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ANATOMO-HISTOPATOLOGIA DE FIGADOS BOVINOS: RELACAO ENTRE AS
LESOES E OS SISTEMAS DE PRODUCAO

RESUMO - A inspecado da carcaca e 6rgdos nos abatedouros objetiva
limitar o aproveitamento de produtos improprios para consumo humano, protegendo
a populacdo contra doencas transmitidas pelos alimentos. O figado é uma viscera
nutritiva e bem aceita pelos consumidores, mas suas funcdes metabdlicas o tornam
susceptivel a diversas lesdes, fazendo com que seja condenado frequentemente na
rotina de inspecédo. Este estudo analisou figados bovinos e relacionou as lesbes
macro e microscépicas com o0s sistemas de producdo dos animais abatidos
(sistemas intensivo, semi-intensivo e extensivo). Avaliou também a presenca de
lesdo microscépica em figados sem lesdo macroscépica. Foram coletadas 450
amostras de figado bovino dos diferentes sistemas de producéo, as quais foram
processadas para exame histolégico. As alteragcdes macroscopicas observadas nos
figados bovinos foram: fibrose capsular (32%), aderéncias/peri-hepatite (25,8%),
teleangiectasia (24,4%), manchas palidas ou amareladas (20,9%), hemorragia
subcapsular (7,1%), abscessos (5,3%), granulomas (3,5%), congestdo (1,8%) e
cistos (0,9%). Os achados microscoépicos foram: infiltrado inflamat6rio mononuclear
(66,4%), macréfagos espumosos (40,9%), tumefacdo hepatocelular (30%),
tumefacdo hepatocelular centrolobular (22,7%), fibrose capsular (26,4%),
degeneracdo gordurosa (15,1%), peri-hepatite (13,8%), necrose (13,5%),
teleangiectasia (12,2%), abscessos (2,9%), granulomas (1,8%), congestdo (16%),
hemorragia subcapsular (4,6%), infiltrado inflamatério polimorfonuclear (2,5%),
infiltrado inflamatério misto (8,7%), hiperplasia ductal (4,9%) e cistos (0,9%). As
lesGes que apresentaram relacdo com os sistemas de producdo (P<0,05) foram:
infiltrado inflamatério mononuclear, macrofagos espumosos e tumefacéo
hepatocelular. Os figados de bovinos criados em sistema intensivo apresentaram
mais lesbes macroscépicas e os figados de bovinos criados em sistema extensivo
apresentaram mais lesdes microscopicas. Somente 19,5% dos figados sem leséo
macroscopica ndo apresentaram nenhum tipo de lesdo microscopica. Conclui-se que
o sistema de producéo pode influenciar na ocorréncia de algumas lesdes hepaticas
e que figados sem lesdo macroscopica, liberados para consumo humano, podem
apresentar varias lesées microscopicas importantes.

Palavras-chave: bovinocultura de corte, infiltrado inflamatério mononuclear, lesoes
hepaticas, macrofagos espumosos, servico de inspecao
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ANATOMIC AND HISTOPATHOLOGICAL EVALUATION OF BOVINE LIVER:
LESIONS RELATED TO BEEF CATTLE PRODUCTION SYSTEMS

ABSTRACT - The inspection of cattle carcasses and organs at
slaughterhouses aims at limiting the use of products with abnormalities that makes
them improper for human consumption, thereby protecting the public from food-borne
diseases. The liver is a nutritious viscera and it is well accepted by consumers.
However, its metabolic functions make it susceptible to various injuries, which often
condemn it during inspections routine. This study evaluated bovine livers and linked
the macro and microscopic lesions found to the beef cattle production systems
(intensive, semi intensive and extensive). Also evaluated the presence of
microscopic lesions on livers without macroscopic findings. Some 450 samples of
beef liver were collected from various production systems and were processed for
histological examination. Macroscopic changes observed on the samples were:
capsular fibrosis (32%), adhesions/perihepatitis (25.8%), telangiectasia (24.4%), pale
or yellowish spots (20.9%), subcapsular hemorrhage (7.1%), abscesses (5.3%),
granulomas (3.5%), congestion (1.8%) and cysts (0.9%). Microscopic findings were
mononuclear cell infiltration (66.4%), foamy macrophages (40.9%), hepatocellular
swelling (30%), centrilobular swelling (22.7%), capsular fibrosis (26.4%), fatty
degeneration (15.1%), perihepatitis (13.8%), necrosis (13.5%), telangiectasia
(12.2%), abscesses (2.9%), granulomas (1.8%) congestion (16%), subcapsular
hemorrhage (4.6%), polymorphonuclear inflammatory infiltrate (2.5%), mixed
inflammatory infiltrate (8.7%), ductal hyperplasia (4.9%) and cysts (0.9%). Those
injuries related to production systems (P<0.05) were: mononuclear cell infiltration,
foamy macrophages and cellular swelling. The livers of bovines raised in extensive
system present more macroscopic lesions and the livers of bovines raised in
intensive system present more microscopic lesions. Only 19.5% of livers without
macroscopic findings did not show histopathological lesions. This study concludes
that beef cattle production systems can influence the occurrence of some liver
lesions and that liver without macroscopic findings, released for human consumption
may have several important microscopic lesions.

Keywords: beef cattle, foamy macrophages, inspection service, hepatic lesions,
mononuclear cell infiltration



1. INTRODUCAO

A inspecdo sanitaria de carnes € uma acdo preventiva altamente relevante
para a saude publica, e compreende um conjunto de praticas que objetivam proteger
a populacdo por meio da reducdo de doencas transmitidas pelos alimentos
(PASSOS e KUAYE, 1996). A condenacgdo de visceras e da carcagca de animais
destinados ao abate é de extrema importdncia para a saude da populacdo, pois
grande parte das lesGes observadas pode estar relacionada a doencas zoonoticas.
O servico de inspecdo visa a seguranca alimentar nos produtos destinados ao
consumo humano (HERENDA et al., 1994).

Estudos desenvolvidos em diversos paises revelaram que a falta de acuracia
na linha de inspecdo tem elevado os custos de producdo dos frigorificos
(ALBERTON, 2000). Um grande problema enfrentado pelos inspetores oficiais em
estabelecimentos de abate é a dificuldade em diagnosticar enfermidades e, portanto
estabelecer o destino apropriado para as carcacas e visceras dos animais abatidos
(FREITAS, 1999).

Dentre as visceras bovinas, o figado se destaca, pois € um excelente
alimento. E rico em componentes essenciais da dieta, como aminoéacidos, vitaminas
e sais minerais (MELLO et al., 2005). E um 6rgéo bem aceito pelos consumidores,
porém na rotina de inspecdo € comumente condenado (PHIRI, 2006), pois suas
funcbes metabdlicas o tornam susceptivel a diversos tipos de lesdes
(CUNNINGHAN, 2014). Fruet e colaboradores (2013) referem perda econdmica
anual superior a cinquenta mil reais em frigorificos da regido de Santa Maria — RS,
devido a condenacéao de figados bovinos.

Segundo normas previstas pelo RIISPOA, deve-se condenar total ou
parcialmente (em casos de lesdo focal), o figado que apresentar afec¢cdes que nao
possuam implicacbes com a carcaca ou o0s demais 6rgdos, tais como:
teleangiectasia, congestdo, esteatose, hidatidose, fasciolose, cirrose e peri-hepatite.
Assim como outros 6rgdos e carcagas condenados, os figados sdo encaminhados
para a graxaria, a fim de serem aproveitados para a elaboragéo de subprodutos néo-

comestiveis (MAPA, 2007). Além destas lesfes, ha doencas sistémicas,



principalmente bacterianas, que podem acometer o figado. Bactérias podem chegar
ao figado por diferentes vias e formar abscessos e granulomas (CULLEN, 2009).

O efeito dos sistemas de alimentacao/producdo do gado e dos niveis de
nutricdo sdo verificados nas caracteristicas da carcaca (FELICIO, 1997). A nutricéo
animal, particularmente o nivel de ingestdo de nutrientes digestiveis podem afetar a
composicdo da carcaca, com efeito maior na propor¢do de gordura (LUCHIARI
FILHO, 2000).

Ha descricdo de relatos da ocorréncia de doencas em humanos apds a
ingestdo de figado bovino, mas essa situacdo ndo € comum. Na década de 1990
houve relatos de intoxicacao por clembuterol apds a ingestdo de figado bovino cru,
medicamento metabolizado pelo figado, que era ilegalmente utilizado como promotor
de crescimento (PULSE, et al. 1991). Ha também relato de toxocariase visceral em
toda uma familia apés o consumo de figado bovino cru semanalmente
(YOSHIKAWA, et al. 2008).

Este estudo objetivou fazer a avaliacdo anatomo-histopatolégica de figados
de bovinos, relacionando as lesées macro e microscopicas aos diferentes sistemas
de producgéo animal utilizados em bovinocultura de corte (sistemas intensivo, semi-
intensivo e extensivo). Além disso, prop6s a andlise histopatoldgica de figados
macroscopicamente integros, liberados para consumo humano, em busca de

possiveis lesdes microscopicas de importancia na saude publica.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1.Sistemas de producédo animal em bovinocultura de corte

A pecuéaria de corte no Brasil tem ocupado um lugar de destaque na producgéo
animal, assumindo posicado de lideranca no mercado mundial de carnes. O Brasil
possui hoje o maior rebanho comercial do mundo, e assume o segundo lugar como
produtor mundial de carne bovina (HOFFMANN et al., 2014). A criacdo de bovinos
sofre grandes pressdes em relacdo ao uso das terras, o que abre espaco para
sistemas de produgdo mais lucrativos (SANTOS et al.,, 2002). Uma caracteristica
interessante da pecudria brasileira é ter a maior parte do rebanho criada a pasto
(FERRAZ e FELICIO, 2010), mas para atender a demanda da populacdo por
produtos carneos, torna-se importante o desenvolvimento de um menor ciclo de
criacdo, na qual a intensificacdo da producéo de gado de corte implica em acelerar o
crescimento e a terminacdo dos bovinos, de modo a promover o abate em idade
mais precoce (HOFFMANN et al., 2014).

Sistemas de produgdo s&o diferentes formas de combinar 0s recursos
disponiveis para obter diferentes resultados (GARCIA FILHO, 1999). Na producédo
animal, o sistema de producdo pode ser considerado o conjunto de tecnologias e
praticas de manejo que tém o propdsito de criacdo e desenvolvimento dos animais
com grande produtividade (EUCLIDES FILHO, 2000). No Brasil, a bovinocultura de
corte apresenta uma ampla gama de sistemas de producéo. Estes sistemas s&o
classificados segundo os “regimes alimentares” dos rebanhos, e as categorias que
se destacam sd&o: sistema extensivo, sistema intensivo e sistema semi-intensivo
(EMBRAPA GADO DE CORTE, 2005).

O sistema extensivo é caracterizado pela utilizacdo de pastagens nativas e/ou
cultivadas como Unicas fontes de alimentos energéticos e proteicos. O sistema semi-
intensivo (ou semiconfinamento) tem como base alimentar a pastagem (nativa ou
cultivada) e os suplementos minerais, acrescidos de suplementos
proteicos/energéticos e, por vezes aditivos. Neste caso, 0 objetivo € um ciclo de
crescimento mais curto, ainda com grande aproveitamento de pastagem. O sistema

intensivo (ou confinamento) se diferencia do sistema semi-intensivo, devido a



insercéo da pratica de confinamento na fase de engorda. No confinamento, procura-
se usar dietas com relacdo volumoso:concentrado proxima de 60:40. A duracdo do
confinamento varia, sendo um minimo de 60 dias e um maximo de 110 dias. Nesse
periodo, os animais, que entram com um peso médio de 350 kg, saem com média
de 470 kg, e idade entre 24 e 36 meses (EMBRAPA GADO DE CORTE, 2005).

2.2.0 figado

O figado € o maior 6rgdo interno do corpo e, em herbivoros constitui
aproximadamente 1% do peso corporal. Em ruminantes, desloca-se para o lado
direito da cavidade abdominal cranial, e € mantido nesta posicdo pelos ligamentos
coronario, falciforme e redondo (CULLEN, 2009). O figado € envolvido por uma
capsula delgada de tecido conjuntivo (capsula de Glisson), a qual se espessa no hilo
(CUNNINGHAN, 2014). Possui dupla circulacao aferente: a artéria hepética fornece
sangue com alta tensdo de oxigénio, enquanto a veia porta, formada pelas veias
mesentéricas superior e inferior e pela veia esplénica, traz sangue dos intestinos,
baco e pancreas. O sistema vascular eferente constitui-se pelas veias hepéticas
direita e esquerda, que desembocam na veia cava inferior (GAYOTTO et al., 2000).

A subunidade funcional classica do figado € o I6bulo hepético, uma estrutura
hexagonal que apresenta no centro uma veia central (veia centrolobular, ou vénula
hepatica terminal), a qual é afluente da veia hepéatica e, nos angulos, apresenta os
tratos portais. Os tratos portais contém ductos biliares, ramos da veia porta, artéria
hepética, nervos e vasos linfaticos, todos sustentados por um estroma colagenoso.
O sangue flui para os sinusoides vindo dos tratos portais e é drenado para as veias
centrolobulares e entdo para as veias hepaticas (CULLEN, 2009).

Cerca de 80% do figado é composto por hepatécitos, que se distribuem em
trabéculas sustentadas por uma delicada trama de fibras de reticulina. Essas
trabéculas sdo denominadas corddes de hepatécitos. Os hepatécitos sdo grandes
células poliédricas com citoplasma abundante, que desempenham a func¢do do
orgao (JONES et al., 2000; GAYOTTO et al., 2000). Os hepatocitos desempenham

funcdes diversificadas e especializadas, tais como: sintese de proteinas e



metabolismo de inUmeras substancias como: bilirrubina, &cidos biliares,
carboidratos, lipidios e xenobiéticos (CULLEN, 2009).

No metabolismo de xenobidticos o figado € responsavel por coletar,
concentrar, metabolizar e excretar a maioria das drogas e toxinas que Sao
introduzidas no organismo. Estes compostos séo processados por uma variedade de
enzimas, em especial as relacionadas ao reticulo endoplasmatico. Cada droga tem
uma via enzimatica especifica de biotransformacdo envolvendo um ou mais
sistemas enzimaticos. Apesar de varios sistemas enzimaticos participarem do
metabolismo de xenobidticos, a via mais notdvel € a monooxigenacdo catalisada
pelo citocromo P-450. Os citocromos detoxicam e/ou fazem a bioativagdo de um
vasto numero de quimicos (OMIECINSKI et al., 2011).

O sistema biliar eferente se inicia nos canaliculos biliares, que sdo delimitados
por dois ou trés hepatdcitos. O primeiro segmento que d& continuidade a este
canaliculo € o ductulo bilifero, que apresenta epitélio de revestimento e formara no
espaco porta, o ducto biliar (GAYOTTO et al., 2000). A arvore biliar, a partir dos
ductos de calibres crescentes, conflui formando os ductos lobares direito e
esquerdo, 0s quais se unem ao ducto hepatico comum. Gradualmente estes se
alargam e fundem-se para formar o canal hepético, saindo finalmente do figado.
(JUNQUEIRA e CARNEIRO, 2004). Este, ap6s a entrada do ducto cistico passa a
chamar-se colédoco (GAYOTTO et al., 2000).

O figado tem funcao imune importante, pois participa da resposta inflamatéria
sistémica pela sintese e liberacdo de proteinas de fase aguda. Contém uma grande
colecao de fagécitos mononucleares (células de Kupffer) e células exterminadoras
naturais (Natural Killer). As células de Kupffer fornecem a primeira linha de defesa
contra agentes infecciosos, endotoxinas e material estranho absorvido no intestino,

antes que eles tenham acesso a circulacao sistémica (CULLEN, 2009).
2.3.Lesdo hepatica
O figado e o sistema biliar estdo expostos a infeccbes e a outras substancias

causadoras de lesdes, pelas vias hematogena, biliar e por penetracéo direta. O fluxo

da veia porta é repleto de microorganismos potencialmente lesivos que habitam e



penetram o sistema digestorio e por substancias toxicas que tenham sido ingeridas
ou produzidas pela microbiota intestinal. Agentes infecciosos como bactérias
entéricas e parasitas podem ganhar acesso ao figado pela arvore biliar, que tem
conexao direta com o duodeno e, finalmente, a penetracéo direta pode ocorrer pela
perfuracdo da cavidade abdominal ou a partir do trato gastrointestinal (CULLEN,
2009).

2.4.Lesdes macroscopicas que resultam em condenacao no frigorifico

No figado, as lesBes macroscépicas que frequentemente culminam em
condenacédo sao: teleangiectasia, peri-hepatite, hidatidose, fasciolose e tuberculose
(SANTOS, 1979; HERENDA et al., 1994). Outras lesdes prevalentes incluem
abscessos (ROBERTS, 1982; VECHIATO et al., 2011), e anormalidades de cor e
textura, como fibrose e amarelamento do érgdo (ROBINSON et al., 1999). Outras
lesGes macroscopicas também podem culminar em condenacéo no abatedouro, tais

como congestéo, esteatose, cirrose, abscessos e granulomas.

2.4.1. Teleangiectasia

Teleangiectasia € uma dilatacao cavernosa dos sinusoides em areas de perda
de hepatécitos. Macroscopicamente, aparece como focos azul-escuros, de
tamanhos variados. Na microscopia ha ectasia do espaco sinusoidal e perda de
hepatécitos, sem evidéncia de inflamacéo ou fibrose (CULLEN, 2009). Apesar de
ser uma lesdo comum em bovinos e aparentemente sem significado clinico, é causa
frequente de condenacdo de figados bovinos em abatedouros, devido a fatores
estéticos. Nos Estados Unidos (EUA), estima-se que mais de 10% das condenacfes

em abatedouros sejam por esta lesdo (BARROS, 2011).

2.4.2. Congestéo

Congestdo é a reducdo no fluxo sanguineo venoso associado a entrada
normal ou aumentada do fluxo sanguineo arterial (MOSIER, 2009). A congestao
hepatica passiva, seja aguda ou cronica, esta quase sempre associada a

insuficiéncia cardiaca (BARROS, 2011). Neste caso, ocorre pressao elevada da veia



cava caudal, envolvendo veia hepatica e afluentes. Na congestdo aguda, o figado
apresenta discreto aumento de volume, e flui quantidade acentuada de sangue ao
corte. Na congestdo passiva cronica, a macroscopia revela bordos dos lobos
hepaticos arredondados, que microscopicamente apresentam degeneracdo e
necrose centrolobular, devido a hipdxia persistente, que ocasiona dilatacdo e
congestdo sinusoidal e consequente avermelhamento desta regido. As areas
periportais frequentemente sofrem degeneracdo gordurosa, e, por sua vez, esta
regido se torna amarelada. O resultado disso é uma acentuacdo do padrdo lobular

na macroscopia, resultando no aspecto de “noz-moscada” (CULLEN, 2009).

2.4.3. Esteatose hepatica

A esteatose hepatica, também conhecida como lipidose hepatica ou
degeneracdo gordurosa, € o acumulo de triglicérides na forma de globulos
arredondados de tamanhos varidveis no citoplasma de hepatocitos. Os principais
mecanismos envolvidos na esteatose hepatica sdo: liberacdo excessiva de acidos
graxos provenientes do intestino ou do tecido adiposo; reducao da B-oxidacdo de
acidos graxos em corpos cetbnicos por lesdo mitocondrial; sintese prejudicada de
apoproteinas, como observado em aflatoxicoses; combinacdo prejudicada de
triglicerideos e proteinas para a formacao de lipoproteinas; e liberagdo prejudicada
de lipoproteinas pelo hepatécito (MYERS e MCGAVIN, 2009).

Macroscopicamente, o figado fica amarelado, e fragmentos do 6rgao podem
flutuar na agua. Microscopicamente, os glébulos de triglicerideos no citoplasma dos
hepatécitos variam de pequenas goticulas que ndo deslocam o nucleo do hepatdcito
(degeneracao microvacuolar) até grandes gotas de gordura, que deslocam o ndcleo
para a periferia (degeneracdo macrovacuolar). Nas técnicas rotineiras de incluséo
em parafina, os glébulos de gordura aparecem como vacuolos, pois a gordura é
removida durante o processamento das amostras de tecido hepatico (BARROS,
2011).



2.4.4. Hidatidose

A hidatidose ou equinococose € uma doenga zoondtica causada pelo
cestodeo Ecchinococcus granulosus. E observada como lesées cisticas que ocorrem
no parénquima de varios orgaos, principalmente pulméo e figado (BARROS, 2011).
Nas &reas geogréficas de ocorréncia da hidatidose, bovinos criados no pasto séo
comumente acometidos (CULLEN, 2009). No Brasil, a maioria dos relatos envolve
as regides Sul e Sudeste, principalmente em areas de ovinocultura bem
estabelecida (BARROS, 2011). O E. granulosus parasita o intestino delgado de
canideos e tem 2 a 8 mm de comprimento. Os bovinos, assim como 0S ovinos e 0s
seres humanos, sdo hospedeiros intermediarios (TAYLOR; COOP; WALL, 2007).

O ovo embrionado eliminado nas fezes do hospedeiro definitivo (canideo) é
ingerido por um dos hospedeiros intermediarios, e a oncosfera (embrido) € liberada
no intestino do mesmo. A oncosfera segue pela corrente sanguinea até o figado,
onde ocorre o desenvolvimento dos metacestoides (cistos). O desenvolvimento do
cisto hidatico € lento no hospedeiro intermediario, e a maturidade € alcancada entre
6 e 12 meses. O cisto pode chegar a medir 5 a 10 cm de diametro (TESSELE;
BRUM; BARROS, 2013).

2.4.5. Fasciolose

A fasciolose é uma doenca parasitaria zoondtica causada pela Fasciola
hepatica, trematddeo de distribuicdo cosmopolita de grande importancia na sanidade
dos animais domésticos. Areas enzooéticas sdo campos baixos e Umidos, que s&o
habitat do caramujo Lymnae spp., hospedeiro intermediario da F. hepatica
(BARROS, 2011). O parasita vive no interior dos ductos biliares, e seus ovos sao
eliminados pela bile. No pasto, em condi¢8es ideais de calor e umidade, o miracideo
penetra os tecidos do hospedeiro intermediario e se desenvolve até a fase de
cercaria. As cercarias saem do caramujo e sdo atraidas por plantas verdes, onde
encistam e se tornam metacercarias infectantes. A infestacdo no hospedeiro
definitivo, como ovinos e bovinos, ocorre pela ingestdo das metacercarias junto ao
pasto. Estas penetram a parede intestinal e atravessam a cavidade abdominal,

penetrando o figado pela capsula (KELLY, 1993).



A migracdo dos trematddeos imaturos pelo figado gera trajetos hemorragicos
com necrose. Esses trajetos séo visiveis macroscopicamente como areas vermelho-
escuras que com o tempo tornam-se mais palidas que o parénquima circundante. Na
microscopia observa-se 0s parasitas maduros ficam enclausurados por tecido
conjuntivo fibroso em cistos repletos por fluido (CULLEN, 2009). No Brasil, a
fasciolose € distribuida por vérias regides, sendo que 0s estados com maiores
frequéncias sdo Rio Grande do Sul, Santa Catarina, Parana, Sao Paulo, Minas
Gerais, Rio de Janeiro e Goias (OLIVEIRA; SPOSITO-FILHA, 2009).

2.4.6. Cirrose

A cirrose, também conhecida como “figado em estagio terminal”’, é definida
pela Organizacdo Mundial da Saude como um processo difuso caracterizado por
fiborose e conversdo da arquitetura hepética normal a Iébulos estruturalmente
anormais. A arquitetura do figado € alterada e ha perda de parénquima hepético,
pela condensacdo da estrutura de reticulina e pela formacdo de tratos de tecido
conjuntivo fibroso (CULLEN, 2009).

As causas potenciais de cirrose incluem lesdo toxica cronica, obstrucdo biliar
extra-hepatica cronica, colestase, hepatite e/ou colangite crénicas, congestao
passiva crbnica, depdsito ou metabolismo anormal de metais como o cobre, entre
outras (CULLEN, 2009).

Macroscopicamente, o figado fica menor, mais firme e irregular, com nédulos
de parénquima regenerativo separados por tratos de tecido conjuntivo fibroso
(CULLEN, 2009). Microscopicamente € caracterizada por fibrose acentuada, que
envolve areas de regeneracdo nodular, e hiperplasia de ductos biliares, com
consequente remodelacdo da circulacdo sanguinea intra-hepatica (STALKER e
HAYES, 2007).

2.4.7. Peri-hepatite

A peri-hepatite, segundo Coelho (2002), € a inflamacéo da capsula do figado,
normalmente associada a inflamagcdo do peritdnio circundante, devido a uma
peritonite aguda. Macroscopicamente, pode ser observada como areas focais ou

difusas de espessamento capsular, por vezes formando placas esbranquicadas, ou
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aderéncias em o6rgaos adjacentes. Na microscopia, a area acometida apresenta-se
comumente associada a infiltrado inflamatério mononuclear discreto a moderado,
proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso, deposicdo de fibrina e, por vezes,
degeneracéo dos hepatécitos (RIBEIRO, 2011).

2.4.8. Abscessos

Abscessos ocorrem quando a resposta inflamatoria aguda ndo é capaz de
eliminar o agente causador da inflamacdo. Enzimas e mediadores da inflamacao
liberados por neutréfilos liquefazem o tecido acometido e as células inflamatorias,
formando o pus. Os abscessos podem ser sépticos, quando ha infec¢do bacteriana,
e estéreis, quando ndo ha envolvimento de agente infeccioso (ACKERMANN, 2009).

A infeccdo bacteriana do figado, e a consequente formacdo de abscessos, €
particularmente comum em bovinos criados no sistema intensivo. Normalmente, a
formacao destes abscessos deve-se a ruminite tdxica, pois a lesdo da mucosa do
rimen permite que bactérias da microbiota ruminal adentrem a circulacdo portal
(THOMSON, 1998). Nagaraja e Lechtenberg (2007), Vechiato et al. (2011) e Smith
(1998) relatam maior incidéncia de abscessos hepaticos em bovinos confinados.

Nos bovinos, os abscessos tém como principais agentes etioldgicos o
Fusobacterium necrophorum, o Arcanobacterium pyogenes entre varios outros
agentes, com predominancia de bactérias anaerébicas (NAGARAJA e
LECHTENBERG, 2007).

Macroscopicamente sdo observados como uma area de inflamacéo purulenta
circunscrita e bem delimitada, envolvida por uma capsula de tecido conjuntivo
fibroso (COELHO, 2002). Microscopicamente, o centro do abscesso é composto por
leucdcitos mortos, hepatdcitos degenerados e uma grande quantidade de debris
celulares. Uma camada de macréfagos e neutréfilos circunda esta area que, por fim
€ envolvida por tecido conjuntivo fibroso, o qual forma a capsula. Verifica-se na
capsula, neutrofilos integros e linfécitos em quantidade acentuada. Os hepatdécitos

gue circundam a capsula tém estrutura normal (LECHTENBERG et al., 1988).
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2.4.9. Granulomas e tuberculose

Os granulomas sdo um tipo particular de resposta inflamatéria que ocorre
quando infiltracdo de macréfagos se concentra numa area bem definida, levando a
formacdo de uma massa visivel a olho nu. Sao classificados em dois tipos: néao
caseoso e caseoso. Os granulomas nao caseosos sao normalmente redondos a
ovais, e compdem-se de grande quantidade de macréfagos, com quantidade
variavel de macréfagos epitelioides e as vezes, células gigantes multinucleadas,
com uma zona periférica de células mononucleares. Os granulomas caseosos
apresentam os mesmos tragos morfoloégicos, no entanto, o centro é formado por um
ndcleo de debris necréticos pastosos de cor esbranquicada, semelhante a um queijo
(ACKERMANN, 2009).

Granulomas eosinofilicos, ou seja, granulomas com grande quantidade de
eosindfilos infiltrados normalmente se desenvolvem em resposta a migracdo de
parasitas (ACKERMANN, 2009). Em bovinos, o exame microscopico de cisticercos
degenerados revela granulomas constituidos por centro necrético, frequentemente
mineralizado e circundado por acentuada reacdo inflamatéria composta por
macrofagos, células gigantes multinucleadas ocasionais, linfocitos, plasmacitos,
eosindfilos e proliferacao de tecido conjuntivo fibroso (TESSELE; BRUM; BARROS,
2013).

A tuberculose bovina € uma doenca zoonoética crbnica notificavel e de
distribuicdo cosmopolita. Bovinos podem ser infectados pelo Mycobacterium bovis e
pelo Mycobacterium tuberculosis. O foco inicial da infeccdo respiratoria sao 0s
pulmdes, que comumente estdo associados a infeccdo de linfonodos regionais. A
disseminacdo hematdégena ocorre quando o processo inflamatério provoca vasculite
(LOPEZ, 2009). No figado ha formacdo de granulomas multifocais aleatoriamente
distribuidos no parénquima. Esses granulomas apresentam nucleo central com
necrose caseosa e inflamacdo granulomatosa, circundado por capsula de tecido
conjuntivo fibroso (CULLEN, 2009).
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2.5. LesOes microscopicas em figados macroscopicamente integros

Acredita-se que muitos figados liberados para consumo contenham lesGes
microscopicas que nao sao visualizadas pelos inspetores na rotina de inspecao
(MENDES, 2006). Dentre estas lesdes microscopicas podemos citar: tumefagéo
hepatocelular, necrose, infiltrado inflamatorio, macrofagos espumosos e hiperplasia

ductal.

2.5.1. Tumefacao hepatocelular

A tumefacdo hepatocelular é uma lesdo subletal caracterizada por edema
celular (degeneracéo hidrépica). Os hepatécitos que sofrem este tipo de lesdo em
geral removem as organelas lesadas pela formacédo de autofagossomos (CULLEN,
2009).

A tumefacdo dos hepatdcitos € um achado morfolégico comum em varias
doencas inflamatodrias do figado, contudo resulta de alteracdes funcionais na bomba
de sodio e retencdo citoplasmatica de quantidades apreciaveis de agua e sodio.
Tem expressdo maxima nas hepatites virais agudas e pode acompanhar lesbes
mais graves como a necrose. A perda de atividade tintorial microscopica se deve
provavelmente a alteracdo na conformacdo das proteinas que compfem as
citoqueratinas (GAYOTTO et al., 2000). A tumefacdo hepatocelular pode ocorrer por
varios insultos metabdlicos e toxicos, hipOxia, colestase e doencas inflamatorias
(STALKER e HAYES, 2007). A tumefacdo hepatocelular nos hepatécitos da regido
centrolobular (tumefacdo centrolobular) € particularmente comum, uma vez que esta
regido do I6bulo recebe sangue menos oxigenado e é, portanto, mais susceptivel a
hipéxia e tem maior atividade enzimatica (oxidase de funcdo mista), capaz de ativar
compostos a formas téxicas (CULLEN, 2009).

Microscopicamente as células com degeneracdo hidrépica apresentam-se
com citoplasma claro e discretamente granular devido a tumefacéo das organelas. O
nacleo ndo se desloca (RIEDE e WERNER, 2004).
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2.5.2. Necrose

Os hepatocitos e o epitélio biliar sdo os principais alvos da maioria das
doencas hepéaticas. Quando ocorre uma leséo letal, a célula afetada sofre necrose, a
qual é caracterizada por edema do citoplasma, destruicAo das organelas e
rompimento da membrana plasmética. As células necréticas normalmente exibem
cariorrexia ou caridlise e fragmentagdo do corpo celular, resultando em
desnaturacdo subita e citoplasma eosinofilico, devido coagulacdo de proteinas
celulares. Este processo é denominado necrose de coagulacdo e é o tipo mais
comum de necrose hepética (CULLEN, 2009).

Hepatocitos podem morrer por lesdes toxicas, processos infecciosos ou
inflamatorios, deficiéncia nutricional ou distdrbios metabdlicos severos, como a
hipéxia (KELLY, 1993). A necrose de hepatdcitos € um achado comum nas hepatites
agudas ou cronicas das mais variadas naturezas. Sua localizacdo no l6bulo hepatico
e a sua intensidade ajudam a definir a possivel causa. Pode ser focal,
compreendendo a destruicdo de hepatdcitos isolados ou de um pequeno grupo,
multifocal, quando envolve multiplas areas do figado e confluente quando ha uniédo
de areas contiguas de necrose (GAYOTTO et al., 2000).

A necrose focal é o tipo mais comum, e ocorre em muitas infeccdes,
migragcbes parasitarias e obstrugbes biliares. A patogenia normalmente é
desconhecida e provavelmente muito variavel, podendo ocorrer por

microorganismos provenientes do sangue portal (KELLY, 1993).

2.5.3. Infiltrado inflamatério

A resposta inflamatoria no figado ocorre de forma diferenciada. As células de
Kupffer tém propriedades distintas, que as permitem lidar com muitos insultos
potencialmente inflamatérios da circulacao portal. Além disso, o figado € um centro
regulatério que influencia muitos insultos proé-inflamatérios e mediadores
inflamatorios. Isto torna dificil a diferenciacdo entre condicbes degenerativas e
inflamatoérias no figado. Um ndamero aumentado de leucécitos nos sinusoides
hepaticos é observado em muitas bacteremias agudas e subagudas, mas iSso nao

constitui evidéncia de hepatite a ndo ser que haja infiltracdo de granulécitos,
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mondcitos e linfécitos no espacgo perissinusoidal (espaco de Disse) (STALKER e
HAYES, 2007).

Por desempenhar um papel no sistema imune, o figado normal apresenta
uma grande quantidade de células inflamatérias. O figado normal apresenta cerca
de 10 bilhdes de linfocitos, que sdo encontrados espalhados pelo parénquima e
também nos tratos portais. 1sso representa aproximadamente 25% de todas as
demais células observadas no figado, além dos hepatocitos. Estes linfécitos séo,
em sua maioria, células T e células Natural Killer (NK), mas também ha linfécitos B
(RACANELLI e REHERMANN, 2006).

No figado com inflamacdo o numero de linfécitos aumenta, e o tipo de
distribuicAo das células infiltradas vai determinar a natureza do processo
inflamato6rio. Uma predominancia de infiltrado inflamatério no parénquima é uma
caracteristica de hepatite lobular associada a hepatites virais, enquanto a
predominancia de infiltrado portal centrado nos ductos biliares é uma caracteristica
de doencas biliares (LALOR et al., 2002).

2.5.4. Macré6fagos espumosos

No Brasil a ingestdo de Brachiaria spp. esta relacionada a casos espontaneos
ou induzidos de fotossensibilizacdo hepatégena e a presenca de alteracdes
hepaticas em bovinos sadios (LEMOS et al., 1996; FIORAVANTI, 1999). Acredita-se
gue as lesBes hepaticas sdo produzidas por saponinas esteroidais presentes na
Brachiaria spp. (DRIEMEIER et al., 1998; DRIEMEIER et al., 1999). Um dos
principais achados observados em figados de bovinos alimentados com Brachiaria
spp. € a presenca de macrofagos com citoplasma espumoso (DRIEMEIER et al.,
1998; DRIEMEIER et al., 1999; FIORAVANTI, 1999). Outras lesdes microscépicas
associadas ao consumo de Brachiaria spp. incluem colangite, tumefacao,
vacuolizacdo e necrose individual de hepatécitos (GOMAR et al., 2002; MOREIRA et
al.,, 2009; FIORAVANTI et al., 2003, ALESSI et al., 1994), fibrose periportal
(MOREIRA, et al., 2009; ALESSI et al., 1994), e presenca de cristais birrefringentes
na luz de ductos ou canaliculos biliares (LEMOS et al. 1996b; CRUZ et al., 2000).

Figados de bovinos saudaveis alimentados com Brachiaria spp. apresentam

macrofagos espumosos com grande frequéncia (MOREIRA et al., 2009). Gomar et
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al. (2002) observaram macrofagos espumosos em 91% dos 100 figados analisados
de bovinos alimentados com Brachiaria spp. e Fioravanti (1999) em 67,57% de 150
figados analisados.

Os macréfagos espumosos ainda ndo tém sua identidade definitivamente
confirmada, mas suas caracteristicas histologicas e a microscopia eletronica indicam
realmente tratar-se de macréfagos. Estas células ndo se coram pelo acido periodico
de Schiff (PAS) e sdo fracamente positivas ou negativas em Red Oil, o que indica
gue ndo possuem material proteico ou lipidico no citoplasma (DRIEMEIER et al.,
1998).

2.5.5. Hiperplasia ductal

A hiperplasia ductal ou hiperplasia biliar € a proliferacdo de novos ductos
biliares em areas portais e regides periportais. E uma resposta relativamente
inespecifica a uma variedade de agressoes sofridas pelo figado. A hiperplasia ductal
pode ocorrer rapidamente, principalmente em animais jovens, mas é geralmente
considerada como uma lesdo vista em doenca hepatica cronica e ocorre
particularmente apdés doencas que obstruem a drenagem biliar normal (CULLEN,
2009).
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3. MATERIAIS E METODOS

3.1. Coletadas amostras

As coletas foram realizadas entre abril de 2014 e maio de 2015 em um
abatedouro-frigorifico fiscalizado pelo Servico de Inspecdo Estadual (SIE) situado no
municipio de Birigui — S&o Paulo (SP), o qual recebe bovinos de varias propriedades
da Regido Oeste e Centro-Oeste do estado de Sdo Paulo. As amostras de figados
foram oriundas de animais provenientes de 12 municipios das regides Oeste e
Centro-Oeste do estado de S&o Paulo (Figura 1, A e B): Buritama, Bilac, Brejo
Alegre, Birigui, Clementina, Monc¢des, Guararapes, Presidente Alves, Coroados,

Marilia, Pongai e Santo Antonio do Aracangua.

Figura 1. A — Distribuicdo geografica da origem dos animais abatidos no estado de
Sao Paulo. Em verde os municipios de procedéncia dos animais das
regides Oeste e Centro-Oeste paulista. B — Destaque dos municipios de
procedéncia dos animais utilizados.

Anteriormente ao abate foram obtidas informacdes referentes ao tipo de
sistema de producdo dos animais e ao municipio de procedéncia. A coleta do
material ocorreu na area de inspecao de visceras vermelhas, durante a analise dos
figados bovinos, sendo colhidos fragmentos de figados condenados (total ou

parcialmente) e ndo condenados pelo SIE. Posteriormente, os fragmentos foram
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acondicionados em sacos plasticos previamente identificados e em seguida
armazenados em caixa térmica refrigerada.

Foram coletadas 450 amostras de figado bovino, as quais foram distribuidas
igualmente entre os trés sistemas de producdo (intensivo, semi-intensivo e
extensivo), totalizando 150 amostras para cada sistema. As amostras de cada
sistema de producado ainda foram subdivididas em dois grupos com 75 amostras:
grupo 1 (G1), com lesdo macroscoépica (condenado pelo SIE) e grupo 2 (G2), sem

lesdo macroscopica (ndo condenado pelo SIE).

3.2. Processamento das amostras

As amostras coletadas no abatedouro foram clivadas em fragmentos de 1,0
cm de espessura e fixadas por 24 a 48 horas em solugcdo de Formol a 10%
tamponado com fosfatos, pH 7,2. Posteriormente foram submetidas as técnicas
rotineiras de processamento de material para inclusdo em parafina. Cortes
histolégicos de 4 a 5 um foram realizados e entédo corados por hematoxilina-eosina
(HE). A coloracdo de Ziehl Neelsen foi realizada nos figados contendo granulomas

para descartar a presenca de Mycobacterium spp.

3.3. Avaliacao histopatoldgica

As laminas foram analisadas em microscopia de luz, nas objetivas de 10x,
20x e 40x. Descreveu-se o tipo de leséo, localizacdo no parénquima, distribuicao
(focal, multifocal ou difusa) e intensidade (discreta, moderada ou acentuada). Foram
capturadas imagens dos campos de microscopia por meio de sistema de analise de

imagens em microscopio de luz (Olympus BX-61).

3.4. Anéalise estatistica

A analise dos dados foi realizada por estatistica descritiva e inferencial pelos

testes de qui-quadrado (x°) e Fisher para verificar associacédo entre as variaveis
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(lesbes observadas e sistemas de producéo). Para tal, foi utilizado o software de
andlise estatistica SAS (SAS Institute Inc. 2013).



4. RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1. Achados macroscoépicos

19

As alteracdes macroscopicas observadas nos figados dos bovinos do G1

foram fibrose capsular, aderéncias/peri-hepatite, teleangiectasia, manchas palidas

ou amareladas, hemorragia subcapsular, abscessos, granulomas, congestdo e

cistos. A frequéncia destas alteracbes em cada sistema de producdo esta

relacionada na Tabela 1. Os 225 figados do G1 apresentaram um total de 274

lesbes, pois era comum a observacdo de figados com lesbes concomitantes. Os

figados do G2 nao apresentaram nenhum tipo de lesdo macroscopica.

Tabela 1. Percentagens dos achados macroscopicos observados nos figados

bovinos condenados pelo Servico de Inspecdo Estadual (G1)

discriminados pelo sistema de producéo.
SISTEMA DE PRODUCAO
SEMI-
INTENSIVO EXTENSIVO TOTAL
ACHADO (75) INTENSIVO (75) (225)
MACROSCOPICO (75)
n n n n
Fibrose capsular 31 (41,3%) 22 (29,3%) 19 (25,3%) 72 (32%)
Aderéncia/Peri-hepatite 20 (26,7%) 23 (30,7%) 15 (20%) 58 (25,8%)

Teleangiectasia 22 (29,3%)

14 (18,7%)

19 (25,3%)

55 (24,4%)

Mancha Palida/Amarelada 8 (10,7%) 13 (17,3%) 26 (34,7%) 47 (20,9%)
Hemorragia subcapsular 4 (5,3%) 6 (8%) 6 (8%) 16 (7,1%)
Abscessos 4 (5,3%) 6 (8%) 2 (2,7%) 12 (5,3%)
Granulomas 4 (5,3%) 3 (4%) 1(1,3%) 8 (3,5%)
Congestao difusa 2 (2,7%) 2 (2,7%) 0 (0%) 4 (1,8%)
Cistos 1 (1,3%) 0 (0%) 1 (1,3%) 2 (0,9%)
TOTAL 96 89 89 274

Os figados de animais criados em sistema intensivo apresentaram uma

proporcdo maior de lesbes macroscopicas que 0s demais sistemas, porém esta

diferenca foi muito pequena. As lesbes que apresentaram maior frequéncia em

animais confinados foram fibrose capsular, aderéncia/peri-hepatite e teleangiectasia.

As demais lesbes apresentaram frequéncia muito semelhante entre os sistemas de
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producdo, com excecdo da presenca de mancha pélida/amarelada, que se destacou
no sistema extensivo.

N&o foram observados casos de fasciolose no presente estudo. Dois figados
de animais do sistema semi-intensivo apresentaram parasitas compativeis com
Eurytrema spp. no ducto biliar comum (os quais foram diagnosticados como
fasciolose pelo inspetor), porém sem nenhuma alteragdo hepética associada (Figura
2). A fasciolose € uma causa de condenacado relativamente comum descrita em
diversos trabalhos (MENDES e PILATI, 2007; TESSELE, BRUM; BARROS, 2013,
VIEIRA et al., 2011; BAPTISTA, 2008) e o estado de Séo Paulo é citado como um
dos mais prevalentes para esta enfermidade (OLIVEIRA e SPOSITO-FILHA, 2009).
A auséncia de casos neste estudo pode ser explicada pela estiagem prolongada que
ocorreu no estado de Sao Paulo durante o periodo de coleta, o que provavelmente
interferiu no ciclo de vida dos hospedeiros intermediarios da Fasciola hepatica, os
moluscos do género Lymnaea, 0s quais necessitam de areas umidas para seu
desenvolvimento (BARROS, 2011).

Figura 2. Figado de bovino criado em sistema semi-intensivo.
Superficie de corte (regido de fixagdo do ligamento
falciforme) apresentando helmintos compativeis com o
trematoda Eurytrema spp. (setas).
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4.2. Achados microscépicos

Todos os figados do G1 apresentaram lesfes microscopicas, sendo estas
referentes a lesdo macroscopica observada e também a lesfes nao relacionadas
com a macroscopia. A maioria das lesdes foi classificada como aleatoria, pois ndo
apresentaram um padrdo de distribuicdo ao longo do parénquima hepatico. As
alteracbes que apresentaram um padrdo de distribuicho foram tumefacao
hepatocelular centrolobular e infiltrado inflamatério mononuclear no espacgo porta
sendo avaliadas separadamente na andlise estatistica. A Tabela 2 mostra os
principais achados microscépicos observados nos figados bovinos discriminados
pelo sistema de producdo e demonstra quais lesbes apresentaram associacao
significativa entre as variaveis. O valor de P < 0,05 indica que ha associacao entre

as variaveis sistema de producao e lesdo microscopica observada.

Tabela 2. Percentagens dos principais achados microscépicos observados nos
figados bovinos discriminados pelo sistema de producao.

SISTEMA DE PRODUCAO

ACHADO INTENSIVO INTSEEN'\gII-VO EXTENSIVO 1AL (450) P
MICROSCOPICO (150) (150) (150)
n n n n

Inf. Infl. Mono Total* 107 (71,3%) 61 (40,7%) 131 (87,3%) 299 (66,4%) <0,0001"
Inf. Infl. Mono Esp. Porta 74 (49,3%) 44 (29,3%) 89 (59,3%) 207 (46%)  <0,0001®
Macrofagos Espumosos 46 (30,7%) 68 (45,3%) 70 (46,7%) 184 (40,9%)  0,0075 ®
Tumefagéo Total** 37 (24,7%) 42 (28%) 56 (37,3%)  135(30%)  0,0460"
Tumefacéo Centrolobular 33 (22%) 39 (26%) 30 (20%) 102 (22,7%)  0,4499%"
Fibrose Capsular 45 (30%) 32 (21,3%) 42 (28%) 119 (26,4%)  0,2043"
Degeneracdo Gordurosa 14 (9,3%) 26 (17,3%) 28 (18,7%) 68 (15,1%)  0,0508"
Peri-hepatite/Aderéncias 23 (15,3%) 23 (15,3%) 16 (10,7%) 62 (13,8%)  0,3999"
Necrose Aleatéria 24 (16%) 21 (14%) 16 (10,7%) 61 (13,5%)  0,3949"
Teleangiectasia 22 (14,7%) 14 (9,3%) 19 (12,7%)  55(12,2%)  0,3624%
Abscessos 5 (3,3%) 6 (4%) 2 (1,3%) 13 (2,9%) 0,4584®@
Granulomas 4 (2,7%) 3 (2%) 1 (0,7%) 8 (1,8%) 0,5461?

TOTAL*** 327 296 381 1004 -

Inf: Infiltrado. Infl.: Inflamatério. Esp: Espago. Mono: Mononuclear. Valores de P<0,05 sdo estatisticamente
significantes. DTeste de Qui-quadrado. @Teste de Fisher.* Inclui Inf. Infl. Mono Esp. Porta. ** Inclui Tumefacdo
Centrolobular. *** Somatdrio ndo conta Inf. Infl. Mono Esp. Porta e Tumefacdo Centrolobular.
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Na Tabela 3 observa-se a relacdo das lesBes microscépicas discriminadas
entre os sistemas de produgédo e os grupos Gl e G2. O G2 apresenta uma
guantidade de lesBes microscoépicas inferior a G1, mas também apresenta muitas
lesbes. A maioria das alteracdes observadas no G2 séo lesdes discretas, nao
havendo acometimento de uma area significativa para a visualizagcdo macroscopica.
Na microscopia do G1 e G2 h& predominio de processos degenerativos e
inflamatorios.

O predominio de lesbes degenerativas e inflamatérias pode ser explicado
pelo fato de que o figado responde a diversas injurias por meio desses processos.
(CULLEN, 2009).
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Tabela 3. Percentagens dos achados microscopicos observados nos figados
bovinos discriminados pelo sistema de producao e grupos G1 e G2.

SISTEMA DE PRODUCAO

SEMI-
ACHADO GRUPO 'NTEl';g'VO INTENSIVO EXTE'S\‘OS'VO T%é"
MICROSCOPICO (150) (150) (150) (450)
n n n n
G1 53 (35,3%) 30 (20%) 86 (57,3%) 169 (37,5%)
Inf. Infl. Mononuclear*
G2 54 (36%) 31 (20,7%) 45 (30%) 130 (28,9%)
Inf. Infl. Mononuclear Gl 40 (26,7%) 21 (14%) 55 (36,7%) 116 (25,8%)
Esp. Porta G2 34 (22,7%) 23 (15,3%) 34 (22,7%) 91 (20,2%)
Macréfagos G1 28 (18,7%) 33 (22%) 36 (24%) 97 (21,5%)
Espumosos G2 18 (12%) 35 (23,3%) 34 (22,7%) 87 (19,3%)
~ G1 15 (10%) 24 (16%) 39 (26%) 78 (17,3%)
Tumefagdo**
G2 22 (14,7%) 18 (12%) 17 (11,3%) 57 (12,7%)
Tumefagéo G1 12 (8%) 23 (15,3%) 18 (12%) 53 (11,8%)
Centrolobular G2 21 (14%) 16 (10,7%) 12 (8%) 49 (10,9%)
Gl 43 (28,7% 32 (21,3% 38 (25,3% 113 (25,1%
Fibrose Capsular ( ) ( 0 ( 0 ( )
G2 2 (1,3%) 0 (0%) 4 (2,7%) 6 (1,3%)
Degenerag&o G1 6 (4%) 18 (12%) 21 (14%) 45 (10%)
Gordurosa G2 8 (5,3%) 8 (5,3%) 7 (4,7%) 23 (5,1%)
Peri-hepatite/ G1 21 (14%) 23 (15,3%) 15 (10%) 59 (13,1%)
Aderéncias G2 2 (1,3%) 0 (0%) 1 (0,7%) 3 (0,7%)
L Gl 15 (10%) 8 (5,3%) 8 (5,3%) 31 (6,9%)
Necrose Aleatéria
G2 9 (6%) 13 (8,7%) 8 (5,3%) 30 (6,7%)
. _ G1 22 (14,7%) 14 (9,3%) 19 (12,7%) 55 (12,2%)
Teleangiectasia
G2 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1 4 (2,7% 4% 2 (1,3% 12 (2,7%
Abscessos G (2,7%) 6 (4%) (1,3%) (2.7%)
G2 1 (0,7%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (0,2%)
1 4 (2,7% 2% 1 (0,7% 1,8%
Granulomas G (2,7%) 3 (2%) (0,7%) 8 (1,8%)
G2 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
. Gl 9 (6%) 17 (11,3%) 25 (16,7%) 51 (11,3%)
Congestéo
G2 6 (4%) 3 (2%) 12 (8%) 21 (4,7%)
Hemorragia Gl 7(4,7%) 6 (4%) 6 (4%) 19 (4,2%)
Subcapsular G2 2 (1,3%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (0,4%)
Inf. Infl. Gl 8 (5,3%) 2 (1,3%) 0 (0%) 10 (2,2%)
Polimorfonuclear G2 0 (0%) 1 (0,7%) 0 (0%) 1 (0,2%)
0, 0, 0, 0,
Inf. Infl. Misto Gl 8 (5,3%) 6 (4%) 8 (5,3%) 22 (4,9%)
G2 6 (4%) 4 (2,7%) 7 (4,7%) 17 (3,8%)
. . Gl 8 (5,3%) 2 (1,3%) 10 (6,7%) 20 (4,4%)
Hiperplasia Ductal
perp G2 1(0,7%) 0 (0%) 1(0,7%) 2 (0,4%)
Cistos Gl 1 (0,7%) 0 (0%) 1 (0,7%) 2 (0,4%)
G2 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Gl 252 224 315 791
TOTAL***
G2 131 113 136 380

Inf: Infiltrado. Infl.: Inflamatério. Esp: Espaco. *Inclui Inf. Infl. Mono Esp. Porta. **Inclui Tumefagéo

Centrolobular. **Somat6rio ndo conta Inf. Infl. Mono Esp. Porta e Tumefacdo Centrolobular.
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O sistema de producdo que mais apresentou lesBes microscopicas foi o
sistema extensivo com um total de 451 lesdes. As lesbes que ocorreram com maior
frequéncia neste sistema foram justamente as que apresentaram associacao
significativa (P< 0,05) entre as variaveis sistemas de producao e lesdo microscopica,

as quais sao discutidas abaixo:

4.3. Achados microscopicos com associacao significativa entre as

variaveis

As lesbBes que evidenciaram associacao significativa entre as variaveis
frequéncia de lesdo microscopica e sistema de producdo animal (P<0,05) foram:
infiltrado inflamat6rio mononuclear total, infiltrado inflamatdrio mononuclear no

espaco porta, presenca de macréfagos espumosos e tumefacéo hepatocelular.

4.3.1. Infiltrado inflamatorio mononuclear

O achado microscépico mais frequente foi infiltrado inflamat6rio mononuclear
(299/450), composto principalmente por infiltrado de linfocitos. Os linfécitos foram
observados principalmente no espac¢o porta, mas também nos sinusoides, capsula
(especialmente em regides com fibrose capsular) e por vezes em infiltrados focais de
distribuicdo aleatoria. A localizacdo destas células no figado e a relagdo com os

sistemas de producao dos animais podem ser observadas na Tabela 4.

Tabela 4. Localizagédo do infiltrado inflamat6ério mononuclear nos figados bovinos
discriminados pelo sistema de producéo.

SISTEMA DE PRODUCAO
SEMI-

LOCALIZACAO DO

TOTAL
NFAWATORID (5o NTENSVOL ETAs sy
MONONUCLEAR o N N N
Espaco Porta 74 (49,3%) 44 (29,3%) 89 (59,3%) 207 (46%)
Centrolobular Multifocal 0 (0%) 1 (0,7%) 0 (0%) 1 (0,22%)
Cépsula 2 (1,3%) 0 (0%) 5 (3,3%) 7 (1,6%)
Focal Aleatério 8 (5,3%) 2 (1,3%) 3 (2%) 13 (2,9%)
Sinusoides 23 (15,3%) 14 (9,3%) 34 (22,7%) 71 (15,8%)
TOTAL 107 (71,3%) 61 (40,7%) 131 (87,3%) 299 (66,4%)
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O sistema extensivo foi 0o que apresentou maior incidéncia de infiltrado
inflamatdrio mononuclear no figado. Nao € possivel dizer qual a relacdo exata entre
a presenca acentuada de linfocitos no figado com o manejo dos animais. Animais
criados a pasto normalmente apresentam doencas ligadas ao campo, tais como
parasitoses e intoxicacdes por plantas (LUCENA et al.,, 2010). Da mesma forma,
animais confinados tém maior chance de desenvolverem alguns distarbios
infecciosos, principalmente pneumonias (WALDNER et al.,, 2009), que podem
acarretar em bacteremia, com consequente aumento de leucécitos nos sinusoides
hepéticos (STALKER e HAYES, 2007).

O figado naturalmente contém um grande ndamero de linfocitos que incluem
células Natural Killer (NK) e células T CD4 e CD8. Algumas destas células estao
destinadas a morrer por apoptose, porém muitas delas sdo células
imunocompetentes e transitam pelo figado para prover continua vigilancia
imunolégica. (LALOR et al., 2002).

Infiltracdo do figado por linfGcitos ocorre em resposta a muitos insultos,
incluindo ndo s6 a hepatite viral, mas também lesdes auto-imunes e toxicas. A
distribuicdo destes linfocitos no figado varia depender do estimulo inflamatério. Os
fatores que determinam a infiltracdo hepatica em qualquer situacdo sdo pouco
compreendidos, mas sdo provavelmente determinados pelo local de entrada dos
linfécitos no figado, e fatores que retém linfécitos em uma localizacdo particular
(LALOR e ADAMS, 1999). Como a maior parte dos metabdlitos e microorganismos
que causam injuria hepatica entram pelo sistema porta (CULLEN, 2009) ha
tendéncia em ocorrer infiltrado inflamatério no espaco porta, como observado neste
estudo.

Um ndmero pequeno, mas importante de linfécitos e outras células
inflamatérias pode ser observado normalmente no espaco de Disse e entre
hepatécitos, e sdo concentradas em areas de necrose. Os padrbes e carater da
inflamacdo na hepatite variam de acordo com o agente causador, severidade e
estagio da doencga, a rota de entrada no figado e a patogenia da injuria hepética.
Focos de hepatite associada a necrose s&do achados incidentais comuns, e
provavelmente refletem respostas localizadas a bactérias que chegam pelo sistema
portal (STALKER e HAYES, 2007). Neste estudo foram observados 71 figados



26

contendo infiltrados de linfocitos nos sinusoides, dos quais 61 apresentavam
necrose focal. Isto provavelmente tem relacdo com a resposta a chegada de
microorganismos pelo sistema portal.

Driemeier e colaboradores (1999) relataram a presenca de infiltrados focais
de linfocitos, por vezes associados a alguns neutrofilos, em figados de bovinos
alimentados com Brachiaria spp. contendo macréfagos espumosos. Segundo 0s
autores, estes infiltrados mononucleares provavelmente representam estagios
iniciais de formacdo de focos de macréfagos espumosos. Isso talvez explique
porque O sistema extensivo apresentou maior quantidade de infiltrados
mononucleares.

O infiltrado inflamatério mononuclear no espaco porta foi observado com alta
frequéncia (207/450) e foi mais observado nos figados de animais do sistema
extensivo. O infiltrado de linfocitos no espaco porta foi considerado discreto na
maioria dos figados. A intensidade deste infiltrado pode ser observada na Tabela 5.

Tabela 5. Intensidade do infiltrado inflamatério mononuclear no espaco porta dos
figados bovinos discriminados pelo sistema de producao.

SISTEMA DE PRODUCAO

INFILTRADO SEMI-
INFLAMATORIO INTENSIVO EXTENSIVO TOTAL
INTENSIVO
MONONUCLEAR NO (150 (150) (150) (450)
ESPACO PORTA
n n n n
Discreto 45 (30%)  29(19,3%)  65(43,3%) 139 (30,9%)
Moderado 22 (14,7%) 13 (8,7%) 18 (12%) 53 (11,8%)
Acentuado 7 (4,7%) 2 (1,3%) 6 (4%) 15 (3,3%)
TOTAL 74(49,3%) 44(29,3%)  89(59,3%) 207 (46%)

Linfécitos T CD4 e CD8 sdo encontrados em baixo nimero no espaco porta
do figado normal, mas aumentam em muitas doencas inflamatérias (PROBERT et
al., 1997). A presenca destes linfGcitos no espaco porta sugere que o0s tratos portais
tém pelo menos duas func¢des imunoldgicas: como um local de protecdo pela
mucosa contra antigenos que entram via epitélio biliar e, como uma forma de tecido
linfoide que coordena e orquestra respostas antigénicas no figado. Isto talvez

explique porque o infiltrado portal € um achado constante em doengas como
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hepatites virais, no qual o antigeno é predominantemente encontrado no interior de
hepatécitos (LALOR et al., 2002).

N&o é possivel afirmar se o infiltrado de linfécitos no espaco porta € um
achado de carater fisioldégico ou patologico. Para isso ha necessidade de estudos
mais aprofundados, como, por exemplo, a avaliagdo da expressédo de receptores e
citocinas. Lalor e Adams (1999) afirmam que em condi¢des inflamatorias, os vasos
sanguineos portais expressam P-selectina, E-selectina e proteina de adeséo
vascular 1 (VAP-1), as quais parecem enviar sinais de recrutamento de linfocitos
para o espago porta.

O infiltrado inflamatério mononuclear no espagco porta acometia varios

espacos porta, tendo, portanto uma distribuicdo multifocal (Figura 3, A e B).
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Figura 3. A — Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema extensivo com
infiltrado inflamatério mononuclear portal (seta). Barra: 100um. HE.
B — Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema intensivo com
infiltrado inflamatdrio mononuclear portal.Barra: 50um. HE.

4.3.2. Macrofagos espumosos

A presenca de macrofagos espumosos foi a segunda lesdo mais observada
(184/450). Estes células com citoplasma eosinofilico, claro e de aspecto espumoso
estavam dispostas em grupos ou na forma de células isoladas (Figura 4).
Normalmente apresentavam nudcleo Unico, mas células gigantes multinucleadas
foram observadas com grande frequéncia.

Os grupos de macréfagos espumosos eram distribuidos de forma irregular e
aleatéria ao longo do parénquima hepatico, havendo uma maior frequéncia destes
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grupos ao redor da veia centrolobular, assim como observado por Driemeier et al.
(1998). A zona 3 do figado (regido centrolobular) tem maior atividade enzimatica
(oxidase de funcdo mista) capaz de ativar compostos a formas téxicas (CULLEN,
2009). Talvez por este motivo, 0s grupos de macréfagos espumosos se concentrem
em maior quantidade nesta regido do figado, pois sugere-se que estas células
contenham saponinas esteroidais presentes na Brachiaria spp. (DRIEMEIER et al.,
1998; DRIEMEIER et al., 1999).
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Figura 4. Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema extensivo.

Grupo de macréfagos espumosos (*). Macréfago espumoso
isolado (seta). Barra: 100um. HE.

Macrofagos espumosos foram mais comumente observados em figados de
animais criados nos sistemas extensivo e semi-intensivo. Estas células séo relatadas
em animais mantidos em areas onde a pastagem predominante é a Brachiaria spp.
(DRIEMEIER et al., 1998; DRIEMEIER et al., 1999; GOMAR et al.,, 2005). Uma
caracteristica importante da pecuaria brasileira é ter a maioria do rebanho criado a
pasto (FERRAZ e FELICIO, 2010). No Brasil, mais de 70% das pastagens cultivadas
séao do género Brachiaria (MACEDO et al., 2013), o que torna comum a observacéo

desta lesao, principalmente em animais dos sistemas extensivo e semi-intensivo.
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A ocorréncia de macrofagos espumosos em figados de animais do sistema
intensivo (46/184) indica que estes animais passaram algum periodo da vida neste
tipo de pastagem. Isto porque no Brasil, na pecuaria de corte, € comum que 0s
animais sejam manejados exclusivamente em pastagens no periodo pos-desmame
até um ano de idade (CORREA, 1994; EUCLIDES, 1994).

Apesar de 48,3% (89/184) dos figados com macréfagos espumosos
apresentarem infiltrado inflamatério mononuclear no espaco porta, ndo foi possivel
estabelecer uma relacdo entre estas lesdes, pois este infiltrado no espaco porta foi
observado em muitos figados que ndo continham macréfagos espumosos. H&
relatos da presenca de cristais birrefringentes no interior de vias biliares em animais
que consumiram Brachiaria spp. por longos periodos, com consequente colangite
(LEMOS et al., 1996b; CRUZ et al., 2000). Este estudo, porém, ndo observou cristais

birrefringentes em nenhum dos figados contendo macréfagos espumosos.

4.3.3. Tumefacéo hepatocelular

A tumefacdo hepatocelular foi uma lesdo bastante observada (135/450),
principalmente de forma discreta na regido centrolobular (102/135) (Figura 5A). Na
macroscopia era observada como areas palidas em especial na regido subcapsular,
que microscopicamente se apresentavam como areas de tumefacdo celular
focalmente extensa (Figura 5B). Os hepatdécitos tumefeitos apresentavam citoplasma

claro e discretamente granular, devido a degeneracao hidrépica.

200 pm

Figura 5. Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema extensivo. HE.
Barra: 200pm.
A - Tumefacdo hepatocelular centrolobular multifocal e discreta (*).
B - Tumefacao hepatocelular focalmente extensa.
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Esta lesdo foi mais observada em figados de animais criados em sistema
extensivo. Ha uma provéavel relagdo entre a tumefagcdo hepatocelular aleatoria e o
consumo de Brachiaria spp. A maioria dos estudos sobre macrofagos espumosos
em figados de bovinos alimentados com esta pastagem relata a tumefacéo
hepatocelular como uma lesdo frequentemente associada a estes macréfagos
(DRIEMEIER et al., 1998; DRIEMEIER et al., 1999; GOMAR et al., 2005). Neste
estudo 30,4% (56/184) dos figados contendo macréfagos espumosos apresentou
tumefacdo hepatocelular aleatoria, principalmente em areas proximas aos grupos de
macrofagos.

Tumefacdo hepatocelular centrolobular aguda € particularmente comum em
casos de hipoxia, uma vez que esta porcdo do lobulo hepético recebe sangue
menos oxigenado (CULLEN, 2009). Portanto, sugere-se que esta lesdo pode ter

ocorrido de forma aguda no momento do abate, devido a sangria.

4.4. Demais achados microscépicos

4.4.1. Fibrose capsular

A fibrose capsular (Figura 6A) esteve presente em 26,4% dos figados na
microscopia e macroscopicamente em 16% (72/450) dado superior ao trabalho de
Mendes e Pilati (2007) que apresentou 13,2% de condenacédo por esta lesédo. A alta
condenacédo de figados bovinos devido a fibrose capsular tem sido relacionada ao
consumo crénico de Brachiaria spp., pois figados contendo macré6fagos espumosos
frequentemente apresentam fibrose capsular acentuada (FACCIN et al., 2015). O
consumo desta graminea é muito comum no Brasil, uma vez que boa parte da
pastagem nacional € composta por gramineas desta espécie (MACEDO et al.,
2013).

4.4.2. Peri-hepatite/Aderéncia

A peri-hepatite (Figura 6B) foi observada na microscopia como espessamento
capsular focalmente extenso associado a aderéncia do peritdnio na capsula hepatica
e infiltrado inflamatorio mononuclear difuso. Em nenhum dos casos notou-se
infiltrado inflamatodrio agudo associado, tratando-se, portanto de uma leséao cronica,

assim como observado por Mendes e Pilati (2007). Esta lesdo foi menos observada
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em animais do sistema extensivo e obteve a mesma frequéncia em animais dos
demais sistemas de producéo.

E normalmente associada a casos de peritonite aguda (COELHO, 2002). A
maioria dos relatos de peritonite em bovinos esta associada a perfuracdo da parede
do reticulo por corpos estranhos metalicos, tais como pregos e fios de arame.
Nestes casos ha reticulite com consequente peritonite ou mesmo pericardite

7

(reticulopericardite traumatica). Esta lesdo é relatada principalmente em bovinos

confinados, pois estes ficam mais proximos das instalagdes nas quais sao utilizados
objetos metalicos (GELBERG, 2009).

Figura 6. A — Fragmento de figado de bovino criado em sistema intensivo. Area
focalmente extensa de fibrose capsular.

B — Figado de bovino criado em sistema semi-intensivo. Capsula apresentando
aderéncia ao diafragma e pulmao.

4.4.3. Degeneracéao gordurosa

Degeneracao gordurosa (Figura 7) foi observada em 68 figados. Esta lesdo
apresentava-se principalmente de forma discreta em hepatdcitos da regido
centrolobular, normalmente associada a tumefagdo hepatocelular. Também foi
observada em areas focalmente extensas que na macroscopia eram visualizadas na
forma de manchas amareladas. Areas reconhecidas como “lipidose de tens&o” néo

foram classificadas como leséo neste estudo por ndo terem significado clinico.
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Esta lesdo foi mais comum em animais dos sistemas semi-intensivo e
extensivo. Uma possivel explicacdo seria o fato dos animais criados a pasto terem
uma dieta com menor fornecimento de carboidratos em relagcdo aos animais
confinados. Concomitantemente, durante as coletas das amostras de figado houve
um periodo de seca em todo o estado de S&o Paulo, afetando diretamente a
qualidade das pastagens, levando os animais criados a pasto a terem um consumo
reduzido de nutrientes.

No balanco energético negativo ha reducdo das reservas de oxaloacetato,
retardando o Ciclo de Krebs e o uso do Aceti CoA, o qual € desviado para a
formacéo de corpos cetdnicos. Na tentativa de compensar o equilibrio energético
negativo ocorre intensa demanda de acidos graxos provenientes do tecido adiposo
(CHURCH, 1993). No figado, os acidos graxos sofrem 3-oxidacédo para obtencédo de
energia. Dois acidos de dois carbonos convertidos a Acetil CoA combinam com o
oxaloacetato, para ingresso no Ciclo de Krebs. Nos animais com demanda
acentuada de metabolizacdo de gordura, a velocidade de formacéo de triglicerideos
hepaticos excede a oxidacdo dos acidos graxos, ocorrendo acumulo dos mesmos
dentro do hepatocito (MACLACHLAN e CULLEN, 1998).

Euclides et al. (2007) afirmam que condigcbes climéaticas promovem
estacionalidade na producao de forrageiras. Devido a isso, h& necessidade de fontes
externas de nutrientes que garantem o desempenho animal em periodos de seca
(PAULINO et al., 2002).

Enquanto este estudo observou uma frequéncia alta de degeneracgao
gordurosa (15,1%), outros trabalhos equivalentes observaram frequéncias mais
baixas: Mendes e Pilati (2007) obtiveram taxa de condenacdo de apenas 3,6% por
degeneracdo gordurosa, Vechiato et al. (2011) de 1,45%, e Silva et al. (2013) de
1,24%. A alta frequéncia de degeneracao gordurosa neste estudo em relagdo aos
demais deve ser explicada pela escassez de carboidratos que estes animais

sofreram em decorréncia da estiagem prolongada no periodo de coleta do mesmo.
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Figura 7. Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema extensivo.
Degeneracao gordurosa. Barra: 100um. HE.

4.4.4. Teleangiectasia

Em 12,2% dos figados coletados havia teleangiectasia (Figura 8, A e B).
Apesar de ser uma das principais causas de condenacdo de figados bovinos na
linha de inspecdo (ROBERTS, 1982), este estudo mostrou uma frequéncia bem
inferior a de muitos trabalhos semelhantes, como os de Mendes e Pilati (2007), com
32,3%, Bonesi et al. (2003) com 41,6%, e Baptista (2008) com 24,6%. Nao houve

relacdo entre a ocorréncia de teleangiectasia e os sistemas de producéo (Tabela 3).
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Figura 8. A - Figado de bovino criado em sistema extensivo. Superficie de corte
mostrando teleangiectasia difusa e acentuada. B - Fotomicrografia de

figado de bovino criado em sistema extensivo. Teleangiectasia focal. HE.
Barra: 200pum.

4.4.5. Abscessos

Nos figados analisados foram observados 13 abscessos (Figuras 9A e 9B)
(2,9%), quantidade inferior ao da maioria dos trabalhos: Mendes e Pilati (2007)
tiveram taxa de 18% de abscessos, Negri-Filho et al. (2014) de 8,37%, Fonseca et
al. (2011) de 25,5% e Castro e Moreira (2010) de 37,27%. Trabalhos que também
encontraram valores mais baixos foram os de Almeida et al. (2005) com 3,1% e
Bonesi et al. (2003) com 1,4%.

Estes abscessos foram mais frequentes no sistema semi-intensivo que no
sistema intensivo. Isso contradiz a literatura, a qual relaciona uma maior ocorréncia
de abscessos hepaticos a animais confinados devido a nutricdo com alto teor de
concentrado (NAGARAJA e LECHTENBERG, 2007; VECHIATO et al., 2011; SMITH,
1998). No entanto, o presente estudo ndo apresentou diferenca significativa desta

lesdo entre os sistemas de producdo, o que pode ser explicado pela baixa
ocorréncia da mesma.
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Figura 9. A - Figado de bovino criado em sistema intensivo. Superficie de corte com
abscesso focal. B - Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema
intensivo. Abscesso focal. Nota-se cole¢do de pus circundada por células
inflamatdrias (*) e tecido conjuntivo fibroso (F). HE. Barra: 200pum.

4.4.6. Granulomas

Em relacdo a presenca de granulomas (Figura 10, A e B), 8 figados (1,8%)
apresentaram esta lesdo, dos quais 7 tinham calcificacdo. Foi realizada a coloracéo
especial de Ziehl Neelsen para observacdo de bacilos alcool acido resistentes,
porém todas as amostras foram negativas. Somente um dos granulomas tinha
aspecto tuberculoide na histologia e os demais foram considerados parasitarios, pois
apresentavam grande quantidade de eosindfilos. Apesar de néo ter sido observado
nenhum parasita associado a estes granulomas, a morfologia dos mesmos é
compativel com a de cisticercos degenerados (TESSELE; BRUM; BARROS, 2013).
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Figura 10. Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema semi-intensivo.
A - Granuloma focal apresentando calcificacdo central. No canto inferior
esquerdo é possivel ver células gigantes multinucleadas (seta). Barra:
100pm.
B - Granuloma focal. Eosindfilos entremeados a linfécitos na capsula.
Detalhe: eosindfilos infiltrados na capsula do granuloma. Barra: 50um. HE

4.4.7. Necrose

Necrose (Figura 11) foi observada em 13,5% dos figados (61/450). A
distribuicdo foi considerada aleatoria em 56 casos, sendo que em 23 deles era
multifocal e em 33 casos era uma lesdo focal. Somente dois figados apresentaram
necrose multifocal acentuada, sendo o restante considerado discreto. Os outros 5
casos foram de necrose centrolobular multifocal e discreta. Mendes e Pilati (2007)
observaram necrose em 8,4% de figados condenados e em 7,8% de figados
liberados para consumo. Este estudo apresentou numeros maiores, sendo 13,7%
(31/225) em figados condenados e 13,3% (30/225) em figados liberados para
consumo. A distribuicdo desta leséo ficou equilibrada entre os sistemas de producgéo
(P=0,3949), indicando que o tipo de manejo néo influencia diretamente na ocorréncia

de necrose hepética nos animais.
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intensivo. Area focal de necrose de hepatdcitos associada a
infiltrado inflamatoério misto. HE. Barra: 500um.

4.4.8. Congestéo e hemorragia

Congestdo e hemorragia sdo lesdes agudas normalmente associadas a
sangria ineficiente, que faz com que o sangue acumule no figado (VIEIRA et al.,
2011). Neste estudo, a congestao difusa s6 foi notada macroscopicamente em 4
figados, enquanto na microscopia foi observada em 72 figados (16%). Isso pode ser
explicado pelo fato da congestdo ser discreta. Hemorragia subcapsular foi o Unico
tipo de hemorragia observado, totalizando 21 casos (4,6%). Esta lesdo provocou o

desprendimento focal da capsula nas regiées acometidas.

4.4.9. Infiltrado inflamatorio
Infiltrado inflamat6rio polimorfonuclear foi observado em 11 figados (2,4%) e
infiltrado inflamatoério misto em 39 (8,6%). Estes infiltrados eram discretos e estavam

distribuidos nos sinusoides, espacos porta e nas areas de necrose.
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4.4.10. Cistos

Cistos aleatorios e multifocais (Figura 12, A e B) foram observados somente
em 2 figados (0,44%) e em ambos havia conteludo liquido seroso e transparente.
Estes cistos ndo foram compativeis com cistos hidaticos e histologicamente
apresentavam epitélio biliar e foram, portanto considerados cistos biliares, mesmo
ndo sendo comuns na espécie bovina (CULLEN, 2009).

A auséncia de casos de hidatidose pode ser explicada pelo fato do estado de
Sdo Paulo ndo ser endémico para esta enfermidade. Barzoni, Mattos e Marques
(2013) afirmam que no Brasil a hidatidose € uma doenca endémica na regido sul do
Brasil, principalmente nos municipios que fazem fronteira com Uruguai e Argentina.
Ha relato da ocorréncia de hidatidose em um abatedouro da cidade de llha Solteira
(SP) (NASCIMENTO; BASTOS; DOBRE 2015), mas apesar de o estudo afirmar que
a maioria dos animais era proveniente do noroeste do estado, ndo h& confirmacéo

de que os animais com hidatidose realmente foram criados nesta regiéo.

Figura 12. A — Figado de bovino criado em sistema intensivo. Superficie de corte
apresentando cistos multifocais contendo liquido seroso e transparente
(setas). B — Fotomicrografia de figado de bovino criado em sistema
intensivo. Cistos formados por epitélio biliar pavimentoso, devido a
compresséo do liqguido que compde o cisto. HE. Barra: 100um.

4.4.11. Hiperplasia ductal
A hiperplasia ductal aleatéria foi observada somente em 9 figados (2%) sendo

discreta. Dos figados com fibrose capsular, 18% (13/72) tinham hiperplasia ductal na
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capsula espessada. Esta proliferacdo de ductos € vista em les6es mais crbnicas,
assim como o processo de fibrose na cdpsula (CULLEN, 2009).

4.5. Comparacéao entre os grupos 1 e 2

Todos os figados do G1 apresentaram les6es microscopicas, sendo estas
referentes a lesdo macroscopica observada e também a lesdes nao relacionadas.
No G2, do total de 225 figados, somente 44 (19,5%) ndo apresentaram leséo
microscoépica, sendo 14 (18,7%) figados do sistema intensivo, 16 (21,3%) do semi-
intensivo e 14 (18,7%) do extensivo. A comparacdo do total de lesdes entre os

grupos G1 e G2 pode ser observado na Tabela 6.

Tabela 6. Comparacéo entre o total de les6es microscépicas observadas no grupo
1 (G1) e grupo 2 (G2).

SISTEMA DE PRODUCAO

ACHADO Grupo INTENSNO |\ rilelo  EXTENSIVO (2TzOSI4A5|E))
MICROSCOPICO n n n n
G1 252 224 315 791
Total de lesdes G2 131 113 136 380
Total 383 337 451 171

Isto demonstra que figados macroscopicamente integros (G2) podem
apresentar lesdes microscopicas, tais como necrose, tumefacdo, infiltrado
inflamatério, macrofagos espumosos e até mesmo microabscessos. E dificil afirmar
se a ingestédo de figados contendo este tipo de lesdo pode causar prejuizos a saude,
porém € sabido que boa parte destas alteracBes pode ser provocada por agentes
infecciosos e/ou toxinas. Recomenda-se, cautela no consumo desta viscera, a qual

nao deve ser ingerida crua ou mal cozida.
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5. CONCLUSAO

Os resultados obtidos neste estudo levaram as seguintes conclusdes:

1. Figados de animais criados no sistema intensivo apresentaram mais lesfes
macroscaopicas.

2. Figados de animais criados no sistema extensivo apresentaram mais lesdes
microscopicas.

3. O achado microscopico mais observado foi infiltrado inflamatorio
mononuclear.

4. Macrofagos espumosos ocorreram com maior frequéncia em animais do
sistema extensivo.

5. Figados sem lesdes macroscopicas apresentaram multiplas lesfes

microscopicas, principalmente degenerativas e inflamatorias.
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