico

Tabla 4. Valores calculados y registrados segun el peso y el costo

Total Total X Costo Total
Higados Higados Pesos en por libra Perdidas
Inspeccionados Decomisados libras econdmicas
3.299 482 15,75 1,50 USD 11.394,48
USD

Elaborado por: Gabriela Velasquez

Formula 1;
PDTH;) = TDHT x WPH

PDTHyy = 482 x 15,76 lb

PDTH = Perdidas por Decomiso Total de Higados en Peso (libras)
TDHT = Total de Higados con Decomiso Total
WPH = Peso Promedio de Higados

Férmula 2:
PDTH g, = 7.596,32 1b x 1,50 §
PDTH, = 11.394,48 $

PDTH = Pérdidas por Decomiso Total de Higados en USD
PDHT = Pérdidas por Decomiso Total de Higados en Peso (libras)
PVHM = Precio de Venta en Libras de Higado en el Mercado

Tomando como datos de la Tabla 4 se muestra el costo por libra de higado a 1,50
USD, una media de 15,75 libras del total de higados decomisados y una suma de

7.596,32 libras totales en decomiso de este drgano; se aplico las formulas citadas y se
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estimd un costo por pérdidas econdmicas de 11.394,48 USD durante las 13 semanas
de estudio. Con estos resultados podemos entender que para el productor ganadero las

pérdidas generadas son significativas cuando el higado representa su peso en libras.

Nufiez Torres & Chavez Vargas (2020) registraron pérdidas de 217,20 USD por el
decomiso de 108,6 libras de higados positivos a Hidatidosis a un costo de 0,50 USD
por libra, el estudio se realizé por 8 semanas en el camal municipal de la ciudad de
Puyo.

Rodriguez Arias (2018) registr6 pérdidas econémicas durante dos meses de estudio en
el camal municipal de Guayaquil de hasta 2.372 USD de un total de 490 kg de
decomisos totales y 4.511 USD de un total de 932 kg de decomisos parciales de
higados positivos a Abscesos hepaticos, el costo por kg fue de 4,84 USD.

Pujos Aranda (2021) menciona las pérdidas generadas por la presencia de Fasciola
hepatica en el centro de faenamiento de Saquisili desde el afio 2016 hasta el 2020,
utilizando los registros diarios se calculé un monto por pérdidas de 8.085,08 USD al
afio, el autor establecié un valor promedio por higado de 1,56 USD por kilogramo.

Las pérdidas econdmicas generadas estuvieron sujetas al costo por libra o kilogramo
propuesto en cada establecimiento, y todo esto dependera de la demanda o el grado de

consumo que tiene este Grgano en cada territorio o region.

3.2.Verificacion de la Hipotesis

A partir de los resultados obtenidos en el proyecto de investigacion se acepta la
hipétesis nula HO, mediante la inspeccion post mortem las lesiones
anatomopatoldgicas en higados presentes en el centro de faenamiento son motivo de

decomiso.
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CAPITULO IV

IV. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

4.1. Conclusiones

En base a los resultados obtenidos en el presente proyecto de investigacion, se

concluye que:

Mediante la investigacibn en campo se pudo identificar las lesiones
anatomopatoldgicas presentes en higados inspeccionados post mortem de todos
los bovinos que ingresaron al centro de faenamiento. Se examinaron 3.299
higados de los cuales se registré un porcentaje del 14,61% de casos positivos de
higados decomisados.

Se identificaron mediante la inspeccion macroscopica 10 lesiones
anatomopatoldgicas con mayor predominio, de los cuales se encontraron higados
en un 37,1% con Abscesos, el 20,8% con Distomatosis, el 12,9% con Cirrosis, el
10,1% con procesos Telangiectasicos, el 5,2% con Necrosis, el 4,9% con
Colangiohepatitis, el 3,3% con Adherencias, el 3,1% con Hepatolitiasis, el 1,5%

con Lipidosis Hepatica y el 0,4% con Lesiones vesiculares o quisticas.

Se determind que los decomisos segun el sexo fueron en un 76% a hembras
bovinas y el 24% a los machos; las lesiones no tuvieron una variacion
significativa con respecto a: Abscesos, Distomatosis, Cirrosis y Telangiectasia,
ya que se mantuvieron como principales lesiones macroscopicas. En relacién a la
procedencia, Tungurahua y Chimborazo representaron las provincias con
mayores casos positivos en un 47,8% y 45,4% respectivamente, mientras que
Guano con el 38,2%, Ambato con el 15,2%, Quero con el 13,4% y Pelileo con el

11%, representaron los cantones con mayores decomisos.

Se estimd como pérdidas econdmicas 11.394,48 USD durante las 13 semanas de
estudio. Lo que significa que el higado al ser una de las visceras que mas se
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comercializa en nuestro medio y que a su vez también es el que mayor nimero
de decomisos tiene en el pais, ha resultado ser para los introductores ganaderos

un valor representativo en pérdidas.

4.2. Recomendaciones

Realizar estudios a nivel de campo en las localidades en donde se reporté un alto
porcentaje de alteraciones anatomopatoldgicas con la finalidad de establecer

soluciones.

Realizar mas proyectos de investigacion sobre la prevalencia e incidencia de las
enfermedades encontradas en cada region, y a partir de estos datos, aplicar un
control zoosanitario especifico, haciendo énfasis en las complicaciones y

enfermedades que surgen a raiz de un mal manejo y control pecuario.

Establecer estrategias de comunicacion directa y efectiva sobre “bioseguridad
alimentaria” por parte de Agrocalidad hacia los trabajadores y comerciantes que
tienen relacion directa con el centro de faenamiento, para tener un mayor control
en el expendio de visceras, y evitar el consumo de dérganos contaminados o

dafinos para la salud pablica.
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