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RESUMEN

Deteccion de lesiones hepaticas y su relacién con el sexo, raza y la eficiencia
estimada en bovinos de engorda sacrificados en un rastro tipo inspeccion
federal (TIF).

Con el objetivo de establecer la prevalencia y diagnosticar las patologias que
generan decomiso en higados en el municipio de Mexicali, B. C., se realizd un
estudio epidemiolégico observacional de tipo transversal en una planta de sacrificio
tipo inspeccion federal (TIF). En el periodo comprendido de noviembre del 2015 a
marzo del 2016. La evaluacion de higados se llevo a cabo durante el exdmen post-
mortem y se inspeccionaron 2,577 higados de los animales sacrificados, la
clasificacion se realiz6 de acuerdo a su aspecto macroscopico y distribucién de
lesiones. Detectando una incidencia de abscesos hepéticos de 6%, Hiperplasia
biliar/fibrosis 5.78%, Adherencias 2.36%, Fibrosis 1.74%, Telangiectasia 1.04% vy
Miscelaneos 0.62 %. Ademas, se evalud la relacion en la incidencia de abscesos y el
sexo en cruzas de bovinos. Los novillos presentaron 1.4 veces mas de ser
detectados con abscesos que las vaquillas (OR= 1.4; 95%IC=0.72 — 1.72; P<0.32).
Los novillos Holstein presentaron 1.8 veces mas de ser detectados con abscesos
que las cruzas de novillos (OR=1.8; 95%IC=1.17 — 2.8; P<0.05). También se
relaciond la eficiencia en corrales con la frecuencia de lesiones hepéticas, en la cual

no se observo diferencia estadistica significativa (P<0.42).

El 17.53% de los animales sacrificados presentaron lesiones hepaticas que
representan pérdidas econOmicas estimadas en $61,020 (~3, 000 délares
americanos) esto solo en base al valor del higado no comercializado. El efecto
reportado de los abscesos hepaticos, sobre el desempefio de los animales en
estudios previos ha sido desde ningun efecto, hasta una reduccion en el consumo
diario de 5%, ganancia diaria de 11%, eficiencia alimenticia 9.7 % y una reduccion de
peso en canal de 4 — 36 kg (Montgomery, 1985; Brink et al., 1990; Fox et al., 2009;

Brown and Lawrence, 2010; Rezac et al., 2014).
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ABSTRACT

Detection of hepatic lesions and their relationship to sex, breed and estimated
efficiency in fattened cattle slaughtered on a federal inspection trail (TIF).

With the aim to establish the prevalence and diagnose the pathologies that cause
liver condemnation in the municipality of Mexicali, B.C, an observational
epidemiological study of a cross-sectional type was carried out in a slaughterhouse
type federal inspection (TIF), between November 2015 and March 2016. The
assessment of livers was carried out during the post-mortem examination and 2,577
livers of the slaughtered animals were inspected; a classification was performed
according to their macroscopic appearance and lesion distribution. Detecting an
incidence of abscesses of 6%, Bile duct hyperplasia/fibrosis 5.78%, Adhesions
2.36%, Fibrosis 1.74%, Telangiectasia 1.04% and Miscellaneous 0.62%. In addition,
we evaluated the relationship between the incidence of abscesses and sex in crosses
of cattle. The steers were 1.4 times more likely to be detected with abscesses than
heifers (OR = 1.4, 95% CIl = 0.72 - 1.72, P <0.32). Holstein steers were 1.8 times
more likely to be detected with abscesses than steers (OR = 1.8, 95% Cl =1.17 - 2.8,
P <0.05). Efficiency was also correlated in pens with the frequency of hepatic lesions,
in which no statistically significant difference was observed (P <0.42).

A 17.53% of the slaughtered animals had hepatic lesions representing an estimated
economic loss of $ 61,020 pesos (~ 3000 USA dollars), this only based on the non-
marketed liver value. The reported effect of hepatic abscesses on the performance of
animals in previous studies has been from no effect to a reduction in daily
consumption of 5%, daily gain of 11%, feed efficiency 9.7% and weight reduction in
carcass 4 - 36 Kg (Montgomery, 1985; Brink et al., 1990; Fox et al., 2009; Brown and
Lawrence, 2010; Rezac et al., 2014).



INTRODUCCION

México se ubica como el octavo productor de carnicos a nivel mundial con 1.7

millones de toneladas. La ganaderia bovina productora de carne se liga al comercio
internacional a través de la exportacion de becerros para engorda a Estados Unidos
de América (EUA) y cortes de carne a Japon y Corea. Lo anterior, coloca a México
en el onceavo lugar en exportacion de carne de bovino en el mundo (UGR BC, 2009;
FAS, 2015).
Durante 2014, se produjeron 1, 827,152 toneladas de carne en canal. De las cuales
Veracruz gener6 243,779 toneladas, Jalisco 204,651, Chiapas 113,534, Sinaloa
91,938 y Baja California 87,078. %. Estas entidades contribuyeron de manera
conjunta con el 40.5% de la produccion nacional de carne de esta especie (SIAP,
2015a).

La mortalidad y morbilidad asociadas a las alteraciones digestivas en los
corrales de engorda se encuentran en el segundo lugar en importancia y son
sobrepasadas solamente por las enfermedades respiratorias. Entre los desérdenes
digestivos del ganado bovino en los corrales de engorda, la acidosis es una de las
mas comunes y ha cobrado importancia desde que el uso de granos en las dietas, se
volvié una practica ampliamente utilizada (Nagaraja y Lechtenberg, 2007).

La acidosis ruminal en el ganado de engorda es un trastorno metabdlico comun de
origen digestivo, con importantes implicaciones econdémicas y de bienestar animal.
Esta alteracion digestiva se asocia con la formacion de abscesos hepaticos que son
causados por la migraciébn de bacterias del rumen, tales como Fusobacterium
necrophorum y Truepellera pyogenes a la circulaciéon portal como resultado de la
disminucién en la funcién protectora de la mucosa ruminal (Dirksen et al., 1985;
Nocek, 1997; Kleen et al., 2003; Oetzel, 2003).

Los estudios realizados en los corrales de engorda de los Estados Unidos y el mundo
reportan una prevalencia de abscesos hepaticos que fluctia entre 10 — 20% (USDA,
2009; Brown y Lawrence, 2010; Rezac et al., 2014, Elanco, 2015).

En México existen escasos datos sobre la problemética planteada y

especificamente en baja california no se cuenta con informacion documentada del
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efecto de los abscesos hepéticos sobre el rendimiento en los bovinos de engorda.
Debido a la importancia econdémica y el lugar que ocupa el estado como productor de
carne de bovino en canal. El presente trabajo tuvo como objetivo, identificar y
diagnosticar las patologias que generan decomiso en higados de bovinos en engorda
sacrificados e investigar su impacto sobre peso vivo, peso en canal, rendimiento y

eficiencia alimenticia.



ll. REVISION DE LITERATURA

2.1 Anatomia y fisiologia de la digestion en rumiantes

El sistema digestivo de los rumiantes incluye cuatro compartimentos (tres
pre-estdbmagos y un estbmago glandular), intestino delgado e intestino grueso.
En los animales lactantes, los dos primeros compartimentos, el rumen y el
reticulo, estan poco desarrollados, de modo que la leche que llega al estbmago,
es canalizada mediante un pliegue tubular del reticulo, llamado gotera esofagica
0 gotera reticular, hasta el tercero y cuarto compartimiento, omaso y abomaso.
Una vez que los terneros o corderos empiezan a consumir alimentos sélidos,
los dos primeros compartimentos (suelen considerarse conjuntamente como
reticulo-rumen), aumentan considerablemente de tamafio con la edad, de
manera que, en los animales adultos, suponen el 85 % de la capacidad del
estomago. El consumo de alimentos fibrosos, como el heno y la paja, estimula
el aumento de tamafo del reticulo. La fermentacion de los alimentos por los
microorganismos del rumen da lugar a la produccion de acidos grasos volatiles,
especialmente al acido butirico producido por la fermentacion de concentrados
como los cereales, estimulan la formacion de papilas en las paredes del rumen.
Las papilas son pequefias proyecciones en forma de dedo que aumentan la
superficie la para la absorcion de los nutrientes. Por lo tanto, la combinacién de
alimentos fibrosos y alimentos ricos en almidén, estimulan el desarrollo del
rumen y facilitan el proceso del destete. En los animales adultos alimentados en
condiciones normales, no funciona la gotera esofagica, el alimento y el agua
llenan el reticulo y rumen. No obstante, el reflejo del cierre de la gotera
esofagica para formar un conducto, puede estimularse en los adultos,

especialmente si se les permite beber mediante tetinas (McDonald et al., 2011).

El contenido del rumen, se mezcla continuamente gracias a las
contracciones ritmicas de sus paredes, durante la rumia, el pienso que se
encuentran en el extremo anterior penetra en el esofago y es devuelto a la boca

a merced de una contraccion antiperistaltica. La porcion liquida es deglutida



rapidamente, en tanto que la parte mas grosera es masticada intensamente
antes de regresar al rumen. Probablemente, el principal factor que induce la
rumia es el estimulo tactil en el epitelio de la parte anterior del rumen, al
consumir ciertas raciones, especialmente las que incluyen poca cantidad de
alimentos groseros, o no los incluyen, el estimulo puede resultar insuficiente
para provocar la rumia. El tiempo empleado en la rumia por los animales
depende del contenido en fibra de la racién. En el ganado vacuno en pastoreo
suele ser de unas 8 horas al dia, aproximadamente el mismo tiempo que el
invertido pastando. Cada bolo de alimento regurgitado es masticado 40 - 50
veces, de modo que la masticacion es mucho mas intensa que durante la
ingestion. El reticulo-rumen proporciona un sistema de cultivo continuo para
bacterias anaerobias, protozoos y hongos. Los alimentos y el agua llenan al
rumen, donde aquellos son parcialmente fermentados, dando lugar,
principalmente, a acidos grasos volatiles, células microbianas, metano y didxido
de carbono. Los gases se eliminan por erupcion y los acidos grasos se
absorben, en su mayor parte a través del epitelio ruminal. Las células
microbianas pasan al abomaso e intestino delgado, acompafiando a los
componentes de los alimentos no degradados, alli son digeridos por las
enzimas segregadas, absorbiéndose los productos de la digestion (McDonald et
al., 2011).

Al igual que los demas sistemas de fermentacion continua, el rumen
precisa una serie de mecanismos homeostaticos. Los acidos producidos
durante la fermentacién podrian, teéricamente, hacer descender el pH del
liguido ruminal hasta 2.5-3.0, sin embargo, en condiciones normales, el pH se
mantiene entre 5.5 y 6.5. Los fosfatos y bicarbonatos de la saliva actian como
tampones, ademas la rapida absorcién de los &cidos (asi como amoniaco),
facilitan el mantenimiento del PH. La presion osmotica del contenido ruminal se
mantiene préoxima a la de la sangre, a merced del flujo de iones existentes entre
ambos. El oxigeno que ingresa con los alimentos se utiliza rapidamente,
manteniéndose la anaerobiosis. Ante la falta de oxigeno, el carbono es el

aceptor final de los iones hidrogeno y por lo tanto, de la formacion de metano.
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La temperatura del liquido ruminal se mantiene préxima a la del animal (38-
42°C) (McDonald et al., 2011).

2.1.2 Ecosistema microbiano de la digestion fermentativa

La poblacién bacteriana relacionada con la digestion fermentativa es muy
amplia, con al menos 28 especies funcionalmente importantes, localizadas en el
rumen. El nimero total de bacterias en los pre-estbmagos o en el intestino
grueso suele oscilar entre 10'° y 10*! células por gramo de ingesta. La mayoria
de estas bacterias son anaerobias estrictas que no sobreviven en presencia de
oxigeno, aunque también pueden encontrarse microorganismos facultativos. En
el rumen también hay hongos, y las investigaciones realizadas sugieren que
pueden desempeifiar un papel importante en la digestion de las paredes de las
células vegetales (Cunningham, 2014).

Asimismo, el rumen posee una amplia poblacién de protozoos, al igual
que el ciego y el colon, cuyo nimero oscila entre 10°y 108 células por gramo de
contenido ruminal. Aunque esta cantidad es considerablemente menor que la
de bacterias, el tamafio relativamente mayor de los protozoos frente al de las
bacterias, hace que la masa ruminal total de células protozoarias sea cercana a
la masa de células bacterianas en la mayoria de las dietas. La mayor parte de
los protozoos del rumen son ciliados y pertenecen a los géneros Isotricha o
Entodinium, aunque también hay especies flageladas, en especial en los
rumiantes jévenes. Al igual que los demés organismos del rumen, los protozoos
son anaerobios. Las habilidades o capacidades digestivas de los protozoos y
las bacterias son similares; por lo tanto, cualquiera de ellos puede realizar la
mayoria de las funciones fermentativas del rumen. Los protozoos ingieren gran
namero de bacterias, con lo que mantienen la poblacién bacteriana del rumen
bajo control. Sin embargo, ninguna de las acciones de los protozoos parece ser
esencial para la funcion del rumen, ya que los rumiantes pueden sobrevivir sin
ellos. Por lo tanto, su papel en el marco ecoldgico general del rumen es incierto.
Una posible funcion potencialmente importante de los protozoos hace referencia

a su capacidad para ralentizar la digestion de los sustratos rapidamente



fermentables, como son los almidones y algunas proteinas. Los protozoos
pueden ingerir particulas de almidén y proteina almacenandolas en su interior,
protegidas de la accién de las bacterias. Los almidones y las proteinas
permanecen englobados hasta ser digeridos por los protozoos, o hasta la
muerte de estos, o bien hasta que son arrastrados desde el rumen hacia el
tracto digestivo inferior. De esta forma, los protozoos pueden retrasar o
prolongar la digestion de estos sustratos. Especialmente en el caso del almiddn,
este efecto de los protozoos puede beneficiar al hospedador a través de la
modulacién o retraso de la digestién de los sustratos de fermentacion rapida
(Cunningham, 2014).

2.1.3 Acidos grasos volatiles

Se puede apreciar la elegancia y belleza de la relacion simbidtica que se
da en la digestion fermentativa en relacion con el metabolismo de los AGV.
Estas moléculas son los productos finales, es decir, los productos de desecho,
del metabolismo microbiano anaerobio, al igual que el diéxido de carbono lo es
del aerobio. Si los AGV pudieran acumularse, inhibirian o alterarian el proceso
fermentativo al disminuir el pH del tubo digestivo o los pre-estdmagos. Sin
embargo, el animal hospedador mantiene las condiciones para la fermentacion,
amortiguando los cambios de pH y eliminando por absorcion los AGV del tracto
digestivo. El beneficio que supone para el hospedador deriva de la energia
quimica contenida en ellos. Estos “productos de desecho” bacterianos
representan los componentes gastados en el marco del sistema de la
fermentacién anaerobia, pero aun contienen una energia considerable que
puede aprovecharse mediante el metabolismo aerobio. En los rumiantes y otros
grandes herbivoros, los AGV son los combustibles energéticos mas importantes
y cumplen en gran medida el papel que en los animales omnivoros de un solo

estbmago desempenia la glucosa (Cunningham, 2014).

2.2 Trastornos digestivos



La mortalidad y la morbilidad asociadas a las alteraciones digestivas en
el ganado bovino en corral de engorda, se encuentran en el segundo lugar en
importancia y son sobrepasadas solamente por las enfermedades respiratorias.
Entre los desérdenes digestivos del ganado bovino de engorda, la acidosis es
una de las méas comunes y se ha reconocido su importancia a partir de que el
uso de granos en el alimento se volvio una practica ampliamente utilizada
(Nagajara y Timenger, 2007). La acidosis en los corrales de engorda, es el
resultado del consumo de carbohidratos fermentables en cantidades suficientes
como para causar una acumulacion de acidos orgénicos en el rumen, con una
consecuente reduccion en el pH (Ricke et al. 1996). Los acidos orgéanicos son
productos de la fermentacidbn microbiana de la materia alimenticia. En
condiciones fisioldgicas, los acidos organicos no se acumulan en el rumen,
porque la absorcion ruminal se mantiene al mismo ritmo al que se van
produciendo. En esta situacion, la fermentacion ruminal es estable y el pH
ruminal puede variar desde 5.6 hasta 6.5, con un pH promedio tipico de
alrededor de 5.8 a 6.2, el pH puede ocasionalmente caer por debajo de 5.6 por
un breve periodo de tiempo durante el ciclo normal de alimentacion (Nagajara y
Timenger, 2007).

2.2.1 Cambios en la flora ruminal

Los cambios bacterianos asociados con la acidosis ruminal incluyen
principalmente cambios en las poblaciones de bacterias fermentadoras de
almidones y azucares solubles (bacterias amiloliticas, fermentadoras de
maltosa y de glucosa) y bacterias fermentadoras de acido lactico. La proporcion
de bacterias amiloliticas en el rumen puede llegar a ser tan alta como en un
90% a 95% del total de bacterias que se cultivan en animales alimentados con
granos (Leedle y Hespell, 1980). Las bacterias ruminales que rapidamente
fermentan almidones y azucares, ademas contribuyen a una rapida
acumulacién de acido lactico DL y de AGV’s incluyen: Selenomonas
ruminantium, Streptococcus bovis y Lactobacillus sp. ElI S. ruminantium es un

organismo dominante de 22%-51% del total de las bacterias cultivables en el
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rumen de los animales adaptados a una dieta alta en granos (Ricke et al.,
1996). El S. bovis es anaerobio facultativo y su conteo en animales alimentados
con forrajes no es alto (10*-107/g), pero su nimero puede alcanzar hasta 10'%/g
en contenido ruminal si existe un exceso de carbohidratos fermentables.
Aunque muchas bacterias ruminales pueden utilizar el almidon, el éxito relativo
del S. bovis es el resultado de su rapida tasa de crecimiento (con un tiempo de
duplicacién de 12 minutos) y por la rapida degradacion del almidon (McAllister
et al.1990). El crecimiento explosivo del S. bovis en respuesta a la
disponibilidad de carbohidratos fermentable, se observa solamente en
situaciones donde el animal no esta adaptado al grano o durante el periodo de
la dieta escalonada o set-up. De forma paraddjica, una vez que el ganado se
adaptd a la dieta con granos el niumero de S. bovis declina a 10,000 veces y
son similares a los del ganado que se alimenta de forraje, esta declinacion no
se encuentra enteramente relacionada con el pH ruminal (Wells et al., 1997).
Aungue se considera que el S. bovis es de alguna manera tolerante al acido, no
lo es como los Lactobacillus y su tasa de crecimiento se reduce si el pH es
menor a 6.0 (McAllister et al.,1990; Finlayson, 1983). La produccion de &cido
lactico por el S. bovis causa que el pH ruminal decline, lo cual inhibe las tasas
de crecimiento en la mayoria de las bacterias ruminales y los Lactobacillus
tolerantes al acido se conviertan en los predominantes. El papel del S. bovis es
iniciar la cadena de eventos que eventualmente llevaran a la acidosis ruminal.
Por lo tanto, el S. bovis se considera el principal agente etiolégico de la acidosis
aguda y las estrategias de prevenciéon como el uso de antibiéticos y vacunas,
frecuentemente tienen como blanco el control del crecimiento de S. bovis en el
rumen (Gill y Leng, 2000; Nagajara y Miller, 1989). Los Lactobacillus ruminales
son mas resistentes al pH bajo en comparacion con el S. bovis, lo cual explica
porque se vuelven dominantes en un rumen acido (pH <5.6). El aumento
significativo en la poblacién de Lactobacillus ruminal es una caracteristica
comun de la acidosis aguda y subaguda (Nagajara y Miller, 1989; Slyter, 1976).
El rumen tiene Lactobacillus homofermentadores (isomeros L- y D-) y

heterofermentadores (lactato, acetato o etanol), debido a las numerosas



especies que existen, los aislamientos del rumen no se identifican a nivel de
especie, sino mas bien frecuentemente se describen como “Lactobacillus sp.”
Dos especies predominantes de Lactobacillus que se han identificado y
caracterizado, particularmente en animales adaptados a granos, incluyen los
Lactobacillus ruminis y el Lactobacillus vitulinus (Jassim y Rowe, 1999; Sharpe
et al., 1973). La primera especie produce principalmente acido lactico L (+) y la
altima produce solamente el isémero D. El lactato es un producto intermedio de
la fermentacion y se metaboliza a (AGV’s). La adaptacion del rumen a una dieta
alta en granos incluye principalmente el aumento en estas poblaciones de
bacterias capaces de utilizar el acido lactico (Counotte et al., 1981; Huber et al.,
1976). Las especies bacterianas que fermentan acido lactico incluyen
Anaerovibrio lipolytica, Fusobacterium necrophorum, Megasphaera elsdenii,
Peptostreptococcus asaccharolyticus, S. ruminantium subsp lactilytica,
Propionibacterium acnes y Veillonella parvula. De estas bacterias M. elsdenii y
S. ruminantium subsp lactilytica son los organismos fermentadores de lactato,
predominantes en animales que se alimentan con granos (Huber et al., 1976;
Mcakie et al., 1978). M. elsdenii es un cocus Gram negativo y probablemente el
organismo ruminal mas importante con respecto a la fermentacién de acido
lactico y, por lo tanto, tiene un papel central en la prevencion y la acumulacién

de acido lactico ruminal en animales adaptados al grano (Counotte et al., 1981).

2.3 Adaptacion del epitelio ruminal

El rumen ha demostrado adaptarse al aumento en los niveles de grano
de la dieta, alargando el tamafio de las papilas y por lo tanto maximizando el
area superficial para la absorcion de acidos grasos volatiles (AGV’'s) (Gabel et
al, 1987; Gooad, 1981; Odongo et al, 2006). En ovejas y ganado bovino el
aumento de granos en la dieta o concentraciones (AGV’s), puede incrementar
rapidamente la proliferacion del epitelio estratificado escamoso (SSE) ruminal
(Shen et al., 2004). Se piensa que el butirato estimula eventos de proliferacion
celular e inhibe la apoptosis (Mentchel, 2001). En bovinos alimentados con

dietas altas en granos, se ha sugerido que la tasa de envejecimiento celular
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puede convertirse en paraqueratosica y disminuir el (SSE). La paraqueratosis e
hipergueratosis son comunmente asociadas a alimentacion con alto porcentaje
en granos y comprometen gravemente la absorcion de (AGV’s) (Bull et al, 1965;
Henders y Owens, 1965: Tamate y kikuchi, 1978). La acidosis ruminal puede
causar la erosion del (ESS), lo que permite la translocacion de microbios del
rumen al torrente sanguineo portal, dando origen a los abscesos hepéticos
(Steel et al., 2011).

2.4 Acidosis

La acidosis en bovinos de engorda es el resultado del consumo de

carbohidratos fermentables en cantidades suficientes como para causar una
acumulacion de acidos organicos en el rumen, con una consecuente reduccion
en el pH (Nagaraja y Titgemeyer, 2007). Los acidos organicos son productos de
la fermentacibn microbiana de la materia alimenticia. En condiciones de
consumo normal, los acidos organicos no se acumulan en el rumen porque la
absorcion ruminal se mantiene al mismo ritmo al que se van produciendo. En
esas situaciones, la fermentacién ruminal es estable y el pH ruminal puede
variar desde 5.6 hasta 6.5, con un pH promedio entre 5.8 a 6.2. El pH puede
ocasionalmente caer por debajo de 5.6 por un breve periodo de tiempo durante
el ciclo normal de alimentacion, la fluctuacién ocurre debido a que el pH ruminal
se encuentra influenciado por el consumo de granos, por la capacidad inherente
del animal a proporcionar amortiguadores y la absorcidbn de esos acidos
(Nagaraja y Lechtenberg, 2007).
En la acidosis aguda, la razén por la que el pH alcanza 4.5 o0 menos es la
acumulacion de &cido lactico, lo que es el resultado de una produccion en
aumento y una fermentacion de &cido lactico disminuida. El aumento en la
produccion es resultado del establecimiento de una poblacion de Lactobacillus
spp tolerantes al acido y la disminucion en la fermentacién tiene lugar, debido a
gue el pH se encuentra por debajo del rango necesario para que se encuentren
activas las bacterias fermentadoras del lactato (Nagaraja y Lechtenberg, 2007,
Therion et al., 1982).
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En la acidosis subaguda, la razon por la que el pH cae por debajo de 5.5 es la
acumulacion de AGV's, resultado de una combinacion de la sobreproduccion y
posiblemente una absorcion disminuida. Aunque el acido lactico se produce
durante la acidosis subaguda, no se acumula porque las bacterias que
fermentan acetato permanecen activas y rapidamente lo metabolizan a AGV’s.
Conforme el pH se acerca a 5.0 o por debajo de esto por un periodo de tiempo

sostenido, el crecimiento de bacterias que fermentan lactato es inhibido y, por lo

tanto, el lactato comienza a acumularse (Goad et al., 1998).

Cuadro 1. Principales diferencias entre acidosis aguda y subaguda.

por debajo de lo normal (< 100
mmol)

Punto Acidosis aguda Acidosis subaguda
Signos clinicos Presentes Ausentes
Mortalidad Si No
pH ruminal <5.0 5.0-55
Acido lactico Alto (50 - 120 mmol) Normal (0 - 5 mmol)
AGV’s Altos al inicio y a continuacién Alto (150 - 225 mmol)

¢

Streptococcus bovis Aumento inicial Sin cambios
Lactobacillus sp. Aumento Aumento
Productoras de acido lactico Aumento Aumento
Utilizadoras de acido lactico Disminucion Aumento
Aminas aumentada No se determino
Endotoxinas Aumentada Aumentada
Acido lactico Aumentado, particularmente D Normal

Bicarbonato

Reduccion marcada (<20

Normal a reducida

meq/l)
Endotoxinas Si Si
Mediadores de la Si Si
inflamacion
Rumenitis Si Si
Abscesos en higado Si Si

Adaptado y modificado de Nagaraja y Lechtenberg, (2007).
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2.5 Rumenitis

Las células epiteliales del rumen no estan protegidas por la secrecion de
moco, como estan las células de abomaso las cuales son particularmente
vulnerables al dafio quimico. ElI rumen con pH bajo por tiempos prolongados
puede llevar a rumenitis, lo cual tipicamente implica erosion y ulceracion del
epitelio ruminal. Aun en periodos relativamente cortos de acidosis ruminal
subaguda (SARA) puede causar inflamacion, ulceracion y cicatrices de la pared
ruminal (Owens et al. 1998). Oetzel (2003) sefald que la rumenitis es la lesion
fundamental de (SARA) y que puede conducir a problemas de salud cronicos y
retraso del crecimiento en el ganado, especialmente si las condiciones de pH
bajo ocurren por un tiempo prolongado. Rumenitis es usualmente asociada con
un cambio drastico a dietas con alta energia (granos de cereal). En un estudio
realizado por Steele et al. (2011) observo cambios estructurales de las papilas
ruminales, durante la transicién de una dieta basada en alto contenido de forraje
y 0 % de grano, a una dieta con 35% de forraje y 65% de grano. De acuerdo a
lo reportado por Steele et al. (2011) (SARA) fue diagnosticada durante la
semana uno del periodo con dieta alta en granos, el pH ruminal estuvo por
debajo de 5.6 durante 4.6 +1.4 h diarias y por debajo de 6.0 durante 14.9 + 5.2
h / dia. La concentracién de (AGV’'s) y la osmolalidad en el fluido ruminal fueron
mayores (P< 0.01), durante el periodo alto en granos (HG) en comparacién con
el periodo alto en forraje (HF). La descamacion de las células queratinizadas
era evidente a lo largo de la superficie de las papilas en ambas dietas, sin
embargo, fue mas evidente durante la dieta (HG) en todo el ganado,
especialmente durante la semana uno cuando ocurrié (SARA). otras variaciones
en la dieta como cambios en el tipo o el tiempo, fluctuacion en los patrones de
consumo Yy bajos niveles de forraje en dietas, estan implicados en condiciones
que causan (SARA) y pueden causar rumenitis (Marie Krause y Oetzel, 2006;
Nagaraja and Titgemeyer, 2007). El forraje es importante en los corrales de
engorda, ya que diluye la densidad energética de la dieta al mismo tiempo que
estimula la rumia y la afluencia de agentes alcalinos a partir de la produccion de
saliva (Holden et al., 1994; Allen, 1997).
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2.6 Patogénesis de los abscesos hepaticos

Los abscesos hepaticos son considerados generalmente como una
secuela de acidosis ruminal y rumenitis, en bovinos alimentados con dietas
altas en carbohidratos facilmente fermentables y bajo forraje, de ahi surge el
término “complejo acidosis rumenitis y abscesos hepaticos”. La primera
observacion de una relacidon entre abscesos hepéticos y lesion ruminal en
bovinos engordados fue hecha por Smith (1944) el cual fue confirmado
posteriormente por Jensen et al. (1954). En estudios recientes sobre la relacion
entre el grado de lesion ruminal y los abscesos en bovinos sacrificados, se
observé que el 32% de los bovinos con rumenitis leve o severa tenian
abscesos, comparado con 19% de los bovinos con paredes ruminales
saludables (Rezac et al., 2014a).

Las bacterias entran al torrente sanguineo o causan abscesos en la
pared ruminal, que posteriormente arrojan émbolos bacterianos a la circulacion
portal y son filtradas por el higado, dando lugar a la infeccién y formacién de
abscesos. El higado es altamente vascular, por lo tanto, es rico en oxigeno,
ademas es un organo defendi6é con eficiencia debido a sus numerosas células
fagociticas (leucocitos y células de Kupffer). F. necrophorum como anaerobio
tiene que superar las altas concentraciones de oxigeno y mecanismos
fagociticos para sobrevivir, proliferar e iniciar la formacién de abscesos. La
leucotoxina y LPS endotoxico de F. necrophorum pueden protegerlo de la
fagocitosis (Tan et al., 1996; Emery et al., 1986). Ademas, la liberacion de
productos citoliticos, enzimas lisosomales y metabolitos de oxigeno como
consecuencia de la destruccién de los fagocitos, tiene un efecto perjudicial
sobre el parénquima hepatico (Fales et al.,, 1977). La sinergia con bacterias
facultativas, en particular T. pyogenes, coagulacion intravascular inducida por
LPS endotoxico, factor de agregacién plaquetaria, formacién de abscesos,
deterioro en el transporte de oxigeno por eritrocitos dafiados y la accién de
hemolisina, son factores que pueden contribuir a la creacion de un

microambiente anaerébico, propicio para el crecimiento de F. necrophorum
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dentro de la pared ruminal e higado (Tan et al., 1996; Nagaraja y Chengappa,
1998; Nagaraja y Lechtenberg, 2007; Takeuchi et al., 1983; Forrester et al.,
1986).

2.7 Bacterias asociadas
2.7.1 Especies de Fusobacterium

Fusobacterium necrophorum, fue identificado como un patégeno primario
en animales y humanos después de los 1880s, es una bacteria gram-negativa,
pleomdrfica y anaerobia aerotolerante (Langworth, 1977; Tan et al., 1992).

La mayoria de los informes concluyen que Fusobacterium necrophorum es el
agente etiologico primario causante de abscesos hepéticos en bovinos de
engorda y la incidencia en cultivos de abscesos oscila entre 85 - 100 %,
ademas F. necrophorum se ha encontrado con frecuencia, con un numero de
especies bacterianas anaerdbicas y facultativas. Es habitante normal del tracto
gastrointestinal de animales y humanos, una de sus caracteristicas mas
importantes es la habilidad para producir &cido propionico a partir del acido
lactico. Tipicamente es encontrado en rumen a concentraciones de 10°- 10° por
gramo de contenido ruminal, con variaciones que dependen en la dieta de los
animales. Como F. necrophorum puede utilizar acido lactico (en lugar de
azucar), es su mayor fuente de carbohidratos, el incremento en la poblacion
bacteriana de bovinos alimentados con dietas altas en grano, es una respuesta
al incremento en las concentraciones de acido lactico dentro del rumen
(Langworth, 1977; Scanlan and Hathcock, 1983; Nagaraja et al., 1996b, 1996a;
Nagaraja y Chengappa, 1998; Smith, 1998; Sato y Nakajima, 2005; Tadepalli et
al., 2009; Storm y Kristensen, 2010).

F. necrophorum se ha clasificado tradicionalmente dentro de cuatro biotipos o
biovares: A, B, AB y C, pero se ha reclasificado dentro de diferentes grupos

taxondmicos. Biotipo A es llamado F. n. necrophorum y B es llamado F.
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necrophorum funduliforme. Estas 2 subespecies difieren en morfologia celular,
caracteristicas de la colonia, patrones de crecimiento, enzimas extracelulares,
propiedades de hemoaglutinacion, actividad hemolitica, actividad de
leucotoxina, composicion quimica de lipopolisacarido (LPS) y virulencia en
ratones. Ademas, F. n subespecie necrophorum es encontrado con mayor
frecuencia en infecciones de animales, que F. n. subespecie funduliforme, el
cual después comenzO a encontrarse en infecciones que contenian flora
bacteriana mixta (Langworth, 1977; Lechtenburg et al., 1988; Scanlan y
Edwards, 1990; Langworth, 1977; Scanlan y Hathcock, 1983; Nagaraja et al.,
1996a; Tan et al., 1996; Nagaraja et al., 2005). Sin embargo F. necrophorum
funduliforme es considerado con mayor patogenicidad en infecciones de
humanos y con frecuencia es aislado en hisopos de garganta, ademas es
reconocido por causar el sindrome de Lemierre’s en humanos (Lemierre, 1936;
Aliyu et al., 2005; Jensen et al., 2007; Riordan, 2007).

2.7.2 Truepellera pyogenes

Trueperella pyogenes es un organismo gram-positivo, en forma de
barra y anaerobio facultativo, con frecuencia es aislado en cultivo Unico o mixto
de una variedad de infecciones piégenas en mamiferos (Nagaraja, 2013;
Ribeiro et al., 2015). El organismo existe como comensal en membranas
mucosas del tracto respiratorio alto y digestivo de mamiferos, la fuente de
Trueperella pyogenes en los abscesos, parece ser la pared ruminal y es con
mayor frecuente aislado de la pared que del contenido (Biberstein, 1990;
Narayanan et al., 1998). Debido a que es un anaerébico facultativo, su nicho es
mas probable que sea la pared ruminal donde el oxigeno esta disponible a partir
de la circulacion sanguinea, en un ambiente anaerdbico del rumen. Es el
segundo patdégeno aislado con mayor frecuencia en abscesos hepaticos, esta
frecuente asociacion entre T. pyogenes y F. necrophorum, no solamente en
abscesos hepaticos, sino también en abscesos de las patas en bovinos vy
metritis en vacas lecheras, es debido a la sinergia nutricional y patogénica entre

estas dos especies, generalmente la incidencia de T. pyogenes oscila entre 2 —
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20% en abscesos hepaticos (Bicalho et al., 2012; Tadepalli et al., 2009;
Nagaraja et al., 2005; Nagaraja et al., 19962; Tan et al., 1996). Sin embargo, en
ciertas situaciones la prevalencia de T. pyogenes en abscesos suele ser mayor.
Nagaraja et al. (1999) observaron que los abscesos hepaticos de animales que
recibieron tratamiento con tilosina tenian 53 % de T. pyogenes, comparado a
los animales que no recibieron tilosina, el cual fue de 10%.

La mayor prevalencia de T. pyogenes en los abscesos hepaticos de bovinos
alimentados con tilosina, es algo sorprendente porque el organismo, es Gram
positivo susceptible a tilosina y también a monensina, un iono6foro que a
menudo se utiliza con la tilosina. Posiblemente la asociacion de T. pyogenes
con la pared ruminal, previene la exposicion a concentraciones inhibitorias de
tilosina y monensina (Nagaraja et al., 1999; Tan et al., 1994). En un estudio de
actualizacion cientifica sobre Rumensin y Tylan Lechtenberg et al. (1993)
observaron que los novillos inoculados por via intraportal, con un cultivo puro de
T. pyogenes no desarrollaron abscesos. Sin embargo, en combinacién con
sobrenadante de F. necrophorum desarrollaron abscesos hepaticos. Ademas,
cuenta con multiples factores de virulencia que contribuyen a su patogenicidad,
estos factores incluyen la exotoxina (hemolisina o leucotoxina), enzimas como
proteasas, DNasas Yy neuraminidasas. El establecimiento inicial de F.
necrophorum en la pared ruminal o en el parénquima hepatico es auxiliado por
T. Pyogenes, el cual utiliza oxigeno para crear condiciones anaerébicas y
probablemente la leucotoxina de F. necrophorum podria brindar proteccién a T.
Pyogenes, para prevenir la fagocitosis por leucocitos o células de Kupffer.
Ademas, hay una interaccion nutricional entre estos dos organismos, mediante
el acido lactico un subproducto de T. Pyogenes que es substrato energético
para F. necrophorum (Takeuchi et al.,1983; Nagajara et al., 1996).

2.7.3 Virulencia de F. necrophorum y T. pyogenes

La tendencia de ambos agentes para causar enfermedad en el huésped,
es descrita como virulencia y definida como el grado por el cual pueden causar

patogenicidad, mediante la adhesion, supresion del sistema inmune vy
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subsecuente establecimiento de wuna poblaciéon viable en higado. F.
necrophorum produce una leucotoxina que causa apoptosis en leucocitos y
protege a la bacteria de la fagocitosis, leucotoxina es una proteina de alto peso
molecular, secretada por la bacteria la cual es citotdxica para neutrofilos,
hepatocitos y posiblemente para células del rumen (Narayanan et al., 2001;
Narayanan et al., 2002a, b; Nagaraja y Lechtenberg, 2007).

En estudios in vitro sobre los efectos del extracto de leucotoxina derivada
de F. n. necrophorum a diferentes concentraciones, en la actividad y apoptosis
de leucocitos bovinos y neutrofilos Narayanan et al. (2002b) reportan que a
bajas concentraciones de la leucotoxina (0.2-2U/ml), llegan a activarse los
leucocitos polimorfonucleares (PMN). Sin embargo, cuando las células fueron
expuestas a concentraciones de leucotoxina entre 2 - 20 U/ml, los neutrdfilos
empezaron a mostrar signos de apoptosis y a perder su estructura uniforme, de
manera que al incrementarse las concentraciones presentaron signos de
apoptosis culminando en lisis a concentraciones de 200U/ml de leucotoxina.
Ademas, se reporta mayor concentracion y toxicidad de leucotoxina producida
por F.n. necrophorum (Tan et al., 1992, 1994b, 1996; Narayanan et al., 2002b).

2.8 Incidencia y factores de riesgo

La incidencia de abscesos hepaticos es altamente variable, fluctia en
rangos bajos de 0 - 2% hasta 60 — 80%. En recientes afos la incidencia en los
corrales de engorda oscila entre 10 — 20% (Brown y Lawrence, 2010; Rezac et
al., 2014a). La incidencia es influenciada por mdultiples factores como la dieta,
cantidad de forraje, tipo de forraje, tipo de grano, dias en alimentacion, tipo de
bovino (bovinos de engorda o vacas lecheras), raza (razas de carne vs
Holstein), genero (novillos vs novillas) localizacion geogréafica y estacion del afio
(Nagaraja et al.,, 1996b; Reinhardt y Hubbert, 2015). Elanco Animal Health
(Greenfield, IN) ha colectado informacién de abscesos en los ultimos 10 afios
(2004 - 2014), para evaluar la incidencia de estos, en la mayoria de las plantas
de sacrificio de los Estado Unidos, como parte del servicio al consumidor y

soportar el manejo de los abscesos hepaticos en los corrales de engorda.
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Ademas, Elanco comparo a los bovinos por sexo y tipo (Novillos, novillas y
Holstein). La informacion muestra una mayor incidencia de abscesos en
novillos, comparado a las novillas de razas céarnicas y mayor en novillos
Holstein. ElI promedio de abscesos hepaticos evaluados por Elanco es 13.9%,
16.0 % y 28.3% en novillas de carne, novillos y Holstein respectivamente. Un
ligero incremento en la incidencia de abscesos hepaticos (1-3%) en novillos, en
comparacion a novillas de razas carnicas, se tribuye al mayor consumo de
alimento. Generalmente los novillos consumen mayor cantidad de materia seca
DM (1 — 3%) que las novillas, estas tienden a madurar y alcanzar el peso final
mas rapido (Haan et al., 1995). En los ultimos 6 afios, se ha visto un incremento
en la incidencia de abscesos hepaticos en razas de carne, pero la tendencia de
este incremento ha sido mas evidente en novillos Holstein. En la Figura 1 se
presenta la informacion colecta en los ultimos 10 afios por Elanco Animal Health
(2015).

Figura 1. Incidencia promedio de abscesos hepaticos en vaquillas, novillos y novillos Holstein.
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(Elanco Liver-Check Servicio, 2015).

En el cuadro 2.2 se resumen los trabajos realizados en los corrales de engorda
atraves de Norte América, bajo estas condiciones el rango de incidencia de
abscesos hepaticos fluctia de 4.8 - 56.2%. También se observa una gama
considerable en la proporcion de bovinos que presentaron abscesos severos

(A+), la cual varia de 5.3 — 22 % en todos los animales sacrificados.
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Cuadro 2. Prevalencia de abscesos hepaticos en los corrales de engorda de Norte América.

Incidencia total de abscesos Severidad de abscesos Referencia
% A+ A A- 0
28.4 13 6.5 72 Brink et al., 1990
18.4 6.7 4.2 82 Nagaraja et al., 1999a
13.5 The National Beef Quality Audit, 2005
27.9 9.7 21 | 16 72 Meyer et al., 2009
56.6 20 16 19 19.5 Fox et al., 2009
42.8 22 8.9 12 53.2 Brown y Lawrence, 2010
12.2 5.3 2.3 5 81.9 Brown y Lawrence, 2010
4.8 NA The National Beef Quality Audit, 2011
20.6 46 78 8.2 79.5 Rezac et al. 2014

2.9 Abscesos hepaticos en novillos Holstein.

En los sistemas de produccién de los Estados Unidos se ha vuelto

comun engordar bovinos Holstein, generalmente los terneros Holstein son

separados de sus madres después de ser alimentados con calostro y son

criados en jaulas, lo cual los prepara para entrar a los corrales de engorda, con

marcada diferencia de lo convencional en terneros de razas carnicas (Maas y

Robinson, 2007). La informacion sobre los abscesos colectada por Elanco

mediante el Sistema de Inspeccion, mostré que la incidencia de abscesos en

novillos Holstein engordados en corrales, varia a través de los Estados Unidos.

Los novillos Holstein engordado en el plano central y plano norte mostraron

mayor incidencia de abscesos, comparado a los novillos engordados en el
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medio oeste, noroeste y suroeste (Reinhardt y Hubbert, 2015). Se observé una
mayor proporcion de abscesos severos (A+) y abscesos con adhesiones al
diafragma y/o 6rganos abdominales, que resultd ser mayor en novillos Holstein,
comparado con razas de carne (50 - 60% vs 30% - 40%) del total de abscesos
respectivamente. El impacto sobre el desempefio animal y rendimiento en canal
es probable que sea mayor en Holstein en comparacion a las razas de carne.
Sin embargo, no hay estudios publicados sobre la comparacion del impacto de
los abscesos, sobre el rendimiento de novillos Holstein. La razén para la mayor
incidencia de abscesos en Holstein se desconoce, pero la mas probable es
debido al incremento de dias, con dietas altas en energia (300 — 400 d en
Holstein, comparado con 120 — 150 d en razas carnicas (Vogel y Parrott, 1994;
Duff y McMurphy, 2007). Ademas, los novillos Holstein tienen un mayor
consumo diario de MD (12 %) que las razas de carne (Hicks et al., 1994). El
mayor consumo es atribuido a la demanda energética, debido a la proporcién
de intestinos y tejidos de 6rganos. Los Holstein tienen una estructura corporal
de mayor longitud, debido a la seleccidén genética para alta produccion de leche
(Nagaraja et al. 1996b). Sin embargo, los dias en alimentacion o mayor
consumo de alimento no explican la diferencia regional de los abscesos
hepaticos en los bovinos Holstein. También esta raza ha mostrado una
tendencia a acicalarse con mayor frecuencia que las razas de carne, lo cual
puede incrementar la ingestion de cabello y penetracion de estos en la pared
ruminal, siendo una via de entrada para las bacterias y causar abscesos. La
diferencia en la estructura del cabello entre bovinos y ovinos a menudo es
citado como una razon para la baja prevalencia de rumenitis en ovejas
alimentadas con granos, en comparacion a los bovinos. Ademas, se reporta que
la inclusion de cabello de bovinos en dietas altas en granos para alimentar a
ovinos, resulto en un incremento de la prevalencia de rumenitis y abscesos
hepaticos. Otra teoria para la mayor incidencia, particularmente el incremento
en la severidad de abscesos (A+), es que la flora bacteriana en los Holstein

puede ser mas virulenta que en razas de carne (Fell et al.1972).
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2.10 Importancia econémica

Los abscesos hepéticos son la causa principal del decomiso de
higados en los Estados Unidos (Smith, 1944; USDA, 2009). Por lo tanto,
representan pérdidas econdémicas para el productor, el efecto de estos sobre el
desemperio de los animales puede ser sustancial, dependiendo de la gravedad
y la incidencia. Ademas, la variacion temporal y geografica en la prevalencia de
los abscesos esta bien definida y aceptada dentro de la industria (Nagaraja et
al., 1996; Brown y Lawrence, 2010; Elanco, 2014).

Las anormalidades hepaticas tales como abscesos, cirrosis, parasitosis
y telangiectasia son causas de decomiso y representan una pérdida promedio
para el productor de 3.25 DlIs por cada higado decomisado (USDA, 2005 —
2009). Los abscesos hepéaticos son un serio problema econémico, que causan
el decomiso de 3 millones de higados y la pérdida estimada es de $ 15 millones
anuales en los Estados Unidos de América (Nagaraja et al., 1996b). Esta
estimacion se basa principalmente sobre el decomiso de higados y otros
organos, no incluye pérdidas econ6micas derivadas en la reduccion de
eficiencia alimenticia y ganancia de peso, que son considerablemente mas

dificiles de estimar (Brown y Lawrence, 2010).

2.11 Efectos sobre el desempeiio de los animales

Una serie de estudios ha confirmado que los bovinos con abscesos
hepaticos severos, tienen una reduccion en la ganancia de peso vivo y
eficiencia alimenticia, comparado a los bovinos que tienen higados sanos (Brink
et al.,, 1990; Brown y Lawrence, 2010). Los abscesos en los bovinos son
formados como resultado de la entrada, crecimiento y establecimiento de
bacterias ruminales, estos pueden ocurrir en todas las edades y en todo tipo de
bovinos, incluyendo vacas lecheras. Sin embargo, la atencion de las
investigaciones se ha enfocado en bovinos de carne (Nagaraja y Lechtenberg,
2007).
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Aunque los abscesos leves (A-) o moderados (A) no tienen efectos sobre el
desempeiio de los animales, se ha reportado que los abscesos severos (A+)
pueden reducir el consumo de alimento hasta 5%, ganancia diaria de 11%,
eficiencia alimenticia 9.7 % y una reduccion de peso en canal de 4 — 36 kg.
Debido a las adhesiones hacia la pared toracica y/o abdominal, por lo tanto,
requiere un mayor recorte del canal (Montgomery, 1985; Brink et al., 1990; Fox
et al., 2009; Brown y Lawrence 2010; Rezac et al., 2014).

2.12 Diagnéstico

Los bovinos con abscesos no muestran signos clinicos y son detectados
al momento del sacrificio e incluso las pruebas de funcién hepética no han
demostrado ser un buen indicador de abscesos hepaticos (Sabban et al., 1971;
Haltenius y Jacobson, 1966). Solamente en bovinos, en los que se indujo
abscesos mediante inoculacion intraportal con Fusobacterium necrophorum, la
disfuncién hepatica ha sido documentada por niveles elevados de proteina
sérica, bilirrubina y enzimas tales como gama-glutamil transferasa y sorbitol
deshidrogenasa. Raramente se presenta ruptura en la superficie de abscesos,
erosion o perforacion de la vena cava caudal, que puede llevar a la
diseminacién masiva e infeccidon de otros érganos y eventualmente la muerte
(Rubarth, 1960).

La ultrasonografia y técnicas de imagen que permiten la visualizacién de tejidos
suaves y oOrganos internos, pueden ser utilizadas para detectar abscesos
hepéticos. El higado es un 6rgano ideal para imagen ultrasonografica, por su
localizacion y densidad de tejido, esta ha mostrado ser una técnica util para
monitorear el comienzo y progresion de abscesos, inducidos experimentalmente
y de ocurrencia natural. Aunque el diagnéstico mediante ultrasonografia ha
demostrado ser efectivo en bovinos, debido a la naturaleza y dificultad del

diagnostico, la examinacion de higados en rastros es el método mas empleado
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para cuantificar la incidencia de abscesos hepaticos en bovinos de engorda
(Itabisashi et al., 1987; Lechtenberg y Nagajara, 1991; Braun et al., 2002).

HIPOTESIS

La presencia de lesiones hepaticas observadas durante el sacrificio, se

relacionan con una pobre eficiencia alimenticia y rendimiento en canal.
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OBJETIVOS

Objetivo general.

Identificar y diagnosticar las patologias que generan decomiso en higados de
bovinos en engorda sacrificados e investigar su impacto en la eficiencia

alimenticia y rendimiento en canal.

Objetivos especificos:

% Evaluar abscesos hepaticos y otras patologias que causan el decomiso
de este drgano.

% Comparar la incidencia de abscesos hepaticos entre razas y sexo de
animales sacrificados.

% Calcular pérdidas econdémicas derivadas por el decomiso de higados.

+ Relacionar la eficiencia en corral con la frecuencia de lesiones hepaticas.
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lIl. MATERIALES Y METODOS.

Ubicacion

El presente estudio se realiz6 en el laboratorio de Patologia que
pertenece al Instituto de Investigaciones en Ciencias Veterinarias de la
Universidad Auténoma de Baja California, ubicado en la ciudad de Mexicali,
Baja California. En colaboracién con la planta de sacrificio TIF N° 301. Ubicado
en km. 13.5 Carretera San Felipe S/N Col. Cuatro Divisién 2 Cerro Prieto
Mexicali. B.C., México 21700. Se utilizaron muestras representativas de tejido

hepatico.
Tipo de estudio

Se realiz6 un estudio epidemiolégico observacional de tipo transversal.
Criterios de inclusion

Se incluyeron a todos los animales que cumplieron con las especificaciones de
la Norma Oficial Mexicana NOM-009-Z0O0-1994 “Proceso Sanitario de la Carne”
en los puntos 4.1, 4.2, 4.3, 4.5, 4.6 y 4.7. Tomando en cuenta metafilaxia, edad,
raza, y sexo. La clasificacién de los abscesos hepaticos se realizé de acuerdo al
sistema de Elanco Liver-Check Servicio, 2015. Donde se considera a un higado

sano libre de lesiones y/o parasitos, los higados clasificados como A- son
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aquellos que tenian <2 Abscesos < 2cm o Cicatriz, A higados con 2-4 abscesos
de 2 -4 cmy A+ =1 absceso > 4cm O > 4 abscesos > 2cm. La puntuacion de
abscesos A+AD se usO para describir a higados adheridos al tracto
gastrointestinal, diafragma o ambos, causados por abscesos activos y la ruptura
de abscesos fue clasificada como A+OP. Para efectos de este estudio los
abscesos A+AD y A+OP se incluyeron dentro del grupo A+.

Toma de muestras

El muestreo se llevo a cabo durante noviembre del 2015 a marzo del
2016 y se realizd en todos los higados que el médico oficial dictamino como
decomiso. Se tomaron secciones representativas de cada lesiébn con un
diametro aproximado de 2x2 cm, para su estudio histopatolégico, colocandose
en frascos con formalina al 10%, para su conservacion y envio al laboratorio de

patologia del ICV donde fueron procesadas.

La prevalencia se obtuvo a partir de la formula de Daniel (2002).

Numero de higados con lesiones
Prevalencia X100

Numero total de higados inspeccionados

Histopatologia

Las muestras fueron fijadas en formalina al 10%, deshidratadas atraves de una
serie de grados de alcohol a xilol y procesadas siguiendo la técnica de inclusion
y corte en parafina. Se realizaron cortes en secciones de 3 um, los cuales
posteriormente fueron teflidos por las técnicas de rutina como H&E, Gram y
Ziehl-Neelsen (Lee, 1968).
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Calculo de la eficiencia alimenticia

La eficiencia alimenticia fue estimada utilizando el promedio de ganancia diaria
observado, el consumo de MS de la dieta y el peso promedio en la engorda de

acuerdo al modelo indicado por el NRC (2000).
Analisis de datos.

Se disefié una base de datos en el programa EXCEL (Microsoft) para la captura
y manejo de informacion generada en este proyecto. La distribucion de
frecuencias fue calculada usando PROC FREQ de SAS (version 9.0; SAS Inst.
Inc., Cary, NC). Las asociaciones entre las lesiones y las variables de interés
fueron modeladas utilizando un modelo lineal generado de forma sisteméatica
(PROC GLM; SAS version 9.0. SAS Inst Inc). Las diferencias entre las lesiones
fueron evaluadas usando Tukey-Kramer para la comparacion mdultiple de
medias.

El andlisis de informacion incluyd la estimacion de Odds Ratio, Intervalo de
confianza de 95%, para determinar si la prevalencia de abscesos esta asociada
al sexo y la finalidad zootécnica. El efecto de las lesiones hepaticas sobre la
eficiencia alimenticia, se evalu6 mediante regresion lineal en el programa

estadistico Statistix 9.
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IV RESULTADOS

Durante el periodo de noviembre de 2015 a marzo del 2016 se sacrificaron
2,577 bovinos en el rastro TIF No. 301, durante el proceso de inspeccién
postmortem el 17.53% (452/2,577) de los higados fueron decomisados por el
personal autorizado en la inspeccion sanitaria, en cumplimiento de la norma
oficial mexicana NOM-009-Z0O0-1994.

Entre las principales alteraciones hepaticas detectadas se encuentran: los
Abscesos hepéticos (A-, A, A+), Hiperplasia biliar (HB), Adherencias (ADH) y
Fibrosis (FB). (cuadro 3).

Cuadro 3. Frecuencia de lesiones hepéaticas en 2577 cabezas de bovinos sacrificados.

. L ) Frecuencia | Porcentaje
Organo Clasificacion Frecuencia %
acumulada | acumulado
A- 59 2.28 59 2.28
A 12 0.46 71 2.74
A+ 83 3.22 154 5.96
Higado | Hiperplasia biliar 149 5.78 303 11.74
Fibrosis 45 1.74 364 14.1
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Adherencia 61 2.36 409 15.84
Telangiectasia 27 1.04 436 16.88
Miscelaneos 16 0.62 452 17.5

*Normal (N), *Fasciola (N), *Adherencia (ADH),

0 mas abscesos activos > 2.5 cm (A+).

*Fibrosis  (FB),
*Miscelaneos (X), *Abscesos o cicatrices < 2.5 cm (A-), *2 — 4 abscesos activos < 2.5 cm (A), *1

*Telangiectasia (T),

Para el calculo de la magnitud de asociacion del sexo entre cruzas de bovinos

de origen carnico, solo fueron considerados un total de 963 animales ya que de

estos fue posible obtener la informacién relacionada con el sexo. El 4.36%

(42/963) fueron identificados con abscesos.

No se detectd diferencia

estadisticamente significativa entre el porcentaje de abscesos y el sexo (cuadro

4).

Cuadro 4. Magnitud de asociacién entre la frecuencia de abscesos hepéticos y el sexo en

cruzas de bovinos de origen carnico.

Sexo Lesion Total %
Si No
VWaquillas 13 355 368 1.34
2Novilos 29 566 595 3.01
Total 42 921 963 4.36

OR

Referencia

1.4*

95% IC

0.71-2.72

*P<0.32

OR = Odds Ratio.
95% IC= 95% intervalo de confianza.

1 = vaquillas
2 = Novillos
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3= Novillos Holstein
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Con respecto a la frecuencia de abscesos hepéticos y la raza de novillos
sacrificados, se detecté una diferencia estadisticamente significativa ya que los
novillos Holstein presentan 1.8 veces mas probabilidad de presentar abscesos

con respecto a las cruzas de novillos (cuadro 5).

Cuadro 5. Magnitud de asociacién entre la frecuencia de abscesos hepaticos y la raza de los
animales sacrificados.

Raza Lesion Total % OR 95% IC
S NO
2Nov Cruzas 29 556 595 1.86 Referencia
_ 5.26 1.17 -
SNov Holstein 82 881 963 1.8* 281
TOTAL 111 1447 1558  7.12
*P< 0.05
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No existié diferencia estadistica significativa en el peso al sacrificio, peso de la
canal y rendimiento de la canal entre los animales que presentaron lesiones con
aguellos que tuvieron higados sanos (Cuadro 6). De igual manera, el tipo de

lesion no afecto estas variables (Cuadro 7).

Cuadro 6. Promedios de peso vivo, peso en canal y rendimiento atribuidos entre canales con

higados normales y lesionados en 1366 bovinos sacrificados.

Higado
Concepto Normal Lesionados EM
n 1,127 239
Peso vivo, kg 538.51 541.6 54.49
Peso canal, kg 333.2 333.0 34.19
Rendimiento canal
% 61.72 61.50 2.81

Literales diferentes en columnas significan un valor de p<0.05

Cuadro 7. Clasificacion de lesiones hepéticas y su relacion con el peso en vivo, peso en canal y

rendimiento.
Tipo de lesion
Concepto ABS HB ADH FB T M EM
n 91 92 25 12 11 8

Pesovivo, kg 558.44 535.63 549.08 517.5 523.27 531.88 11.55
Peso canal, kg 342.84 329.51 336.35 319.6 321.71 328.08 7.25

Rendimiento %  61.34 61.55 61.21 6183 6158 ©61.78 0.60

*(ABS) Abscesos A-, A, A+ *(HB) Hiperplasia biliar *(ADH) Adherencias *(F) Fibrosis *(T)
Telangiectasia *(M) Miscelaneos *(EM) Error Medio.
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Todo el ganado incluido en el estudio estuvo bajo un régimen de dieta similar de
finalizacién por lo menos durante 60 dias, de acuerdo al tipo de dieta, peso
corporal promedio durante la engorda y el consumo de MS se estimo la EN
observada de la dieta (NRC, 2000) comparandola con la EN esperada de
acuerdo a la composicion de las dietas utilizadas durante la engorda. No existio
diferencia (P>0.42) en la eficiencia de la utilizacion de la energia de la dieta

entre el grupo sano y el grupo que presento problemas hepéaticos (Fig 2).

Figura 2. Relacion entre el porcentaje de lesiones hepaticas y la eficiencia alimenticia.
1.091

1.05

1.014

0.97

% Eficiencia alimenticia

093

0.1 04 0.7 1.0 1.3

Y=1.0317 — 0.0206* X

0 i £
*P<0.42 Y% Lesiones hepaticas

Pérdidas econdmicas solo por concepto de decomiso de higados

El 17.53% (452/2,577) de los animales sacrificados presentaron lesiones
hepéticas, las pérdidas econdmicas estimadas durante este periodo de tiempo
fueron de $61,020 simplemente por el valor del higado no comercializado. Sin
embargo, si este porcentaje de decomisos lo extrapolamos a las 340,000
cabezas de bovinos sacrificados en el valle Mexicali, las pérdidas econOmicas

anuales esperadas podrian ascender aproximadamente a $ 8, 032,500 pesos.
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V DISCUSION

La prevalencia promedio de abscesos reportada a nivel mundial en la

mayoria de los corrales de engorda fluctia entre 10 - 20% y la de abscesos
severos (A+) comunmente varia de 4 — 6% (Davis et al. 2007; Brown y
Lawrence, 2010; Rezac, 2014a). En nuestro trabajo la prevalencia de abscesos
hepaticos obtenida fue de 6 %, la cual esta dentro del rango (4.8 - 13.9%)
especificado previamente por (Garcia et al., 2008; McKeith et al. 2012).
Ademas, Brown y Lawrence 2010 encontraron (12%) de abscesos en animales
con metafilaxia y 42.8% en animales que no habian recibido metafilaxia. Estas
diferencias pueden atribuirse a varios factores tales como el uso de metafilaxia,
época del afio, localizacion geogréfica y el manejo del comedero (Nagajara y
Timenger, 2007). Elanco (2014) reporta que la incidencia de abscesos en los
corrales de engorda de los Estados Unidos fluctia estacionalmente,
aumentando aproximadamente cuatro unidades porcentuales para los bovinos
sacrificado durante los meses de verano, comparado a los bovinos sacrificados
en los meses de invierno. Por el contrario, Brown y Lawrence (2010) informan
resultados de un estudio realizado en el oeste de Texas, donde observaron que
los animales sacrificados en primavera (marzo, abril y mayo) tuvieron un mayor
porcentaje de decomisos, por lesiones hepéticas de todas las causas y los
animales sacrificados en los meses de julio, agosto y septiembre, presentaron
menor cantidad de decomisos.
Ademas, se observo diferencia estadistica significativa entre novillos Holstein y
cruzas (P< 0.05). La prevalencia de abscesos fue (Holstein 8.5% vs cruzas
4.9%) con OR=1.8 al 95%IC (1.17 — 2.81). Lo cual estd de acuerdo a lo
informado por Rezac et al. (2003) quien observd que los novillos Holstein
presentan dos veces mayor prevalencia de abscesos en comparacion a las
razas de carne y sus cruzas. Esto puede ser atribuido a que los novillos de raza
Holstein permanecen en corrales un tiempo mas prolongado que otras razas y
consumen 12% mas de materia seca comparado con ganado de carne y sus
cruzas (Hicks et al. 1994).
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Sin embargo, al realizar la comparacion entre vaquillas y novillos, no se detectd
diferencia estadistica significativa (P<0.32). La prevalencia resultante fue de
1.34 vs 3.01 respectivamente, con OR=1.4 al 95%IC (0.71 - 2.72). Este
resultado concuerda a lo reportado por Elanco (2015) que informa la
prevalencia obtenida durante los dltimos 10 afios atraves de los EU, la cual fue
de 13.9%, 16% y 28.3% en novillas de carne, novillos y Holstein
respectivamente. Se cree que una ligeramente incidencia mayor de abscesos
hepaticos de (1 - 3%), en novillos que las novillas de razas de carnicas esta
relacionada con la ingesta de alimento.

En general, los novillos consumen mas DM (1- 3%) que las novillas y estas
tienden a madurar y alcanzar mas rapido el peso corporal (Dehaan et al., 1995).
La prevalencia obtenida en la sub-clasificacion de abscesos fue la siguiente: A+
(3.22%), A (0.46%) y A- (2.28%). Lo anterior difiere de Brown y Lawrence
(2010), quienes observaron mayor prevalencia en la primera comparaciéon A+
(21.9), A (8.9), A-(12), estos animales tenian historial de no haber recibido
metafilaxia. En la segunda comparacién obtuvieron A+ (5.3%), A (2.3%), A-
(4.6%). La diferencia en la severidad de abscesos observada, puede atribuirse
a que el ganado en los EU dura de 30-50% mas tiempo en corral y las dietas
son 15-20% mas energéticas que en México. Elanco (2014) reporta una amplia
gama de prevalencia de abscesos A+ la cual varia en funcién de la regién
geografica, época del afio, raza y sexo. El rango en los novillos fluctia entre
(2.5 - 7.4%), novillas (2.7- 11.8%) y Holstein (5.0 - 29%).

El peso en canal de animales con lesiones hepaticos A+ (336.63kg), A
(354.3kg) y A- (337.6 kg) fue mayor en comparaciéon a los animales con higados
sin lesiones (333.11kg). Ademas, el porcentaje de rendimiento en canal de
animales con abscesos A y animales sanos no fue estadisticamente
significativo. Esto puede atribuirse a la baja frecuencia de lesiones hepaticas
severas.

Las pérdidas econOmicas ocasionadas por los abscesos pueden ser
substanciales y se encuentran directamente asociadas a la severidad de estos,

la clasificaciébn de abscesos A+OP y A+AD con frecuencia se adhieren hacia
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organos abdominales y/o musculos intercostales de la canal y requieren mayor
recorte, para lograr los criterios de inspeccidon de la USDA (Nagaraja y
Chengappa, 1998). Ademés, (White y Montgomery 1985; Davis et al. 2007,
Brown y Lawrence, 2010) informan que la presencia de abscesos severos y
adheridos a la cavidad abdominal y/o toracica, se asocian a una reduccion de
peso en canal (HCW) de 4- 36 kg.

Las lesiones de hiperplasia biliar por Fasciola spp. Ocupan el segundo lugar en
importancia con una prevalencia de 5.78 %, lo cual es numéricamente similar a
lo reportado por Brown y Lawrence (2010) quienes reportan una prevalencia de
5.5 % y esta por debajo de lo reportado por Garcia et al. (2008) la cual es de
18.5 % y Abunna et al. (2010) encontraron una de prevalencia de 14%. De
acuerdo a los estudios realizados, fasciola es la segunda causa del decomiso
de higados y la variaciobn en la prevalencia se encuentra asociada a las
condiciones climaticas, propicias para la supervivencia de caracoles acuaticos
qgque desempefian un papel importante en el ciclo biolégico del parasito
(McGavin y Zachary, 2016).

Las lesiones hepaticas clasificadas como adherencias, fueron la tercera causa
del decomiso de higados con una prevalencia de 2.36%, esta lesién no ha sido
caracterizada en estudios previos, probablemente se deba a la frecuencia del
decomiso de 6rganos por esta causa y/o quizas este contemplada dentro de la
clasificacion de lesiones miscelaneas.

El peso vivo de los bovinos con lesiones hepaticas por fibrosis fue (517.5kg)
numeéricamente inferior, en comparaciéon a los animales con higados sanos
(538.51kg). Estos 21.01 kg de reduccion en peso corporal, puede ser el
resultado de la variacion en el peso inicial y los dias en corrales entre lotes de

animales.

En el presente estudio, no se encontré diferencia estadistica significativa del
rendimiento en canal entre animales con anormalidades hepaticas de Fasciola
(61.55%), Adherencia (61.21%), Telangiectasia (61.58%), fibrosis (61.83%) y

Miscelaneos (61.78%). Lo anterior mencionado es parcialmente similar a los
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resultados publicados por Brown y Lawrence (2010) quienes estimaron mayor
porcentaje de rendimiento, para las canales con lesiones de telangiectasia

(64.06%), en contraste con los animales sin lesiones (63.25%).

Ademas, en este trabajo no se observé efecto significativo de las lesiones
hepaticas, sobre la eficiencia alimenticia (P<0.42). Lo anterior difiere de Brink et
al. (1990), quien reporta que los animales con abscesos severos (A+) tuvieron
disminucién en el consumo diario de 5%, ganancia diaria peso (ADG) de 11 %y
reduccion de la eficiencia alimenticia de 9.7 %. Como se pudo notar, en esta
aproximacion no hay relacion de dafio entre la frecuencia de lesiones hepaticas
y la eficiencia alimenticia, en la utilizacion de energia de la dieta. Esto puede
atribuirse a la severidad de las lesiones y a las limitaciones en la informacion de
los componentes de la dieta, por lo tanto, se realiz6 un calculo aproximado de la
eficiencia alimenticia esperada en la etapa de finalizacion, el cual no resulto
significativo. Podria esperarse efectos perjudiciales, debido a la importancia de
la funcion hepatica en la sintesis y utilizacibn de componentes para el
suministro de energia a nivel celular. Rezac (2014) reporta que los abscesos
severos reducen la (GDP) de 0.06 — 0.20 kg. Ademés, (Montgomery, 1985; Fox
et al., 2009; Rezac et al., 2014) reportan que, en presencia de abscesos

severos, puede haber una reduccion de 4 — 36 kg de peso en canal.
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VI CONCLUSIONES

Se detectd una prevalencia de abscesos hepéticos de 6% en un rastro
tipo inspeccién federal ubicado en Mexicali, Baja California.

Se detectd una prevalencia general de lesiones hepaticas del 17.53%,
las principales alteraciones que causan el decomiso de este oOrgano

fueron los abscesos, hiperplasia biliar por fasciola spp y adherencias.

No se encontré diferencia estadistica significativa en la incidencia de
abscesos hepaticos entre las cruzas de novillos y vaquillas de razas

carnicas.

Se detectd 1.8 veces mas de abscesos en novillos Holstein que en

cruzas de novillos.

Las pérdidas econdmicas ocasionadas por el decomiso de higados

fueron de $ 61,020 Unicamente por el valor del higado no comercializado.

No se detectd diferencia estadistica significativa entre las lesiones
hepaticas en relaciéon al peso en canal y rendimiento (P<0.0001). De
igual forma no hubo significancia estadistica, entre la frecuencia de

lesiones hepéticas y eficiencia alimenticia (P<0.42).
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ANEXO |

Formato de apoyo utilizado durante el sacrificio, para la clasificacién y registro

de lesiones hepaticas, numero de lote y nUmero consecutivo de las canales.

PREVALENCIA DE LESIONES HEPATICAS
FECHA: / /

o 5 A-= < 2 abscesos <2 cm o Cicatriz
LOTE CORRAL: ‘Z’ '_E" A= 2-4 abscesos 2 -4 cm
; <E: A+ =<1 absceso >4 cm o 4 abscesos > 4cm
N° Con N° D N° C = z PUNTUACION Y CLASIFICACION

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB
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A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

A- A A+ A+A G A+O A+OA
T C F X AC ADH

FB

OBSERVACIONES:
ANEXO Il

Clasificacion de lesiones microscépicas y macroscopicas

En esta seccion se describen aspectos relevantes de las lesiones hepéticas

que, con mayor frecuencia ocasionan el decomiso de este 6rgano en la

inspeccion postmortem.

Sobre la superficie diafragmética se observan multiples focos circunscriptos de color blanco a

amarillos y tamafo variable de 1 a 15 cm. En la seccion histolégica se aprecia necrosis

licuefactiva, rodeada de una capa gruesa de tejido conectivo e infiltrado de células inflamatorias.




B

/ 3 ;
A Tejido conectivo, B Cordones de hepato
Los abscesos clasificados como A+AD, con

cavidad toracica y/o abdominal. Una variante de estos son los A+OP que se rompen al

c#'tos, C Necrosis Iicuefacti\g;h . 3
recuencia se encuentra adheridos a érganos de la

momento del eviscerado y contaminan al canal, por lo tanto, propician el decomiso de 6rganos

debido a la contaminacion. La presencia de abscesos severos, estin asociados a una

reduccion de peso en canal de 4 — 36 kg.

Hiperplasia biliar por Fasciola spp




10X

Se observa marcado engrosamiento de conductos biliares, que suelen ser de color marron a
oscuro, causado por una combinacion de la bilis, restos celulares, porfirina y pigmento
excretado por el parasito. En la microfotografia se aprecia hiperplasia de conductos biliares, con
una marcada fibrosis periductal y aumento en el nimero de conductos biliares (reaccion
ductular). Ademas, se observa reaccién inflamatoria en la luz y lamina propia de este,
principalmente linfoplasmocitos, macréfagos, eosinofilos y neutréfilos. La colangitis crénica y
obstruccion de ductos biliares, lleva a ectasia y estenosis de los ductos, marcada fibrosis
periductular con engrosamiento de las paredes. ComUnmente se mineraliza adoptando la

apariencia de tubo.

Adherencias

Alteraciones estructurales por depdsitos de fibrina en la superficie diafragméatica (Adherencias).

Se aprecian depoésitos de fibrina o placas, que con frecuencia se presentan en la superficie
adyacente al diafragma. Ocasionado por peritonitis no séptica o posiblemente como resultado
del contacto entre el diafragma y la capsula del higado. En la seccién histolégica de observa
leve engrosamiento de la capsula, pérdida estructural de células del mesotelio, depdsitos de

colageno y material eosinofilico fibrilar (fibrina).

Fibrosis




Diferentes insultos hepaticos producen diferentes tipos de fibrosis, pero cuando la fibrosis es
severa, es imposible determinar la causa o el patron. La significancia de la fibrosis depende de
su efecto sobre la funcién hepatica y su reversibilidad. En la seccién histolégica se observan
puentes de fibrosis periportal, delimitando a los lobulillos hepaticos. Este tipo de lesiones estan

asociadas a Micotoxinas, Alcaloides y Obstruccion de conductos biliares (Colestasis).

Telangiectasia

Es una condicién en la cual los sinusoides hepaticos, se dilatan debido a la acumulacién de
eritrocitos.

Estas lesiones pueden ser vistas como areas deprimidas rojas-oscuras en la superficie capsular
del higado y de tamafio variable. El decomiso de higados por esta lesion se debe al aspecto

indeseable para el consumo.

Miscelaneos




Focos de necrosis miliar Noédulo paratifoideo

Y .
Depbsitos de melanina

Crecimiento no neoplésico
(Adenoma hepatocelular)
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	*P<0.42
	Pérdidas económicas solo por concepto de decomiso de hígados
	Alteraciones estructurales por depósitos de fibrina en la superficie diafragmática (Adherencias).


