RICARDO EVANDRO MENDES

ESTUDO ANATOMOPATOLOGICO DE FIGADO DE BOVINOS ABATIDOS EM
FRIGORIFICOS INDUSTRIAIS SOB INSPECAO ESTADUAL DO PLANALTO E
OESTE CATARINENSE.

LAGES - SC
2006



UNIVERSIDADE DO ESTADO DE SANTA CATARINA — UDESC
CENTRO DE CIENCIAS AGROVETERINARIAS — CAV

RICARDO EVANDRO MENDES

ESTUDO ANATOMOPATOLOGICO DE FiGADO DE BOVINOS ABATIDOS EM
FRIGORIFICOS INDUSTRIAIS SOB INSPECAO ESTADUAL DO PLANALTO E
OESTE CATARINENSE.

Dissertagdo apresentada a Faculdade
de Veterinaria da Universidade do
Estado de Santa Catarina como
requisito a obtencao do titulo de Mestre
em Ciéncias Veterinarias.

Orientador: Prof. Dr. Célso Pilati.

LAGES - SC
2006



RICARDO EVANDRO MENDES

ESTUDO ANATOMOPATOLOGICO DE FiGADO DE BOVINOS ABATIDOS EM
FRIGORIFICOS INDUSTRIAIS SOB INSPECAO ESTADUAL DO PLANALTO E
OESTE CATARINENSE.

Dissertacdao aprovada como requisito parcial para a obtencdo do grau de mestre, no
curso de Mestrado em Ciéncias Veterinarias, da Universidade do Estado de Santa

Catarina, na area de concentracédo de Patologia Animal.

Banca examinadora:

Orientador:

Dr. Célso Pilati
Universidade do Estado de Santa Catarina

Co-orientador:

Dr. Aldo Gava
Universidade do Estado de Santa Catarina

Membro:

Dr. Claudio S. L. de Barros
Universidade Federal de Santa Maria

LAGES, 17 de fevereiro de 2006.



AGRADECIMENTOS

A Universidade do Estado de Santa Catarina — UDESC e a Coordenacao de
Pés-graduacao do Mestrado em Ciéncias Veterinarias pela oportunidade oferecida
para a realizagdo deste curso, assim como pela bolsa de monitoria da Pds-
graduacéo.

Ao professor Doutor Célso Pilati pela orientagdo, confianca e amizade durante
a realizacao deste trabalho e, sobretudo pelo empenho e dedicagcdo no ensino da
patologia a mim despedido.

Ao professor Doutor Aldo Gava pela co-orientagdo, amizade e ensino durante
estes dois anos.

Aos demais professores do setor de Patologia do Centro de Ciéncias
Agroveterinarias — CAV/UDESC, pois sempre foram amigos, solicitos e
compreensiveis.

Aos colegas de pos-graduacao pela cooperacdo, amizade e momentos de
descontracao durante todo o periodo do curso, especialmente a Joelma Lucioli,
Fernando Henrigue Furlan, Cristiane Cantelli e Dennys Eduardo Werlich.

Aos colegas do Sistema de Inspecao Estadual - SIE pelo valioso auxilio na
execucao da pesquisa e pela paciéncia, assim como as empresas que se
dispuseram a fornecer material e espaco fisico.

Aos bolsistas, estagiarios e funcionarios do Laboratério de Patologia Animal
do CAV pela constante ajuda quando solicitados.

A minha noiva, em especial, e a toda sua familia, pela compreenséao, ajuda e
paciéncia durante todo o curso e na sua finalizagao.

A minha familia que mesmo longe acompanhou sempre de perto os meus
passos.

A todos que de alguma forma contribuiram para que eu chegasse ao fim

desta etapa, meus sinceros agradecimentos.



Quando eu era jovem, meus professores eram
idosos. [...]

Eu fui a escola para aprender o passado.

Eu sofri como metal sendo forjado.

Agora eu sou o idoso e meus professores sao
0S jovens.

Eu me esforco para que as licdes sejam o ponto
de partida [...].

Agora eu vou a escola para que 0s jovens
aprendam o futuro.

Robert Frost.



RESUMO

A metodologia utilizada pela inspe¢cao animal na linha de abate tem gerado
controvérsias entre 0 que deve ser condenado € o que deve ser liberado ao
consumo. Acredita-se que certo numero de Orgaos nao apresenta lesdes
macroscopicas, mas muitas vezes, demonstram certo grau de lesdo durante
observacdes microscépicas, indicando estado de doenca. Ou, ainda, uma
condenacao errbnea sem apresentar lesdes microscopicas correspondentes.
Realizou-se um estudo anatomopatolégico em figados de bovinos, os quais foram
divididos em dois grupos: condenados e ndo condenados pela Inspecdo Estadual
em abatedouro comercial. A selegéo foi realizada durante os trabalhos normais do
estabelecimento. Os fragmentos coletados dos referidos 6rgaos foram fixados em
formol neutro a 10% e, posteriormente processados para histologia e corados com
hematoxilina e eosina para leitura em microscépio de luz. Objetivou-se estabelecer
as causas mais freqientes de condenacbes desses oOrgaos em frigorificos
industriais, de acordo com os padrées do Servico de Inspecao Estadual (SIE).
Avaliar, por meio do exame microscépico, os 6rgaos condenados e ndo condenados
pelo SIE. E, finalmente, identificar possiveis etiologias para as causas das
respectivas condenacgdes. As causas de condenacdo pelos critérios do SIE foram:
telangiectasia (32,3%), fasciolose (18,5%), abscesso (18,0%), manchas claras e
irregulares (12,6%), aderéncia de diafragma ao figado (6,0%), figado de coloracao
amarelada e friavel (4,2%), pontos claros ou escuros (3,6%), nodulos (1,8%), e
causas diversas (3,0%). Por meio de exame microscopico esse grupo foi
representado por telangiectasia (25,7%), abscessos (18,0%), fasciolose (16,1%),
fibrose capsular (13,2%), necrose aleatéria (8,4%), degeneragéo (3,6%), infiltrado
inflamatorio (2,4%), neoplasia (1,8%), sem alteragbes (7,2%) e causas diversas
(3,6%). No grupo dos 6rgaos liberados para consumo, observou-se que 73,0% nao
apresentaram alteracdes microscopicas; no entanto, 12,6% apresentaram infiltrado
inflamatorio, 7,8% necrose aleatéria, 4,8% telangiectasia e 1,8% fasciolose e causas
diversas. Concluiu-se que ha erros no julgamento na linha de abate em decorréncia
do exame superficial do 6rgéo, ja que 27% dos 6rgaos liberados apresentaram
les6es microscépicas. Também que em muitos casos o inspetor age com muito rigor
condenando totalmente o érgao, levando a grandes perdas econdmicas.

Palavras-chave: Figado. Les&o de abatedouro. Inspe¢&o. Bovino.



ABSTRACT

The methodology used for animal meat inspection has been controversial
regarding the organs, which must be condemned and/or must be liberated for human
consumption. It has been proposed that organs that do not present macroscopic
lesions usually may show certain degree of lesions under microscopic review,
suggesting the presence of disease. Or, even, cases where an organ has been
condemned due to macroscopic observation without further presence of microscopic
evidence. A pathological anatomy study was conducted in liver from bovines. The
organs were split in two different groups: condemned and non-condemned according
to the Animal Standard Meat Inspection Service (SIS) of the State of Santa Catarina,
Brazil, used in commercial slaughter during meat inspection. Liver fragments were
fixed with 10% neutral formalin and hematoxylin-eosin stained, followed by
microscopic observation. The main objective was establish the main condemnation
cause during the SIS, evaluate both groups of organs under microscopic
observations and, in addition, identify the possible etiologies responsible for the
condemnation causes. The causes for condemnations according to the SIS were:
telangiectasis (32.3%), fasciolosis (18.5%), abscess (18.0%), irregular and bright
spots (12.6%), adherence between liver and diaphragm (6.0%), pale and friable liver
(4.2%), dark or bright spots (3.6%), nodules (1.8%), and other causes (3.0%). Under
microscopic studies, was observed in this same group: telangiectasis (25.7%),
abscess (18.0%), fasciolosis (16.1%), capsular fibrosis (13.2%), random necrosis
(8.4%), degeneration (3.6%), inflammatory infiltration (2.4%), neoplasis (1.8%), non-
alteration (7.2%) and other causes (3.6%). In the group of organs that were liberated
for human consumption, 73.0% did not possessed microscopic alterations; however,
12.6% showed inflammatory infiltration, 7.8% necrosis, 4.8% telangiectasis and 1.8%
fasciolosis and other causes. In conclusion, mistakes were observed during the SIS
process, once 27% of the organs showing sighs of disease were liberated for human
consumption. On the other hand, among the condemned group, several organs are
unnecessary totally rejected, and consequently, economic losses may be observed.

Keywords: Liver. Histopathology. Slaughter lesions. Meat inspection. Cattle.
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1 INTRODUCAO

A condenacao de 6rgaos, visceras e carcagas dos animais de agougue em
matadouros sdo de extrema importancia para a saude publica, ja que estes podem
possuir alteracdes patolégicas como zoonoses, podendo ser problema quando
entregues ao consumo humano. O objetivo da inspecédo de carnes é dar seguranca
ao consumo desses alimentos pelo homem, através de autoridades de saude
publica, como médicos veterinarios inspetores e seus auxiliares (HERENDA et al.,
1994).

Um grande numero de 6rgédos tem sido condenado na linha de abate no
servigo de inspecgao. Alberton (2000) cita estudos desenvolvidos em diversos paises,
onde a falta de acuracia na linha da inspecao tem elevado os custos de producao
dos frigorificos. Isto traz a tona a necessidade de realizar pesquisas que fornecam
parametros seguros e, assim, coordenar as decisfes tomadas pelos meédicos
veterinarios do servico de inspecao.

De acordo com Freitas (1999), uma grande dificuldade enfrentada por estes
profissionais, em suas atividades rotineiras como inspetores oficiais em
estabelecimentos de abate, tem sido relacionada a seguranga em diagnosticar as
diversas enfermidades que Ihes sdo apresentadas na linha de abate, e, em seguida,
estabelecer o destino apropriado e confiavel para as carcagas e visceras destes

animais.
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Devido ao alto indice de condenacéao total ou parcial de érgaos e carcagas, 0s
custos operacionais das industrias frigorificas tém aumentado. Por isto, frente as
perdas econdmicas dessas industrias e dos produtores rurais, propOs-se a
elaboracao deste projeto. Visando obter um embasamento pratico e cientifico para a

reducé@o do numero de condenacdes na linha de inspecgéo.

Acredita-se que muitos dos 6rgaos liberados para consumo contenham lesées
microscoépicas similares as observadas macroscopicamente pelos inspetores; no
entanto, esses sdo liberados pela inspecdo. Se isto for confirmado, poder-se-a
propor uma modificacdo no regulamento de inspecdo industrial e sanitdria de

produtos de origem animal.

Os resultados do trabalho realizado por Neves (1985) demonstraram a
existéncia da alta possibilidade de erro no ato da inspec¢ao post mortem. Na literatura
sdo encontrados poucos trabalhos cientificos sobre a condenagcdo de 6rgaos de
bovinos pelo servico de inspecao em abatedouros.

Este trabalho teve como objetivo verificar a ocorréncia e causas de
condenacao de figados em dois frigorificos de bovinos sob regime de Inspecéo
Estadual (SIE) no Estado de Santa Catarina. Avaliar, através do exame
microscoépico, os 6érgados condenados e nao condenados pelo SIE. E, finalmente,

identificar possiveis etiologias para as causas das condenagdes daqueles érgaos.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 O figado

Produtos quimicos exégenos geralmente causam a morte de células e tecidos
em virtude da biotransformagédo destes em produtos téxicos intermediarios. Isto &
bastante comum no figado e rim, mas podem ser afetados outros tecidos, como o
pulmdo, ou mesmo o local da biotransformacdo desta toxina (GELBERG e

COOPER, 2002).

O figado constitui-se o local mais comum das lesdes tdxicas. Isto ocorre por
duas razdes: 70% do sangue que chega ao érgao é proveniente da veia porta, que
drena o trato intestinal, e o figado possui enzimas capazes de metabolizar uma
grande variedade de endo e exotoxinas, para que sejam removidas do organismo

(CULLEN et al., 2001).

O figado age como uma vasta industria quimica, sintetizando moléculas
grandes e complexas a partir de substancias de pequeno peso molecular, trazidas
através do sangue, especificamente substancias recentemente absorvidas pelo
intestino e transportadas pelo sistema sangtineo portal (STEVENS e LOWE, 1995).
Estdo entre estas o colesterol, proteinas plasmaticas e &cidos biliares. Realiza
também a sintese e metaboliza varias substancias para serem excretadas, e
também controla a geracao e utilizagdo do glicogénio (CULLEN et al., 2001). Ainda,

fragmenta substancias toxicas trazidas pela artéria hepatica e sintetiza a bile. Todas
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as fungdes quimicas do 6rgao sao efetuadas pela célula epitelial parenquimatosa do

figado, o hepatdcito (STEVENS e LOWE, 1995).

Como o figado ocupa uma posicdo central no metabolismo, todos os
nutrientes (com excecado dos quilomicrons) absorvidos pelo trato alimentar sao
transportados diretamente a ele através da veia porta. Além disso, sangue rico em
ferro, proveniente do baco, dirige-se ao figado, onde é processado. Os hepatdcitos
convertem em produtos armazendveis grande parte do material nutritivo que chega,
tal como o glicogénio, que é liberado como glicose quando necessario pelo

organismo do animal (GARTNER e HIATT, 2003).

Os animais domésticos estdo sujeitos a varios disturbios hepaticos,
principalmente por deficiéncias alimentares (protéica), parasitoses, intoxicacoes e

infeccdes (GURTLER et al., 1987).

O figado pode exercer até 100 funcdes diferentes, a maioria dessas
executadas pelos hepatocitos. Cada uma destas células do figado produz néo
somente uma secrecao exdécrina (a bile), mas também varias secrecoes enddcrinas.
Os hepatocitos metabolizam os produtos finais provenientes da absorcao do trato
digestorio, os armazenam como inclusées e os liberam em resposta a sinais
hormonais e nervosos. As células do figado também metabolizam drogas e toxinas,
protegendo o corpo contra os efeitos deletérios. Além disso, as células de Kupffer
(macrofagos hepéticos) fagocitam particulas estranhas presentes no sangue e

hemacias nao funcionantes (GARTNER e HIATT, 2003).

As fungbes metabodlicas do figado sdo bastante variadas e complexas.
Normalmente sédo caracterizadas como sintese, catabolismo, secrecdo e excregao

(KELLY, 1993).
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O figado consiste na maior glandula do corpo, variando entre 1% e 3,5% do
peso corporal dos herbivoros (CULLEN e MACLACHLAN, 2001; BANKS, 1992;
HABEL, 1981). Este 6rgao apresenta uma capsula de tecido conjuntivo denso,
chamada de capsula de Glisson, que € revestida por uma membrana serosa. O
tecido conjuntivo intersticial (interlobular) € proeminente nas regides chamadas de
espacos porta, sendo formado por tecido conjuntivo frouxo (BANKS, 1992).

Os lobulos hepaticos sdo a unidade funcional do figado. Constituem-se em
massas poligonais e prismaticas de tecido formadas por placas ou laminas de
hepatocitos entre os capilares sinusdides, os quais formam um leito vascular
intralobular (CULLEN e MACLACHLAN, 2001; BANKS, 1992). Em 1833, Kiernan
descreveu em suinos a estrutura do l6bulo hepatico, com os espacos-porta na
periferia e centralizada a veia centrolobular (GAYOTTO et al., 2000).

O figado possui dupla circulagéo aferente que entra no 6rgao pelo pediculo
hepatico numa fissura chamada porta-hepatis, a qual se localiza na superficie
postero-inferior do lado direito. A artéria hepatica, ramo do tronco celiaco fornece
sangue com alta tensédo de oxigénio para o 6rgao, enquanto, a veia porta, formada
pelas veias mesentéricas superior e inferior e pela esplénica, tras sangue dos
intestinos, baco e pancreas. Tal irrigacdo desempenha papel tréfico fundamental
sobre as células hepaticas gracas a nutrientes trazidos do intestino e a fatores
hepatotréficos originados mais provavelmente do pancreas. O sistema vascular
eferente constitui-se pelas veias hepaticas direita e esquerda, que desembocam na
veia cava inferior. Os vasos linfaticos direcionam-se para os linfonodos localizados
na porta-hepatis e, consequentemente, os vasos eferentes drenam para os

linfonodos celiacos (GAYOTTO et al., 2000).
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A circulacdo sangiinea aferente converge na rede sinusoidal hepatica, que
mistura 0 sangue da artéria hepatica e o da veia porta. Nao esta esclarecido como
se faz esta mistura, envolvendo um elevado gradiente de pressao. O efluxo venoso
se faz através das veias centrolobulares ou vénulas hepaticas terminais
(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004).

O sistema biliar eferente se inicia nos ramos mais finos da arvore, os
canaliculos biliares, delimitados por dois ou trés hepatécitos. O primeiro segmento
que da continuidade a este € o canal de Hering ou ductulo bililifero. Estes
apresentam epitélio de revestimento e formardo, nos espagos porta, os ductos
bililiferos (GAYOTTO et al., 2000). A arvore biliar, a partir de ductos de calibres
crescentes, interlobulares, septais e segmentares, confluem formando os ductos
lobares direito e esquerdo, o0s quais se unem no ducto hepatico comum
(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004). Gradualmente alargam-se e fundem-se, para
formar o canal hepatico, assim, saindo finalmente do figado (JUNQUEIRA e
CARNEIRO, 2004). Este, ap6s a entrada do ducto cistico passa a chamar-se
colédoco (GAYOTTO et al., 2000).

Cerca de 80% do figado compbéem-se de hepatdcitos, que se distribuem em
trabéculas ou placas sustentadas por delicada trama de fibras reticulinicas formadas
predominantemente por colageno tipo Ill. Essas trabéculas sdo denominadas
corddes de hepatdcitos. Sdo grandes células poliédricas com citoplasma abundante,
e cada uma delas possui um nucleo redondo contendo um nucléolo conspicuo. A
maior parte do estroma hepatico constitui-se pelos tratos portais, onde se encontram
nervos, vasos sanguineos, linfaticos, ductos biliares e colageno tipo |. A grande
predominancia de hepatodcitos confere ao figado certa consisténcia, porém, pouca

resisténcia a traumatismos (GAYOTTO et al., 2000; JONES et al., 2000).
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Na verdade, este 6rgao interpreta-se como uma glandula tubular composta
com diversas fungdes metabdlicas, as quais sdo desempenhadas por dois tipos
celulares: o hepatécito e a célula de Kupffer. O hepatécito retém um alto potencial
mitotico e desempenha funcgdes diversificadas e especializadas, tais como: sintese,
secrecao, excregao, armazenamento, biotransformacdo e metabolismo. J& a célula
de Kupffer — um membro do sistema macrofagico — reveste regides dos sinusdides
hepaticos, sobretudo estando intimamente associada ao hepatécito. Nao se deve
ignorar que através dessa célula explica-se a atividade fagocitaria do figado
(BANKS, 1992). A aparéncia ultra-estrutural do hepatdcito demonstra uma célula
com metabolismo alto (secretora de bile), e em contato direto com o plasma
sanguineo. O citoplasma contém glicogénio, inimeras mitocondrias, lisossomos, e
abundante reticulo endoplasmatico rugoso (CULLEN e MACLACHLAN, 2001).

No lébulo, os hepatdcitos estdo arranjados em placas ou corddes orientados
radialmente. O espaco entre estes cordées é ocupado por capilares sinuséides
(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004; GAYOTTO et al., 2000). A estrutura do sinuséide
hepatico permite intimo contato do sangue que chega ao figado com os hepatdcitos
e as células sinusoidais (GAYOTTO et al., 2000). Diferem de capilares devido ao
trajeto tortuoso e calibre grandemente aumentado, reduzindo assim, a velocidade da
circulagcdo do sangue. As suas células endoteliais sdo separadas por amplos
espacos que comunicam a luz do capilar com o tecido adjacente. Ainda, apresentam
abundante quantidade de poros sem diafragmas nas paredes das células
endoteliais, pela presenca de macréfagos na parede, e, principalmente, em sua
volta, além de uma lamina basal descontinua (JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004;
POIRIER et al., 2003; BANKS, 1992). A densidade dessas fenestragcbes aumenta

conforme se aproxima da veia centro-lobular. Na luz dos capilares sinusoéides
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encontram-se, além de células sanglineas habituais, os linfécitos Natural Killer e as
células de Kupffer (POIRIER et al., 2003; BANKS, 1992).

Esses macréfagos, chamados de células de Kupffer, fagocitam particulas
estranhas na circulacdo sangtiinea, como endotoxinas (JUNQUEIRA e CARNEIRO,
2004; CULLEN E MACLACHLAN, 2001), restos de particulas, hemécias anormais ou
fragilizadas. Essas células exercem importante atividade de depuragdo do sangue
gracas a seu poder fagocitario e a certas atividades metabdlicas (POIRIER et al.,
2003). Estimulos variados como infecgdes sistémicas provocam a proliferacdo
desses macréfagos, que passam a ter uma atividade fagocitaria maior e a secretar
varias substancias, como fator de necrose tumoral, citocinas e varias enzimas
(GAYOTTO et al., 2000).

O figado representa um dos poucos 6rgaos do organismo formado por tecido
quiescente capaz de regeneracdo. Lesbes hepaticas de origem variada levam as
células remanescentes a proliferar numa tentativa de restabelecer a integridade
estrutural do érgéo, todavia, constituindo o fenébmeno de regeneracdo hepdtica. A
proliferacdo de ductulos biliares corresponde a uma resposta freqiente e
inespecifica do figado as mais variadas formas de agressdo. A analise cuidadosa
dos padrdes morfoldgicos de ductulos proliferados, sua intensidade e localizacdo
podem trazer subsidios valiosos para o diagndstico histolégico e, também, a
interpretacdo da histéria natural de varias doencas hepéticas. O padrao de
proliferacdo ductal tipico das doencas biliares resulta do estimulo proliferativo as
células epiteliais que revestem os ductos. Nas doengas biliares, a distribuicdo dos
ductulos proliferados nos espacos-porta é predominantemente marginal. Em outras
circunstancias, entretanto, a proliferacdo ductal encontra-se em areas de acentuada

agressdao a hepatécitos, traduzindo regeneracdo hepatocelular em condicdes
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biol6gicas e estruturais adversas e resultando em metaplasia ductal de hepatdcitos
(GAYOTTO et al., 2000).

Dado o carater fundamentalmente parenquimatoso do figado, as alteracdes
hepatocelulares tém importancia diagnéstica maior do que a proépria resposta
vasculo-exsudativa, mesmo nas alteragdes inflamatérias do 6rgao. A tumefagéo dos
hepatocitos torna-se um achado morfolégico comum em varias doengas
inflamatoérias do figado. Contudo, resulta de alteracées funcionais na bomba de
sodio e retencdo citoplasmatica de quantidades apreciaveis de agua e desse ion.
Também chamada de degeneracao hidropica, tem expressdo maxima nas hepatites
agudas virais, podendo acompanhar-se de necrose de hepatédcitos. A perda de
afinidade tintorial microscopica se deve provavelmente a alteragdes na conformacao
das proteinas que compdem as citoqueratinas (GAYOTTO et al., 2000).

Varios tipos de infiltrado inflamatério acompanham as doengas hepéticas, e
suas caracteristicas tém importancia diagnéstica. A densidade do infiltrado constitui
elemento de valor para definicdo da patologia (GAYOTTO et al., 2000).

Muitos pigmentos encontrados no figado s&o valiosos indicativos de
patologias. Lesbes e destruicdes intensas de hepatécitos podem levar a fagocitose
de grandes quantidades de restos de membranas celulares pelas células de Kupffer.
Assim, resulta em um pigmento bioquimicamente semelhante a lipofuscina
conhecido como ceréide (GAYOTTO et al., 2000).

Dentre todos os pigmentos, o biliar destaca-se porque acompanha mais
freqientemente as doencas hepéticas. Além disto, pode ser encontrado no
citoplasma dos hepatécitos, em canaliculos biliares com graus variados de dilatacao
ou fagocitado por células de Kupffer, tendo esta seqUéncia utilidade para

estabelecer a cronologia das colestases. Na grande maioria das colestases intra e
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extra-hepaticas, a distribuicdo inicia-se perivenular, havendo com o passar do tempo
um acumulo de pigmento em outras zonas (GAYOTTO et al., 2000). Normalmente, o
acumulo desse pigmento leva a uma descoloracdo do figado, para amarelado ou
esverdeado (CULLEN e MACLACHLAN, 2001).

A hemossiderina tem grande importancia diagnostica, pois, deposita-se em
disturbios do metabolismo do ferro, como: na hemocromatose, hemodlise, entre
outras (GAYOTTO et al., 2000). Deriva-se da quebra de eritrécitos que foram
fagocitados (CULLEN e MACLACHLAN, 2001).

Doenga hepética ocorre comumente como resultado da acdo de varios
organismos presentes na grande area absortiva intestinal, como as bactérias
residentes e parasitas. Estas lesées focais podem representar um pequeno quadro
clinico, pois o figado tem uma grande variedade de funcdes, e uma estrutura
uniforme que deve permanecer intacta para o seu correto funcionamento. Lesdes
hepaticas sdo comuns, entretanto raramente produzem insuficiéncia hepatica. O
valor diagnéstico dessas consiste em indicar a presenca e causas de doengas no

animal ou seus sistemas (KELLY, 1993).

2.2 Fasciolose

A Fasciola hepatica representa sem ddvida o mais importante trematéda
parasita dos ruminantes (BORDIN, 1995) causando notaveis perdas, tanto através
de mortalidade e diminuicdo na producdo de carne e leite como pelos custos do
tratamento e controle (ALMEIDA et al., 2003). Na regiao sul do Rio Grande do Sul,
devido as caracteristicas alagadicas e canais de agua, necessarios ao cultivo de
arroz irrigado, consiste na parasitose mais importante (UENO et al., 1982), assim

como em alguns locais de Santa Catarina.
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A doenca esta ligada aos moluscos que servem de hospedeiro intermediario,
do género Lymnaea. Estes podem ser encontrados em pastagens nas mais diversas
partes do mundo, desde o nivel do mar até altitudes de 3700 metros acima do nivel
do mar. Seu habitat sdo locais permanentemente Umidos como campos alagados,
lagos, canais, rios. Mas também locais que alternam secas e inundagdes (ACHA e
SZYFRES, 1986).

A incidéncia da fasciolose no Estado do Rio Grande do Sul, determinada por
dados de abatedouros, foi estimada em 12% em bovinos, podendo chegar a 51%,
dependendo da regido. Em algumas areas endémicas, a taxa de infeccdo chega a
90% dos animais (UENO et al., 1982).

Nos bovinos, sua patologia relaciona-se com duas formas principais de
interacao parasito-hospedeiro, ou seja, aquela motivada pela migragédo do parasito
pelo parénquima hepético e a que se relaciona a patologia ducto-biliar propriamente
dita (BORDIN, 1995). Sequelas podem surgir a partir da migragdo destas larvas,
como peritonite aguda e abscessos hepaticos. Em casos extremos, também morte
em conseqUéncia de necrose hepatica macigca associada a migracdo de larvas
imaturas, com proliferacao de esporos de Clostridium haemolyticum ou Clostridium
novyi no tecido necrético e o subseqglente desenvolvimento de hemoglobinuria
bacilar ou hepatite necrética respectivamente (CULLEN e MACLACHLAN, 2001;
GERTRUD, 2001).

A fasciolose hepatica ocorre geralmente em areas com condicbes climaticas
favoraveis, por exemplo, nos alagados — ideais para o hospedeiro intermediario do
género Lymnaea (CULLEN e MACLACHLAN, 2001). Constitui-se um sério problema

sanitario e econémico (ALMEIDA et al., 2003).
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Estes parasitas habitam os ductos biliares, e seus ovos passam para o
conteudo intestinal através da bile. Antes de se estabelecer nesse local, as larvas
migram pelo parénquima hepatico, podendo desenvolver trajetos hemorragicos e
necroticos que irdo fibrosar com o tempo. Isso pode resultar no desenvolvimento de
peritonite, abscesso hepatico, e mesmo morte se a infestacdo for aguda ou resultar
em hemoglobindria bacilar (CULLEN e MACLACHLAN, 2001). As lesbes migratorias
agudas tendem a ser traumaticas, no entanto, apresentam também um componente
necrético coagulativo importante (BORDIN, 1995), hemorragias e infiltrado de
eosindfilos, histidcitos, células gigantes e tecido de granulagdo (KELLY, 1993).

Os adultos presentes nos ductos biliares causam uma colangio-hepatite por
irritacdo mecanica — levando a ulceracbes, exsudacao fibrinosa e, muitas vezes,
calcificacbes distréficas — obstrucdo, predisposicdo a infec¢des bacterianas e/ou
producao de metabdlicos toxicos (BORDIN, 1995; KELLY, 1993). Acredita-se que a
patogenicidade se deva também a prolina (substancia produzida pelo parasito) que
leva a hiperplasia da mucosa do ducto. A doencga clinica ocorre quando o parasito
atinge os ductos biliares 6 a 8 semanas apds a infeccdo, determinando uma
colangio-hepatite (BORDIN, 1995). Animais portadores desta parasitose apresentam
um ganho de peso reduzido (CULLEN e MACLACHLAN, 2001). Ainda produz um
intenso engrossamento da rede de ductos o qual se mostra bastante dilatado sendo
facilmente perceptivel macroscopicamente, e, ao corte, é notério o fiborosamento e/ou
calcificacdo do mesmo. Frequentemente observam-se parasitas no seu interior que
evoluem rapidamente de tamanho (BORDIN, 1995). Ocorrem lesdes ulcerativas e
descamativas nos ductos. A parede dos ductos fica espessa, com a luz irregular e
estenosada e com presenga de tecido de granulacdo. Em alguns casos ocorre

mineralizacées dentro dos ductos e estes contem um liquido marrom enegrecido
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mucoso formado a partir da bile degenerada, além de pus, células de descamacao,
detritos, parasitos e seus ovos (KELLY, 1993).

Algumas vezes, em animais com colelitiases, encontram-se calculos biliares
nos ductos do figado, porém nao na vesicula biliar. Isto pode estar associado com
fibrose periportal e eosinofilia, denotando um estagio final de fasciolose (WEST,
1997).

Histologicamente corresponde a colangite ulcerativa com exuberancia fibrosa
ao nivel das paredes dos ductos. Observam-se, também: infiltrado inflamatério
mononuclear, detritos pigmentares, depdsitos calcicos variaveis e, as vezes,
acumulos de ovos do parasito. As lesdes ductais embora ocorram em todos os lobos

sao mais comuns no esquerdo (BORDIN, 1995; KELLY, 1993).

2.3 Abscesso hepatico

Na inspecao, apos o abate, a condenacgao total ou parcial de figados devido a
presenca de abscesso é comum, principalmente quando alimentos a base de graos
séo fornecidos no periodo final de engorda pré-abate (ROBERTS, 1982). Bovinos
com grande quantidade de concentrado na dieta alimentar tém uma alta frequéncia
de abscessos hepaticos 0 que normalmente representa uma seqiiela de rumenite
(KELLY, 1993; SCANLAN e HATHCOCK, 1983).

Bactérias podem alcancgar o figado por numerosas vias, assim, induzindo a
formacao de abscessos. Entre essas vias, estd 0 sangue portal, as veias umbilicais
em neonatos, o sangue da artéria hepatica em casos de bacteremia, como infec¢oes
ascendentes pela arvore biliar, por migracdo parasitaria ou por extensdo de uma

infeccdo intestinal (CULLEN e MACLACHLAN, 2001).
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Abscessos hepaticos em bovinos estabulados resultam de uma alimentagao
excessiva em graos, e a incidéncia varia entre 12 e 32% (BRINK et al., 1990), 12,6 a
18,4% (NAGARAJA et al., 1999) e 5 a 10%, podendo chegar a até 50% em animais
estabulados (ROSEMBERGER, 1970), representando altas perdas econdmicas.
Rumenite resultante da acidose geralmente € aceita como fator predisponente a sua
ocorréncia (TAN et al., 1996). Esta compromete a integridade da parede rumenal,
permitindo entdo a invasao e colonizacao por bactérias oportunistas (NAGARAJA e
CHENGAPPA, 1998).

Portanto, os abscessos constituem-se uma sequela da rumenite tdéxica
causada pelo dano ao epitélio do rimen pela microflora rumenal, especialmente o
Fusobacterium necrophorum, que entra na circulacdo portal através dessas lesoes.
Apols se localizar no figado, a bactéria prolifera e produz areas de necrose hepética
que podem vir a se transformar em um abscesso. Os animais podem apresentar:
baixo ganho de peso, producao leiteira reduzida (CULLEN E MACLACHLAN, 2001),
eficiéncia alimentar normalmente baixa nas fases finais dos abscessos hepaticos
(KELLY, 1993; SCANLAN e HATHCOCK, 1983), menor ingestdo de alimentos,
aumento na conversao alimentar, reducdao no rendimento de carcaca (BRINK et al.,
1990). A seqlela varia na grande parte dos casos. O abscesso torna-se estéril,
encapsulado formando uma cicatriz, ou sendo entdo reabsorvido e desaparecendo.
Também, pode haver pressdao do abscesso na parede da veia cava gerando
transtornos circulatérios, sendo incomum a sua perfuragéo (KELLY, 1993).

Varios estudos avaliando a flora bacteriana de abscessos hepaticos
concluiram que o Fusobacterium necrophorum, sozinho, ou, associado a outras
bactérias, torna-se o agente primario (NAGARAJA et al.,, 1999; NAGARAJA e

CHENGAPPA, 1998), seguido pelo Arcanobacterium pyogenes (NAGARAJA e
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CHENGAPPA, 1998; TAN et al., 1996). Essas bactérias provavelmente sdo oriundas
do conteudo ruminal. Colonizam a parede do pré-estdmago entrando na circulagéo
portal e filtradas pelo figado, promovem a ocorréncia de abscessos (NAGARAJA e
CHENGAPPA, 1998).

De acordo com Lechtenberg et al. (1988) Arcanobacterium pyogenes foi
encontrado em 35% dos abscessos, sendo a bactéria facultativa mais comum.
Também Fusobacterium necrophorum tipo A em 57% e tipo B em 47%, que foi a
bactéria anaerdbica mais comumente encontrada.

Nos bovinos alimentados com pastagem 70% dos figados foram liberados
para consumo humano pelo servico de inspecdo. J4 nos animais alimentados com
graos, este valor foi de 60%. Portanto, a alimentacdo com graos determina um fator
relevante para o aumento nas perdas por condenagao (ROBERTS, 1982).

Na histopatologia, geralmente, o centro do abscesso contém leucdcitos
mortos, hepatécitos degenerados e uma quantidade variavel de debris celulares.
Uma camada de macréfagos e células gigantes multinucleadas circunda esta area
central. Bactérias sédo vistas comumente com neutréfilos, macréfagos e células
gigantes. Na periferia da zona fagocitdria ha uma area de transicdo contendo
plasmocitos, hepatédcitos degenerados, fibroblastos imaturos e poucos neutréfilos e
macrofagos. Nesta zona também se observam estrias imaturas de colageno. Uma
progressiva perda de celularidade mostra-se entre a zona de transicao e a cépsula.
Mais internamente, os fibroblastos apresentam-se com o nucleo vesicular e com
espessas estrias de coldgeno e poucas fibras elasticas. A porgdo mais externa da
capsula contém alguns fibroblastos maduros com nudcleo condensado intercalados
com fibras colagenas maduras. Verifica-se na capsula acumulo de neutréfilos ndo

degenerados. Os corddes hepaticos que circundam a capsula tém estrutura normal.
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Mas alteracbes extremas sao vistas nas areas portais, tais como: hiperplasia dos
ductos biliares, neovascularizagdo, acumulo de tecido fibroso e/ou linfocitos. Um
grande numero de macrofagos estrelados e vasos congestos podem ser vistos
circundando o abscesso. No caso de ser de longa duracao, calcificacao da area

necrotica central pode ocorrer (LECHTENBERG et al., 1988).

2.4 Telangiectasia

Telangiectasia refere-se a dilatacdo de arteriolas, capilares sinusoides ou
vénulas. Macroscopicamente, apresenta-se como uma lesdo circunscrita
avermelhada, deprimida e irregular na forma, variando de pequenos pontos até
varios centimetros (METZE e MONTENEGRO 2000; KELLY, 1993). Essa patologia
consiste em um achado comum em abatedouro, entretanto, patologistas
consideram-na como sendo incidental (CULLEN e MACLACHLAN, 2001) e sem
significado clinico (KELLY, 1993).

Muitas causas destas lesbes ja foram propostas, como por exemplo, a
deficiéncia de vitamina E e Selénio, isquemia induzida por émbolo bacteriano, alta
concentracao de sulfito de hidrogénio no sangue portal e doengas imunomediadas
(CULLEN e MACLACHLAN, 2001).

Macroscopicamente aparece com areas de tamanho variavel entre 1 a 5 mm,
de coloracao azul escura, devido a presenca de sangue nao oxigenado (CULLEN e
MACLACHLAN, 2001). Contudo, os achados microscépicos indicam que a
telangiectasia é oriunda de um processo necrético esporadico, € ndao induz a
grandes focos de necrose hepatocelular, regeneragdo ou cicatrizes (STOLAND et
al., 2001). Predomina uma marcada dilatacdo dos sinuséides hepaticos em é&reas

nas quais os hepatocitos desapareceram (CULLEN e MACLACHLAN, 2001).
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Também, ndo ha sustentacdo das evidéncias da relacdo entre hepatite focal e
abscessos com a telangiectasia (STOLAND et al., 2001). Em bovinos, préximos a
estas areas, freglentemente sdo encontrados pequenos focos de infiltrado
inflamatério mononuclear associado a alguns hepatécitos degenerados (KELLY,
1993).

Marcato et al. (1998) designa pretelangiectasia como a dilatagdo sinusoidal
até o limite do inicio do foco de telangiectasia, caracterizada por um alargamento do
[imen sinusoidal, com desorganizagdo moderada dos hepatécitos, dilatagdo do
espaco de Disse e ruptura focal do revestimento do endotélio sinusoidal. A
telangiectasia focal compde-se por areas de marcada dilatacao sinusoidal formando
cavidades esféricas ou irregulares ou até espacos cisticos, distribuidos em qualquer
zona dos lobos hepaticos. Estas cavidades sdo preenchidas por hemacias e
raramente por fibrina ou neutréfilos. Observam-se placas de hepatécitos residuais
atrofiados atravessando os lagos de sangue. O parénquima hepatico adjacente as
areas de telangiectasia frequentemente estdo normais sendo observados
esporadicos casos de degeneragdo gordurosa, vacuolizagdo, necrose e infiltrado de
células mononucleares entre as areas de telangiectasia. A alteragdo principal
descrita na telangiectasia e na pretelangiectasia foi um aumento dos componentes
da membrana basal como fibronectina, laminina e colageno tipo IV, no espaco
sinusoidal e uma fibrose perisinusoidal. Este estudo defende que um dano
preliminar na barreira sinusoidal, seguido por uma série de eventos que vao resultar
na fibrose perisinusoidal, compondo a causa basica da telangiectasia.

Stotland et al. (2001) num estudo comparativo de figados coletados em
abatedouro, com e sem telangiectasia, relataram que na histologia ndo foram

observadas necrose, trombose, fibrose ou inflamacdo associadas a focos de
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telangiectasia. Essa foi caracterizada por areas variaveis de perda de hepatdcitos
geralmente adjacentes a &reas portais. Dessas amostras, trés apresentaram focos
de telangiectasia na microscopia, e duas amostras evidéncias de infeccao por
trematéide. Muitas amostras normais ou com telangiectasia apresentaram focos
microscépicos de infiltrado inflamatério mononuclear e uma amostra sem lesdo
macroscopica tinha proliferagdo de ductos biliares.

Nesse mesmo estudo, as culturas efetuadas das amostras hepaticas normais
e com telangiectasia demonstraram a presenca de patdgenos, tais como:
Escherichia coli O157:H7 (nas 50 amostras obteve-se em 6 com telangiectasia e em
1 sem lesdo macroscopica), Streptococus sp grupo D (nas 50 amostras em 24 com
lesdo e em 8 sem lesdo), Corynebacterium spp (das 50 amostras em 1 com
telangiectasia), e varias outras bactérias. Portanto, o niumero de contaminagéo
bacteriana foi significativamente maior no grupo com telangiectasia do que no grupo

sem lesdo macroscépica (STOLAND et al., 2001).

2.5 Vacuolizacao de hepatécitos

Normalmente, a glicose armazena-se nos hepatdcitos como glicogénio. Este
se apresenta em grande quantidade apés a alimentagdao. O excessivo acumulo de
glicogénio nos hepatdécitos ocorre em distdrbios metabdlicos como diabetes ou
doencas do armazenamento do glicogénio. Nesses casos observa-se uma fina
vacuolizacao dos hepatécitos (CULLEN e MACLACHLAN, 2001).

Figado gordo é o termo utilizado para descrever os 6rgdos que contém
goticulas de lipidios nos hepatocitos em maior quantidade do que o normal.
Pequenas gotas de gordura, especialmente na area periportal e justassinusoidal,

podem ser encontradas em figados normais. Na lipidose, esta quantidade aumenta
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consideravelmente e pode ser vista também nas areas centrais do I6bulo hepéatico.
Essas goticulas mostram a tendéncia a se fundirem umas com as outras e o nucleo
do hepatécito pode estar distorcido ou mesmo deslocado. Estas alteracées podem
ser causadas por lesdo celular, como nos casos de intoxicagdes ou andxia aguda.
Nesses casos, € normal a coloracdo do o6rgdo encontrar-se amarelada,
principalmente ao redor das vénulas hepaticas e, a consisténcia levemente
diminuida (KELLY, 1993). Degeneracdo gordurosa severa nao necessariamente
produz disfuncdo hepatica e o figado pode retornar ao normal quando o problema
metabdlico for corrigido (KELLY, 1993).

Na histopatologia (H&E), os bovinos com esta alteracao, apresentam grande
degeneracao em gotas, principalmente na regido centrolobular e intermediaria, com
necrose de alguns hepatocitos. Nos casos severos o I6bulo inteiro esta afetado.
Normalmente, na célula, esta presente como uma unica gota grande que empurra o
nucleo do hepatdcito para a periferia. Ainda, na coloracdo de PAS (Método do Acido
Periédico-reativo de Schiff), observa-se a falta de glicogénio, principalmente nas
regides centrolobulares e intermedidrias e nos casos mais severos ndo ha coloragdo

nenhuma para o glicogénio (WEST, 1997).

2.6 Necrose de hepatoécitos

Hepatécitos podem ser mortos por lesbes tdxicas, atividade de
microorganismos ou células inflamatorias, deficiéncia nutricional, ou disturbios
metabdlicos severos como hipdxia. Necrose de coagulacao refere-se a grupos ou
zonas de células intactas, porém mortas. Estas células serdo posteriormente

removidas por macréfagos (KELLY, 1993).
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A necrose de hepatécitos mostra-se um achado comum nas hepatites agudas
ou crbnicas, das mais variadas naturezas. Sua localizagcao no Iébulo hepatico e sua
extensdo ajudam a definir a intensidade e, consequentemente, a histéria natural das
doencas em que ocorre. Pode ser focal, que compreende a destruicdo de
hepatocitos isolados, ou, em pequenos agrupamentos, acometendo porgdes
variaveis do parénquima hepatico. Devido ao rapido desaparecimento das células
hepaticas destruidas, a necrose focal identifica-se as vezes apenas pela presenga
de agregado de células mononucleares bem delimitadas, em meio ao qual s&o vistos
restos celulares. A necrose confluente consiste numa forma extensa que resulta da
unido de areas contiguas de necrose, levando ao colapso do arcabouco reticular
com formacgao de pontes que unem estruturas vasculares entre si (GAYOTTO et al.,
2000).

Necrose focal ocorre em muitas infec¢cdes, migracbes parasitarias e
obstrucoes biliares. Muitas vezes a sua ocorréncia € tdo comum que ndo se da muita
importancia no abatedouro. N&ao se conhece a patogenia e provavelmente é muito
variavel, podendo ser causada por microorganismos provenientes do sangue portal

(KELLY, 1993).

2.7 Causas de condenacao

No figado, dentre as afeccbes mais freqlentes estdo: telangiectasia, hepatite,
perihepatite, fasciolose, hidatidose e tuberculose (WILSON, 1970; SANTOS, 1979;
HERENDA et al., 1994).

Na Irlanda, um estudo somente com novilhas abatidas entre 12 e 16 meses
de idade, alimentadas com pastagem e silagem, porém, nas 6 semanas pré-abate

com concentrado de graos, a taxa de condenacado de figados foi de 5,8%. Deste
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total, 32,6% foi pela presenca de abscesso e 20,1% por cicatrizes de abscessos.
Dentre os 6rgdos com abscesso, 44% apresentavam um Unico abscesso grande
(com mais de 4 centimetros de didmetro), 36,6% um Unico abscesso pequeno
(menos que 4 centimetros) e 19% apresentavam mais de dois abscessos. Em 16,6%
0s abscessos estavam cicatrizados/resolvidos e em 8,3% estavam rompidos. Sinais
clinicos atribuidos ao abscesso hepatico somente foram observados em um animal
dos 6337 estudados, resultantes da ruptura do abscesso hepatico com
desenvolvimento de peritonite (O’'SULLIVAN, 1999).

Em animais alimentados com graos como sorgo, milho e algodao antes do
abate observaram-se as seguintes prevaléncias de condenacao: abscesso hepatico
11,1%, telangiectasia 8,4%, equinococose 3,3%, fasciolose 0,4%, lesdes nao
classificadas 7,4% e contaminacdo 3,2%. J4, em animais alimentados
exclusivamente com pastagem verde, constatou-se: abscessos hepaticos 0,2%,
telangiectasia 1,0%, equinococose 18,9%, fasciolose 5,4%, lesbes nao classificadas
6,5% e contaminacdo 1,0%. As perdas econdmicas estimadas pelo autor, em
relacdo aos figados condenados, foram de U$ 224,92 a cada cem animais
alimentados com gréaos e de U$ 89,63 para os animais alimentados exclusivamente
com pastagens (ROBERTS, 1982).

Edwards et al. (1995) demonstrou a ocorréncia de embolia bacteriana na
microscopia éptica de figados coletados em abatedouro de animais em decubito,
mas liberados para consumo. Destes 40,7% apresentavam hepatite aguda e
necrose multifocal.

Relatos de condenacéo de 6% de figados por anormalidades na cor e textura,

como fibrose e amarelamento do érgdo tem sido estudados, e, concluiu-se que era
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devido a niveis elevados de cobre e/ou baixos de molibdénio (ROBINSON et al.,
1999).

Em um estudo realizado no estado do Rio de Janeiro, Mello (2000) encontrou
uma taxa de condenacéao de figados de 4,73% no SIF e 6,74% no SIE. A prevaléncia
de condenacao encontrada pelo SIF foi a seguinte: telangiectasia 40,0%, abscesso
24,3%, fasciolose 20,5%, perihepatite 9,0%, congestéo 2,6% e causas diversas com
1,2%. Ja, em estabelecimento com SIE foram de: abscesso 45,0%, telangiectasia
42,2%, perihepatite 10,1%, hidatidose 1,8% e tuberculose com 0,9%.

Segundo dados de Moreira et al. (1999), a taxa de condenacgéo de figados em

abatedouro varia entre 3,46% e 21,12%.
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Animais

Todos os animais foram oriundos do Estado de Santa Catarina, das regides:
Oeste, Planalto Serrano, Planalto Norte e Vale do ltajai, de varias idades, ambos os
sexos e de regime alimentar variado. Esses foram submetidos a insensibilizacdo
com pistola de ar comprimido com posterior sangria. O tempo médio entre a morte
dos animais e a coleta do material nunca foi superior a trinta minutos. Escolheram-se
ao acaso os dias das coletas, assim como os animais coletados. Os lotes estudados
totalizaram 1011 animais, dos quais foram coletados 334 amostras de figado.
Durante a pesquisa, 0s proprietarios ou os transportadores dos animais foram
questionados a respeito do regime de criacdo destes animais, a sua origem, raga,

idade, etc.

3.2 Analise estatistica

Para determinar o tamanho da amostra, utilizou-se um intervalo de confianga
de 95% e uma margem de erro de 5%. A prevaléncia estimada dos figados
condenados foi obtida no decorrer da coleta do material, ou seja, os dados de
condenacao observados nos frigorificos onde foram realizadas as coletas serviram

para determinar o indice de condenagdo. Usou-se a seguinte foérmula para
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estabelecer o numero total da amostragem (SAMPAIO, 2002; MENDENHALL e
BEAVER, 1990):
N =z7>p.

2
€

Onde:

N = nimero da amostra e ser testada,
z = grau de confianga (1,96),

p = prevaléncia esperada,

q=1-p,

e = erro padrio.

O tamanho amostral definido foi de 334 que divididos em dois grupos, G1 e

G2, constituindo 167 amostras cada um.

3.3 Grupo experimental

As amostras foram colhidas em dois frigorificos sob Inspecdo Estadual
Catarinense, localizados na regiao do Planalto Serrano e no Alto Vale do ltajai,
Estado de Santa Catarina. Os bovinos utilizados para obtengéo das amostras foram
distribuidos em dois grupos, o Grupo 1 (G1) constituido dos 6rgaos condenados pelo

SIE e, o Grupo 2 (G2), dos ndo condenados.

Para aquele foram selecionados 167 6rgaos condenados totalmente, ou seja,
considerados impréprios para o consumo pelo SIE colhidos a medida que eram

rejeitados na linha de inspecéao.
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Neste foram selecionados 167 6rgaos julgados como normais pelo inspetor do

SIE.

3.4 Colheita do Material

Os o6rgaos inteiros foram selecionados na esteira rolante da linha de abate
imediatamente apds a abertura da cavidade abdominal e toracica para a remogao
das visceras. Esses foram separados, seguidos da documentagéo fotografica para
posterior classificacdo quanto aos aspectos macro e microscopicos. Foi adotado
como critério de coleta, para compor o G1, que o primeiro figado condenado pelo
inspetor do SIE era coletado. J& o segundo deixado passar, € o terceiro era coletado
e assim sucessivamente até alcancar a amostra total, visando dispersar ao maximo
as coletas. Para o G2, era coletado um fragmento de figado considerado normal

pelo inspetor do SIE, sempre apds a coleta de um fragmento para o grupo anterior.

Os fragmentos colhidos tinham aproximadamente 1 cm de espessura, e foram
acondicionados em recipientes de boca larga, devidamente identificados, contendo
solugéo fixadora aquosa de formol a 10% neutro e tamponado, na propor¢éao de 8 a

12 vezes o volume do fixador em relacao ao volume dos fragmentos.

3.5 Exame histoldgico

O material coletado foi transportado até o Laboratério de Patologia Animal do
Centro de Ciéncias Agroveterinarias (CAV), na Universidade do Estado de Santa
Catarina (UDESC), onde se realizou o processamento histolégico. Apds fixacao, os

fragmentos foram processados e corados pela técnica de rotina para hematoxilina
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eosina (H&E) e posterior leitura em microscopico optico. Em inUmeros casos, foram

utilizadas técnicas de coloragao especial, como PAS, Ziel-Nielsen e Gram.

Para a apresentagdo dos principais achados patologicos foi utilizada

estatistica descritiva.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Origem dos animais

Os lotes de animais que foram coletados eram provenientes de diferentes
municipios e regides do Estado de Santa Catarina. Animais oriundos da regido do
Planalto Serrano representaram 33% do total, a regido Oeste do estado 29%, o
Planalto Norte 16%, o meio-Oeste Catarinense 14% e o Alto Vale do Itajai com 8%.

As demais regides nao foram contempladas nas coletas (Grafico 1).

O Planalto
Serrano

B Oeste

0 Planalto Norte

[0 Meio Oeste

B Vale do itajai

Regiao

Gréfico 1 - Distribuicdo em porcentagem da regido de onde os animais coletados eram provenientes
no Estado de Santa Catarina.



40

A origem dos animais coletados foi proveniente principalmente dos municipios

localizados no Planalto Serrano e Oeste Catarinense conforme demonstrado na

Figura 1.

ARGENTINA

ESTADO DE SANTA CATARINA
DIVISAO MUNICIPAL
2000

ESCALA GRAFICA
Wms o ® D o @k

[T —

o stewce.

Figura 1 - Mapa politico do Estado de Santa Catarina. Em rosa os municipios de onde provieram os
lotes coletados.

4.2 Alimentacao

O sistema de alimentacao dos animais que foram coletadas as amostras para
este estudo era composto por pastagem cultivada (aveia e azevém) e/ou natural em
43% do total coletado, sistema de semi-confinamento em 54%, ou seja, com

pastagem natural e/ou cultivada e suplementacdo no cocho com diversos produtos,
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principalmente milho, soja e sorgo, conforme demonstrado no Grafico 2. Animais
totalmente confinados representaram 3% (sendo alimentados com graos diversos —

milho, soja, cevada — silagem e ndcleo mineral).

O Semi-
confinamento

B Pastagem

O Confinamento

Sistema de alimentacao

Gréfico 2 - Distribuicdo em porcentagem conforme o sistema de criagdo dos animais coletados no
estudo.

4.3 Taxa de condenacao

No presente estudo foram inspecionados 1011 figados, dos quais foram
condenados 321 destes 6rgaos, perfazendo uma taxa de condenacédo de 31,75%.
indice muito superior aos valores encontrados na literatura: 5,8% (O’SULLIVAN,

1999), 4,73% e 6,74% (MELLO, 2000) e 3,46% e 21,12% (MOREIRA et al., 1999).



4.4 Achados macroscopicos

A seguir, na Tabela 1 sdo apresentadas as causas de condenacdes baseadas
nas observagdes macroscopicas dos inspetores do SIE.

A causa de condenacdao pelo SIE no grupo 1 mais freqlente foi de
telangiectasia com 54 figados (32,3%), seguida de fasciolose 31 (18,5%) e abscesso
30 (18,0%), ocorréncia de manchas claras e irregulares 21 (12,6%), aderéncia do
diafragma ao figado 10 (6,0%), érgao de coloracao amarelada e consisténcia friavel

7 (4,2%), ocorréncia de pontos claros ou escuros 6 (3,6%), causas diversas 5 (3,0%)

e presenca de nodulos 3 (1,8%).

Tabela 1 - Freqiéncia e percentagem das causas de condenagao de figados de bovinos de acordo

com o SIE, Estado de Santa Catarina, 2005.

Causas Freqiéncia %

Abscesso 30 18,0
Aderéncia 10 6,0
Amarelado e friavel 7 4,2
Fasciolose 31 18,5
Mancha clara irregular 21 12,6
Telangiectasia 54 32,3
Pontos claros ou escuros 6 3,6
Nodulos 3 1,8
Diversos 5 3,0
Total 167 100
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4.5 Taxa de prevaléncia

As taxas de prevaléncia em relagdo ao total da populacdo de estudo (1011
animais) das diversas patologias encontradas nesta pesquisa e de acordo com a
classificagdo do SIE foram: telangiectasia 10,68%, fasciolose 5,93%, abscesso
5,93%, manchas claras irregulares 4,15%, aderéncia de diafragma 1,98%, figado
amarelo e fridavel 1,38%, ocorréncia de pontos claros ou escuros 1,19%, nddulos
0,59% e diagnésticos diversos 0,99%.

Ja de acordo com os achados, obteve-se que 30,7% da populacdo de bovinos

abatidos apresentaram alteracdes patoldgicas microscopicas no figado.

4.6 Achados microscopicos

No grupo 1 observou-se que o0 achado microscopico de maior freqiéncia foi a
telangiectasia com 43 amostras (25,7%), seguido de abscesso 30 (18,0%),
fasciolose 27 (16,1%), fibrose capsular 22 (13,2%), necrose 14 (8,4%), auséncia de
alteragdes 12 (7,2%), lesbes diversas 6 (3,6%), degeneragédo 6 (3,6%), infiltrado
inflamatorio 4 (2,4%) e por ultimo, neoplasia 3 (1,8%). No grupo 2 a maior freqtiéncia
observada, foi de 6rgaos sem alteragdes microscopicas 122 (73,0%), infiltrado
inflamatério 21 (12,6%), necrose 13 (7,8%), telangiectasia 8 (4,8%), lesbes diversas
2 (1,2%), e finalmente a fasciolose com apenas 1 amostra (0,6%) conforme indica a

Tabela 2.

No G1, do total de amostras coletadas, 92,8% apresentaram alteracdes
microscoépicas, sendo o restante representado por fragmentos de figado sem

qualquer tipo de leséo patologica (Tabela 2).
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Tabela 2 - Frequéncia e percentagem dos achados microscopicos em figados condenados de

Achados G1 G2
microscopicos FreqUéncia % FreqUéncia %
Abscesso 30 18,0 0 0
Degeneracéao 6 3,6 0 0
Fasciolose 27 16,1 1 0,6
Fibrose capsular 22 13,2 0 0
Infiltrado inflamatorio 4 2,4 21 12,6
Necrose 14 8,4 13 7,8
Neoplasia 3 1,8 0 0
Telangiectasia 43 25,7 8 4.8
Diversos 6 3,6 2 1,2
Sem alteragbes 12 7,2 122 73,0
Total 167 100 167 100

4.7 Abscessos

A ocorréncia de abscessos unicos ou multiplos no G1 foi bastante alto
(18,0%), de acordo com a tabela 1. A maioria mostrou-se como focal (73%), ou seja,
apresentavam somente um abscesso, e de tamanho moderado, variando de 2 a 5
centimetros. Em 63% do total dos abscessos observou-se uma constituicdo
microscoépica classica, como a descrita por Pereira e Bogliolo (2000), indicando uma
uma camada de células

area central de células mortas circundadas por
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polimorfonucleares, principalmente neutréfilos e uma camada de células
mononucleares, principalmente macréfagos. Isto envolto por tecido conjuntivo, as
vezes infiltrado por macréfagos. Ainda, 30% apresentavam-se como células mortas
centrais circundadas por uma capsula de tecido conjuntivo. E 7% apresentavam na
microscopia Optica uma cépsula de tecido conjuntivo externamente, infiltrada por

macroéfagos e células mortas centrais.

Em relacdo ao sistema de alimentagdo, 60% dos abscessos foram
observados nos animais provenientes de confinamento e semi-confinamento e 40%
nos provenientes de alimentacao a base de pastagens. Isto demonstra a importancia
da drenagem sanguinea portal ao figado, carreando agentes lesivos como bactérias.
Nos érgéos liberados para consumo néo se observou nenhum caso de abscesso na

microscopia Optica.

Em um lote de 11 animais provenientes de Lages, com sistema de semi-
confinamento com dieta a base de 1% de matéria verde e o restante composto por
residuo de cevada, soja e milho durante 90 dias, a taxa de prevaléncia de abscessos
hepaticos foi de 36,36%, valor bem acima do observado em toda a populagéo de

estudo (5,93%).

A taxa de condenacgao por abscessos foi de 18,0%, abaixo das encontradas
por O’Sullivan (1999), que relatou 32,6%, e de Mello (2000) com 24,3% e 45%,

porém, acima da encontrada por Roberts (1982) com 11,1%.

A taxa de prevaléncia observada em relagédo a todos os animais estudados foi
de 5,93%, o0 que esta bem abaixo das taxas citadas por Brink et al. (1990) que varia
de 12% a 32%, Nagaraja et al. (1999) que varia entre 12,6% e 18,4%, e por

Rosemberger (1970) variando entre 5 e 10%.
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Na Figura 2 observa-se a macroscopia de figados condenados por

apresentarem a formagao de abscessos Unicos ou multiplos.

Figura 2 — Figado de bovino. A — Abscesso Unico de 18 centimetros. B — Abscessos multiplos de 5 a
8 centimetros de didmetro.

Conforme o artigo 135 do regulamento da inspecao industrial e sanitaria de
produtos de origem animal do estado de Santa Catarina, o 6rgao afetado pela
ocorréncia de um abscesso pode ser liberado para consumo, apds a retirada do
mesmo, desde que este seja localizado, circunscrito de pequena extensdo e

superficial (SANTA CATARINA, 1993).

Foi constatada alta ocorréncia de abscessos hepéticos causando perdas
econbmicas importantes, visto que em casos de abscesso Unico o 6rgao era
condenado totalmente. Na literatura, os valores sdo ainda mais altos, entretanto
referem-se a animais estabulados (BRINK et al., 1999; ROSEMBERGER, 1970).

Para diminuir as perdas econémicas sugere-se a condenacgao parcial de érgaos com
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abscessos ja encapsulados, pois, nestes ndo se observou comprometimento

histologico das partes ndo afetadas distantes do foco abscedativo.

4.8 Fasciolose

Do total de 6rgaos condenados 16,1% foram por fasciolose. Estes dados
estdo bem acima dos citados por Roberts (1982) entre 0,4% e 5,4%, e por Ueno et
al. (1982) com 12%; mas préximos dos dados de Mello (2000) de 20,5%. Vale
lembrar que os valores acerca desta parasitose variam devido as condi¢coes de

manejo e regiao de criacao.

Dessas condenagdes, 41% dos animais eram provenientes do Vale do Itajai,
36% do Planalto Serrano Catarinense, 15% do Extremo Oeste e 7% do Meio Oeste

(Gréfico 3).
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Condenacao por fasciolose

Gréfico 3 — Distribuigao por regiao do Estado de Santa Catarina das condenagdes por fasciolose pelo
SIE.
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A grande variagcao entre a ocorréncia de condenagao por fasciolose entre o
Planalto Serrano (36%) e Planalto Norte Catarinense (0%) deve-se provavelmente
as condicbes mais alagadicas do primeiro, mas também pelo habito regional de
compra de bovinos no Vale do ltajai e Litoral Sul para serem criados no Planalto

Serrano, disseminado assim o parasito.

Dos figados condenados, 82% eram criados na forma de semi-confinamento,
geralmente nos ultimos meses pré-abate e 15% foram criados exclusivamente a

pastagem natural e/ou cultivada (Grafico 4).
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Gréfico 4 — Distribuicdo conforme sistema de criagdo dos animais condenados por fasciolose pelo
SIE.
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Acredita-se que esses numeros se devem a introducao de animais portadores
do parasito que contaminam com fezes e ovos os locais de acesso a agua ou
alimentos proliferando, assim, a fasciolose em caso da presenca do hospedeiro
intermediario. Sabe-se que uma Unica fasciola pode sobreviver até 11 anos alojada
no interior do parénquima hepatico e os ovos podem contaminar outro animal em
apenas 9 dias em condigbes favoraveis (KELLY, 1993). Portanto, aconselha-se a
utilizacdo de um antiparasitario especifico para a fasciolose, eficaz tanto para os
adultos como para as formas jovens do parasito poucos dias antes de introduzir

estes animais na propriedade, em um espago restrito e/ou pequeno.

Na Figura 3 e Figura 4 observa-se espessamento de ductos biliares e fibrose
focalmente extensa do parénquima hepatico por colapso do érgdo, com material

calcificado no interior dos ductos.

R At
Figura 3 — Figado bovino. Fibrose acentuada focalmente extensa e espessamento de ductos biliares.
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Figura 4 — Figado bovino. Espessamento de ductos biliares com material calcificado no interior do
ducto.

Na Figura 5 observa-se a microscopia de um corte de figado liberado para
consumo apresentando intensa hiperplasia biliar e infiltrado linfocitario nos espacgo
porta e leve infiltrado eosinofilico, possivelmente devido a presenca de Fasciola

hepatica.

Figura 5 — Figado bovino. Hiperplasia de ductos biliares e infiltrado de eosinéfilos acentuado, Obj.
40x.
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Nos casos em estudo ndo foi encontrado nenhum caracteristico de fasciolose
aguda representado pela migracdo das larvas levando a lesdo traumatica com
necrose de coagulacao, hemorragia e infiltrado inflamatério, como descrito por Kelly
(1993), ja que estas sao vistas preferencialmente em ovinos. Observaram-se lesdes
cronicas pela presenca do parasito dentro dos ductos biliares levando a uma
colangio-hepatite com fibrose (BORDIN, 1995). O exame macroscépico desses
6rgaos indicou intensa hiperplasia biliar com liquido mucoso enegrecido e, as vezes,

o0 parasito na luz do tubulo, achados semelhantes aos descritos por Kelly (1993).

Nos 6rgaos liberados para consumo foi observado somente um possivel caso
de fasciolose moderada na microscopia éptica, onde se observou hiperplasia dos
ductos biliares, infiltrado inflamatério mononuclear multifocal leve nos espagos

portais e infiltrado de eosindfilos (Figura 5).

Em caso de fasciolose o figado deve sofrer condenacdo total conforme
determina o artigo 157 (SANTA CATARINA, 1993). Entretanto, como demonstrado
na Figura 5, em 6rgaos liberados para consumo ocorrem lesdes de fasciolose e,

portanto considera-se que estejam infestados.

Na Figura 6 observa-se um parasito, circundado por reacdo inflamatéria
granulomatosa e areas de necrose de coagulacdo, calcificacdo e muitas células
gigantes. Também focos com intenso infiltrado eosinofilico. Esse 6rgao foi

condenado pela presenca de um abscesso de 2 cm e cistos de 2 a 5 mm.
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Figura 6 - Figado bovino. A - Parasito circundado por necrose de coagulagao e reagdo inflamatoria
granulomatosa, Obj. 4x. B - Reacao inflamatéria granulomatosa com célula gigante e
eosindfilos, Obj. 40x.

A Figura 7 (figado condenado por fasciolose) mostra focos de necrose de
coagulagdo, hemorragia e infiltrado inflamatério mononuclear e de eosindfilos,

provavelmente secunddrio a migrac¢do de larvas de fasciola.

Figura 7 — Figado Bovino. A - Necrose de coagulagéo com infiltrado mononuclear e de eosindfilos e
areas de hemorragias, Obj. 20x. B - Necrose de coagulagao com infiltrado mononuclear e
de eosindfilos, Obj. 40x.
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4.9 Infiltrado inflamatorio

No grupo G1 somente em 2,4% das amostras coletadas foi observado a
presenca de somente infiltrado inflamatério. Estes foram condenados
macroscopicamente por evidéncias leves de fasciolose, pois estas ndo puderam ser
associadas a outras observacdes microscépicas que comprovassem a ocorréncia de

hepatite parasitaria.
No grupo dos 6rgaos liberados 12% apresentaram infiltrados inflamatérios.

Nao houve nenhum 6rgao condenado pela presenca de infiltrado inflamatdrio,
porém, este componente estava presente na microscopia de grande numero de
6rgdos condenados e nao condenados. No grupo G1 2,4% das amostras
apresentaram somente esta alteragdo microscopica sendo todos estes de células
mononucleares. Nos outros casos de condenacdo a grande maioria apresentou
células inflamatérias como componente principal ou ndo. Como, por exemplo, em
algumas amostras foi observado prioritariamente um infiltrado de eosinéfilos, com ou

sem outras alteracdes, certamente uma hepatite parasitaria.

Ao contrario, no grupo 2, a ocorréncia de infiltrado inflamatério foi a mais alta
dentre as alteracbes encontradas (12,6%). Destes, 86% foram representados por
células mononucleares, em diferentes graus. O restante, por infiltrado misto, PMN ou
uma combinagédo de eosindfilos e células MN, sendo 4,6 % de cada um. A maior

parte deste total foi de infiltrados em grau leve (76%).

Na Figura 8 observa-se discreto infiltrado linfocitéario multifocal em um figado

liberado para consumo.
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Figura 8 — Infiltrado inflamatério linfocitario leve, Obj. 40x.

4.10 Necrose
No grupo 1, a ocorréncia de necrose microscépica foi de 8,4%, a maior parte

destas (79%) foi com distribuicdo aleatéria multifocal em graus leve ou moderado e
apenas 7% nao apresentaram infilirado inflamatério associado a necrose; as células
inflamatérias foram MN, PMN ou a associagao dessas. A ocorréncia foi de 7,8% no
grupo 2, com caracteristicas semelhantes as descritas anteriormente. Em alguns
casos, 0 6rgao foi condenado por apresentar pontos multiplos de coloragao clara, o

que é bem conhecido pelos patologistas como uma descricao de necrose.

Na Figura 9 A observa-se a microscopia de um figado condenado por
apresentar macroscopicamente pontos amarelos multiplos em uma area focalmente
extensa. Pela microscopia esta area foi representada por necrose multifocal com
restos celulares circundada por infiltrado MN, alguns eosindfilos e alguns focos com
hemorragia e leve hiperplasia biliar focal. J& na Figura 9 B mostra-se um 6rgéao
liberado para consumo apresentando necrose de coagulagdo multifocal aleatéria

moderada com infiltrado inflamatério predominantemente mononuclear moderado.
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Figura 9 — Figado bovino. A - Necrose de coagulagdo com restos celulares, células polimorfonuclear e
areas de hemorragias, Obj. 20x. B - Necrose de coagulagdo moderada com infiltrado
inflamatério moderado mononuclear, Obj. 40x.

Na Figura 10 A observa-se necrose de coagulagdo moderada com infiltrado
inflamatério misto leve em um érgéo liberado para consumo. A Figura 10 B indica,
em um oOrgao liberado, necrose individual ou de grupos de hepatocitos com
distribuicao aleatéria e com intenso infiltrado inflamatério de PMN, com focos de

degeneracao vacuolar intensa de distribuicao aleatéria.

Figura 10 — Figado bovino. A - Necrose de coagulagdo com infiltrado misto moderado, Obj. 20x. B -
necrose de coagulagdo de hepatécitos com infiltrado inflamatério de PMN e degeneragao
vacuolar intensa, Obj. 40x.
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4.11 Fibrose capsular

A fibrose capsular foi causa de condenacado em 13,2% das amostras. Destes,
69% foram condenados por fibrose focal na macroscopia e geralmente sem reagcéo
inflamatoéria na microscopia (Figura 12); o restante por fibrose multifocal (12%) e

extensa (19%).

O Sem infiltrado

B Com infiltrado MN

O com infiltrado
PMN

Focal Extenso Multifocal

Gréfico 5 — Distribuicao do infiltrado inflamatério nos 6rgaos com fibrose capsular conforme o tipo de
célula inflamatéria e a distribuicdo macroscépica da fibrose (focal, extenso e multifocal).

A Figura 11 indica fibrose focalmente extensa da capsula com infiltrado
mononuclear focal e infiltrado mononuclear difuso sub-capsular moderado com
alguns eosinodfilos — camada mais externa da capsula com células cubicas (reativas)
em um 6érgdo condenado pela presenca de area esbranquigada na capsula com
formato estrelado. Estas fibroses geralmente sdo resultantes de uma peritonite

localizada, de origem bacteriana ou mesmo parasitaria.
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Figura 11 — Figado bovino. A - Area esbranquicada e aparéncia estrelada na capsula de Glisson. B -
Area de fibrose focal associada a infiltrado inflamatério MN sub-capsular, Obj. 10x.

Na Figura 12 observa-se fibrose focalmente extensa da capsula sem infiltrado
inflamatério em um 6rgdo condenado pela presenca de area esbranquicada na

capsula com formato estrelado.

Figura 12 — Figado bovino. Fibrose focalmente extensa, Obj. 10x.
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O artigo 169 do decreto lei estadual regulamenta que 6rgaos com aderéncia
devem ser condenados (SANTA CATARINA, 1993). Ocorrerem 10 casos de figados
condenados por aderéncia do diafragma ao figado, todos eles foram representados
na microscopia por fibrose da capsula de Glisson e em somente 20% destes havia a
presenca de infiltrado inflamatério MN leve. Portanto, esses poderiam ser destinados

ao consumo humano apds a retirada do fragmento de diafragma aderido (toalete), ja

que nao representam nenhum processo infeccioso agudo.

4.12 Neoplasia

Encontrou-se nas amostras coletadas, trés neoplasias, perfazendo 1,8% das
coletas. Uma consistia um adenoma hepatocelular (Figura 13). Este figado foi
condenado por apresentar telangiectasia acentuada difusa, porém, ao corte do
6rgao para coleta observou-se um nddulo neoplasico no interior do parénquima, de
coloragdo amarelada, lobulado, consisténcia firme e medindo aproximadamente 10 x
8 cm de tamanho (Figura 13 A), correspondendo com a descricao feita por Cullen e
Popp (2002), que relata esta como sendo pouco comum. Microscopicamente
apresentou lobulagdo pouco definida, degeneragdo gordurosa moderada, algumas
células gigantes (megacariocitos) e areas com telangiectasia. Estava envolto por
uma fina capsula de tecido conjuntivo e com compressao do parénquima hepatico

adjacente e com focos de tecido hematopoiético (Figura 13 B, C e D).
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Figura 13 — Figado Bovino. Adenoma hepatocelular. A — Superficie de corte, lobulada, de coloragao
amarelada e areas hemorragicas. B — Capsula de tecido conjuntivo e intensa
degeneragdo gordurosa no interior da neoplasia, Obj. 4x. C - Cépsula de tecido
conjuntivo e intensa degeneragdo gordurosa no interior da neoplasia, Obj. 10x. D —
Degeneragao gordurosa intensa associada a megacariocitos, Obj. 20x

Outras duas foram representadas por metastases de carcinoma epidermaide,
pois o figado consiste no local mais freqliente para a ocorréncia destas, estando
atras somente dos linfonodos regionais da neoplasia primaria e ao pulmao (CULLEN
e POPP, 2002). Um deles foi condenado pela presenca de cistos de 1 a 4
centimetros € manchas amareladas e o outro por uma mancha avermelhada na

superficie do érgao.
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Na Figura 14 A observa-se um figado condenado pela presenca de cistos
apresentando também areas amareladas, as quais na microscopia corresponderam

a um carcinoma epiderméide (Figura 14 B).

Figura 14 — Figado bovino. A - Cistos multiplos e areas de coloragdo amarelada. B - Carcinoma
epidermoide, Obj. 20x.

4.13 Degeneracao gordurosa

De todas as amostras do grupo G1, 3,6% foram condenadas por
apresentarem macroscopicamente uma coloragcdo amarelada do figado e, algumas
vezes, consisténcia mais friavel. Estes figados foram erroneamente condenados por
ictericia hepatica pelo inspetor. Os 6rgaos foram representados na microscopia
como apresentando degeneragao gordurosa de hepatécitos difusa, variando de leve

a severo.
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Na Figura 15 A observa-se a comparacado entre um figado de coloracao
normal e outro levemente amarelado devido a ocorréncia de degeneragcao

gordurosa, como demonstrado na microscopia éptica da Figura 15 B.

Figura 15 — Figado bovino. A - Comparagao entre dois figados, o da esquerda com coloragdo normal
e o da direita amarelado devido a degeneragdo gordurosa. B - degeneragdo gordurosa
moderada difusa. Figado, Obj. 40x.

Dos 6rgaos condenados por degeneracdao gordurosa, 83% provinham da
regiao de Sao Miguel do oeste, e trazidos com um longo tempo de jejum até o abate,
0 que pode explicar a ocorréncia da degeneracao por hipoglicemia e consequente
consumo das reservas de tecido adiposo. Entretanto, estes animais eram
alimentados com concentrado, que poderia conter lipideos na sua formulacao,
explicando também a origem desta alteracdo hepatica. Nos érgaos liberados para
consumo nao foi observado nenhum caso de degeneracdo gordurosa na

microscopia Optica.
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4.14 Telangiectasia

As condenagdes por telangiectasia representaram 25,7% do total. Estes
dados estdo bem acima dos encontrado por Roberts (1982) variando entre 1,0% e
8,4%, mas bem abaixo dos relatados por Mello (2000) variando entre 40,0% e

42,2%.

Pelos critérios do SIE, foram condenados 32,3% das amostras do grupo 1 por
telangiectasia. Ja na classificacdo microscopica das amostras, este valor caiu para
25,7%. Isto ocorreu devido a alguns casos (9), apresentarem mais de uma alteracao,
como por exemplo, um 6rgéo que foi condenado por esta lesdo, mas apresentou um

adenoma hepatocelular, sendo entao classificado como neoplasia.

Do total de 6rgados condenados, 93% nao apresentavam nenhum tipo de
célula inflamatéria associada ao processo. De acordo com a distribuicdo dividiram-
se: 39% focal, 42% multifocal em pequena area do 6rgao, 14% multifocal
disseminada e 5% de atingindo todo o 6rgdao. Todas estas amostras foram
condenadas macroscopicamente por telangiectasia, visto que esta é de facil
visualizagdo. Caracteriza-se por manchas de cor vermelho escuras e com formato
irregular podendo atingir diversos milimetros de didmetro. Quando localizadas na

superficie do érgao sao ligeiramente deprimidas.

No grupo 2 foram observados 4,8% das amostras com telangiectasia. Em
todos os casos esta alteracdo estava localizada profundamente e s6 foi observada
apds o corte para processamento do material. E importante ressaltar que néo foram
diagnosticados pelo inspetor. Nesses, 75% néo apresentavam nenhum tipo de célula

inflamatoria e o restante com infiltrado MN leve.
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Na Figura 16 A e B vé-se a telangiectasia na superficie capsular e de corte
respectivamente de um figado condenado por apresentar telangiectasia multifocal.
Na Figura 16 C observa-se o desaparecimento de hepatdcitos com um pequeno
acumulo de sangue dentro dos sinusoides dilatados. Telangiectasia focal leve com
formacao de lagos de sangue e cordbes de hepatocitos isolados como cita Marcato
et al. (1998) pode ser observado na Figura 16 D. Ja na Figura 16 E observa-se
ocorréncia de hepatécitos degenerados e tumefeitos, com formacédo de areas de

telangiectasia, conforme cita Kelly (1993).

Figura 16 — Figado bovino. A — Telangiectasia disseminada. B - Marcada telangiectasia, superficie de
corte. C — Desaparecimento de hepatécitos com leve acumulo de sangue, Obj. 20x. D —
Telangiectasia focal leve, Obj. 40x. E — Degeneragdo de hepatécitos e a formagao de
areas de telangiectasia, Obj. 40x.
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Telangiectasia consiste numa das principais causas de condenagao de
figados bovinos pela inspecéao (MELLO, 2000; ROBERTS, 1982). Trata-se de uma
alteragdo com a dilatacdo dos capilares sinus6ides com posterior desaparecimento
dos hepatocitos. Normalmente observada em animais gordos e sem sinal clinico
algum (KELLY, 1993), sendo o figado condenado por aspecto repugnante. Conforme
o artigo 173, os érgaos afetados por telangiectasia em mais da metade do 6rgéo
devem ser condenados totalmente ou, em casos de lesGes discretas,
aproveitamento condicional apds a remogao e condenagao da parte afetada (SANTA

CATARINA, 1993).

Contudo, como a maioria desses 6rgdos nao apresentou células inflamatorias
nem algum outro processo patolégico poderiam ser destinados ao consumo humano
principalmente aqueles com distribuicao focal. Por isso, sugere-se que somente 0s
6rgados com intensa alteracdo sejam condenados. Aqueles que apresentam poucos
focos poderiam ser liberados ao consumo mesmo contrariando as observacdes de
Stoland et al. (2001), mesmo porque em alguns figados liberados nao se

observavam estes focos na superficie, mas foram vistos no interior do érgéo.

4.15 Lesoes diversas

Algumas patologias foram observadas em baixa frequéncia (3,6% todas
essas) e por este motivo foram agrupadas nesta categoria. Foram elas a congestéao
centrolobular severa difusa, cisticercose calcificada no parénquima hepatico, peri-
hepatite e célculo biliar no parénquima hepatico dentro dos ductos.

Na Figura 17 observa-se um calculo alojado em um ducto biliar no

parénquima hepatico. Este figado foi condenado pelo SIE por abscesso, devido a
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sua cor e formato, entretanto quando no corte do material para processamento foi
definido como uma colelitiase. Isto normalmente esta associado a um estéagio final

de fasciolose conforme citado por West (1997).

Figura 17 - Figado Bovino. A - Nodulo claro e firme do parénquima hepatico de 2 cm de diametro. B -
Corte do nédulo com a presencga de colelitiase.

Na Figura 18 A observa-se um 6rgao condenado por apresentar coloragao
escura e firme, com aspecto de noz moscada e na Figura 18 B a sua respectiva

microscopia, com congestao centrolobular moderada difusa.
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Figura 18 — Figado bovino. A - coloragdo mais escura e consisténcia mais firme. B - congestao
centrolobular moderada difusa, Obj. 10x.
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5 CONCLUSOES

Apbs o término da pesquisa e com os resultados obtidos nas condi¢des deste

trabalho e nas circunstancias em que foi delineado, conclui-se que:

1. A telangiectasia foi a lesdo mais frequente encontrada nos figados do Grupo 1,

tanto macroscépica como microscopicamente.

2. Em segundo lugar, foi caracterizada a presenca de abscessos e fasciolose em
niveis semelhantes, como causa de condenacdo. Os abscessos demonstraram ter
uma relacdo com o sistema de manejo alimentar, pois, quanto maior a quantidade de

concentrado maior foi a prevaléncia de abscessos.

3. A ocorréncia de lesbes inflamatérias e necrose no Grupo 2 possibilitaram inferir
erros no julgamento na linha de abate em decorréncia do exame superficial do
6rgdo, demonstrando a necessidade de revisdo dos métodos de julgamento

praticados pelo SIE.

4. A denominacéao incorreta de lesbes, como por exemplo, “ictericia hepatica” no
caso de figados amarelados (degeneragdo gordurosa), pode levar ao
armazenamento de dados errados que induzam a retirada de conclusdes ou,

diagnésticos falsos.
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5. Os resultados obtidos demonstraram a necessidade de maior interacdo entre os
achados obtidos na linha de abate pelo SIE e as causas primarias da ocorréncia das

patologias hepaticas.

6. Também permitem concluir que em muitos casos o inspetor age com muito rigor
condenando totalmente o 6rgéo, contudo, poderia condena-lo parcialmente, como na

presenca de um abscesso Unico, levando a grandes perdas econdmicas.
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