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RESUMO

A saude humana depende em boa parte da qualidade e salubridade dos alimentos. A Uniéo
Europeia tem desenvolvido legislacdo tentando definir e uniformizar os métodos de garantia
de qualidade alimentar, sendo a seguranca alimentar um assunto cada vez mais actual.

Um dos objectivos do estagio foi aprender com o veterinario oficial do matadouro o
exercicio da sua actividade que, de acordo com a legislacdo em vigor na UE., inclui tarefas de
auditoria e inspecgdo, controlo sobre a marcacdo de salubridade, responsabilidade na
comunicacdo de resultados e na tomada de decisGes relativamente as inconformidades com
que é confrontado. No decurso do estagio inspeccionaram-se 17.809 bovinos, 928 caprinos,
67 equideos, 4.583 ovinos e 83.330 suinos.

O figado é um drgdo importante do ponto de vista funcional, pois participa em inimeros
processos metabolicos no organismo. Por isso, € constantemente sujeito a agressdes que,
dependendo da intensidade e duracdo, desencadeiam respostas por parte do 6rgdo, com vista a
sua recuperacdo. Apesar de ser um 6rgdo com grande capacidade de regeneracdo, as lesdes
gue o atingem sdo motivo de rejeicdo na inspec¢do post mortem. A taxa de reprovacdo de
figados de bovino foi de 18% e 0s processos patolégicos mais frequentes foram fasciolose

(35%), abcessos hepéticos (28%) e parasitoses inespecificas (27%).

Palavras-chave: seguranca alimentar, matadouro, veterinario oficial, inspeccao, figado.



ABSTRACT

Human being’s health depends on the quality and salubrity of foods. The European Union
has developed legislation in order to define and to standardize the methods of alimentary
quality assurance, as food safety is becoming an actual subject. One of the objectives of the
period of training was to learn with the official veterinarian of the slaughterhouse how to
perform his activity which, in accordance with the actual legislation in the U.E., includes
tasks of auditorship and meat inspection, control on the label of salubrity, responsibility in the
communication of results and in the making of decisions when faced with unconformities.
During the period of training it were inspected 17.809 bovine, 928 goats, 67 equine, 4.583
sheep and 83.330 swine. The liver is an important organ on the functional point of view, as it
takes part in different metabolic processes in the organism. Therefore, it is constantly subject
to aggressions to which it reacts with the aim to its recovery, which is achieved depending on
the intensity and duration of the aggression. Although it is an organ with a considerable
capacity of regeneration, its pathological alterations are the cause of rejection at post mortem
inspection. The amount of rejected bovine livers was 18% and the most frequent pathological

processes were fasciolosis (35%), hepatic abscesses (28%) and unspecified parasitoses (27%).

Keys-words: food safety, slaughterhouse, official veterinary surgeon, meat inspection, liver.
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INTRODUCAO

A alimentacdo é uma necessidade basica do ser humano. Com a sua evolucdo e a luz dos
seus conhecimentos, 0 Homem tem demonstrado querer obter produtos alimentares cada vez
melhores e mais seguros, sendo hoje em dia a Seguranga Alimentar uma questdo que se
reveste da maior importancia.

Nos matadouros, a inspeccdo sanitaria de animais € um acto médico-veterinario que visa
assegurar que s6 os animais em perfeito estado higido seguirdo para os circuitos comerciais.
Nos dias de hoje a actividade do veterinario oficial, que é a designacdo correcta do veterinario
que exerce funcBes de inspeccdo no matadouro, ndo se pode focar exclusivamente na
inspeccdo ante e post mortem. As suas responsabilidades sdo mais abrangentes, e vdo desde o
controlo das informacdes relativas a cadeia alimentar e das condi¢cdes de transporte dos
animais e do seu bem-estar, até ao controlo da higiene das instalacGes e das operacdes de
abate. Além disso, é também responsavel por auditorias em matéria de recolha, transporte,
armazenagem, manuseamento e eliminacdo de subprodutos de origem animal, inclusive as
matérias de risco especificadas.

No &mbito da conclusdo do Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria 0 meu estagio
curricular decorreu num matadouro de ungulados domésticos situado no Montijo, entre o dia
10 de Setembro de 2008 e o dia 30 de Janeiro de 2009, com uma carga horaria de cerca de 30
horas semanais e tendo como orientador o veterinario oficial Dr. Jodo Ferreira e como co-
orientadora a Professora Doutora Maria Gabriela Veloso.

O estagio teve como objectivo acompanhar de perto a actividade médico-veterinaria na
defesa da salde publica, mais concretamente na area da inspec¢do sanitaria de carnes de
ungulados domésticos (bovinos, equinos, suinos e pequenos ruminantes) num matadouro,
assunto que sempre me interessou. Os conhecimentos apreendidos e assimilados durante o
curso, mais concretamente na disciplina de Inspeccdo Sanitaria, foram aplicados e
consolidados. A actividade desenvolvida permitiu-me adquirir ndo s6 método de trabalho e
destreza, mas também experiéncia e capacidade técnica.

Nas primeiras semanas do estagio verifiquei que muitos figados de bovino eram rejeitados
por alteracGes de consisténcia, 0 que no matadouro se designa por “parasitoses inespecificas”
e que havia interesse em esclarecer as suas causas. Deste modo tive o incentivo de estudar,
com a profundidade que me é possivel nesta fase de formacéo, os processos patolégicos do
figado que estdo na origem das alteracdes de consisténcia. As amostras de figados foram
submetidas a analise histopatologica na Faculdade de Medicina Veterinaria de Lisboa, para o

que contei com a preciosa ajuda e colaboragéo do Professor Doutor Jorge Correia.
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A dissertacdo consta de duas partes. Na primeira é descrito o trabalho desenvolvido no
matadouro sob a orientacdo do medico veterinario oficial com o qual colaborei em todas as
suas tarefas didrias, cumprindo os seus horarios. A segunda parte consta da analise
histopatolégica dos figados rejeitados de bovino por alteracbes de consisténcia, em que é
descrita a metodologia utilizada, os resultados obtidos e respectiva discussdo. Ainda nesta
parte é feita uma revisao bibliografica ndo exaustiva sobre os processos patoldgicos do figado

que mais frequentemente foram motivo de reprovagao da viscera.



| PARTE

1. O consumo de carne em Portugal

Portugal ¢ um pais de grande tradicdo gastrondémica, na qual a carne tem um papel de
importancia relevante. Os ungulados domésticos, ou seja, 0s bovinos, 0s suinos, os pequenos
ruminantes e os equideos sdo uma importante fonte de proteina para consumo humano, muito
embora as aves de capoeira tenham vindo a assumir, nos Ultimos anos, uma alternativa muito
forte ao consumo de carne de ungulados domésticos, quer pelo baixo custo, quer pelas suas
propriedades nutritivas, como o baixo teor em gordura.

Segundo o Anuario Pecuario de 2006/2007, que refere dados de 2005, o consumo per
capita de carne de bovino em Portugal foi de 18 Kg/hab., depois de em 2004 ter atingido o
nivel de 18.8 Kg/hab., 0 mais elevado dos ultimos anos. Portugal é um pais com forte
dependéncia do exterior em relagdo a carne de bovino.

Quanto a carne de suino, ap6s uma diminuicdo de abates em 2004, registou-se uma
recuperacdo em 2005, sendo o consumo per capita de 42.4 Kg/hab.. A balanca comercial dos
suinos foi deficitaria em 2005, sendo 93% da carne de suino importada proveniente de
Espanha. O Montijo tal como Rio Maior e Povoa da Galega (Mafra) sdo as trés areas mais
representativas da industria de porcos do Ribatejo e Oeste.

Relativamente aos ovinos e caprinos, 0 seu consumo per capita foi de 2.9 Kg/hab. em
2005. Este facto pode ter duas razdes aparentes. Por um lado, o facto de as carnes de ovino e
caprino serem bastante caras, relativamente as das restantes espécies de ungulados
domeésticos; por outro lado, o facto de existirem tradicionalmente apenas dois picos de
consumo desta carne, nas épocas de Pascoa e Natal. Mesmo assim, Portugal ndo é auto-
suficiente quanto a producdo de carne de pequenos ruminantes, pois em 2004 e 2005 sé
produziu 74.2% da carne que consumiu. Importa-se carne de ovino da Nova Zelandia (s6
carne congelada) e Espanha, e importa-se carne de caprino de Espanha e Franca.

Durante o estagio apresentaram-se para abate 17.809 bovinos, 928 caprinos, 67 equinos,
4.583 ovinos e 83.330 suinos (Gréfico 1).

O més em que mais bovinos foram abatidos foi 0 més de Dezembro, 4.461, contrastando
com Setembro, em que foram para abater 2.812 animais.

Outubro foi 0 més em que mais equinos foram levados para o matadouro (20), ao passo
gue em Janeiro apenas 8 foram para abate.

No que diz respeito aos pequenos ruminantes, 0 més em que mais ovinos foram abatidos
foi o de Dezembro (1.470) contrastando com Janeiro, em que foram para abate 247. No caso
dos caprinos, Dezembro e Setembro foram os meses em que mais (667) e menos (4) caprinos

foram apresentados para abate, respectivamente. Estes valores de abate de pequenos
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ruminantes tém que ver com o facto do preco da carne de ovino ser elevado e a de caprino
ainda mais (comparativamente com o prego das restantes espécies de ungulados domesticos) e
também de haver tradicionalmente apenas dois picos de consumo desta carne na Pascoa e no
Natal.

Verifica-se ainda que o més em que mais suinos foram apresentados para abate foi
Outubro, 18.967 animais. Setembro foi 0 més em que menos suinos foram para abate, 13.309.
Deve salientar-se que, como o estagio comecgou a 10 de Setembro de 2008, os primeiros nove
dias deste més ndo estdo contabilizados no nimero de animais das varias espécies que foram

apresentados para abate no referido més (Grafico 1).

Gréfico 1 - Numero de animais apresentados para abate durante o estagio.
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2. Seguranca alimentar

Desde cedo o Homem aprendeu a escolher os alimentos que mais lhe convinham e
agradavam e, ajudado pelos seus sentidos e pelo conhecimento que progressivamente foi
adquirindo, foi tendo no¢do do que era bom e mau, do que lhe fazia bem e mal a satde. Ja na
antiguidade classica 0 Homem tinha nocGes de salde e de salubridade, dando importancia aos
alimentos que consumia, chegando mesmo Hipdcrates a proferir que o alimento é o primeiro
medicamento, ou seja, j& nessa época se tinha a no¢do de que ha perigos e riscos associados
ao consumo de alimentos, dependendo seu estado sanitario (Bernardo, 2006). Os alimentos
contribuem, de modo critico, para a saude e o bem-estar fisico e sdo fontes de prazer, de

preocupacao e de doenca.



Nos dias de hoje, os paises desenvolvidos sdo aqueles que mais se preocupam com a
seguranca alimentar (food safety), ao contrario dos paises menos desenvolvidos onde a
preocupacao é a obtencao de alimentos de uma forma constante (food security).

Os servicos veterinarios contribuem decisivamente para a obtencdo de alimentos seguros.
No passado, 0s veterinarios estavam mais sensibilizados para o controlo de doencas das
espécies pecuarias e zoonoses, mas & medida que a sua expressdo tem vindo a diminuir, 0s
servicos tém apostado mais na seguranca e higiene dos géneros alimenticios. Nos matadouros
0s veterinarios fazem uma constante vigilancia epidemioldgica das doencgas animais, através
da inspeccdo sanitaria dos animais e suas carnes. Todos os alimentos devem ser detentores de
trés caracteristicas: qualidade, salubridade e seguranca.

Com a livre circulagdo dos géneros alimenticios no &mbito do mercado Unico europeu e
perante as sucessivas crises alimentares das Ultimas décadas, as instancias comunitarias
viram-se na necessidade de criar mecanismos de seguranca alimentar, de proteccdo do
consumidor e da sua salde, que devem servir de guia a todos os Estados-Membros. No ano
2000 a Uni&o Europeia criou o Livro Branco sobre Seguranca Alimentar, com 0 objectivo de
restabelecer a confianca do publico. O Livro Branco contém propostas sobre um conjunto de
accOes necessarias para completar e modernizar a legislacdo alimentar até ai em vigor, torna-
la mais coerente, compreensivel e flexivel, de maneira a poder assegurar um elevado nivel de
proteccdo da salde humana e de proteccdo dos consumidores. Segundo aquele livro a
seguranca alimentar deve basear-se numa abordagem global e integrada, quer dizer, ao longo
de toda a cadeia alimentar, com uma clara definicdo do papel de cada um dos intervenientes,
desde a producdo priméaria até a mesa do consumidor. No Livro Branco foi proposta a
elaboracdo de um novo regulamento geral que reformulasse as disposi¢des juridicas até entdo
em vigor, em que o principio orientador fosse o de responsabilizar os operadores do sector
alimentar pela seguranca dos alimentos que produzissem (Goncalves, 2006).

Em 2002 é publicada a Legislacdo dos Alimentos, Regulamento (CE) n° 178/2002, de 28
de Janeiro, em que é definido o objectivo geral da Seguranca Alimentar na Unido Europeia
“Garantir os mais elevados padrdes de proteccdo da saude e vida humanas e da defesa dos
interesses dos consumidores, ... através da proteccdo da satde e do bem-estar animal, da
saude das plantas e do ambiente”.

Aquele regulamento inclui a maior parte dos elementos preconizados pelo Livro Branco e
pretende que o sistema de seguranca alimentar na Unido Europeia permita garantir elevada
seguranca (através de regras de producgéo, controlos sistematicos e apoio laboratorial
adequado e rapido) e maior proteccdo para o consumidor (atraves de educacdo e formacao
para a saude). Estes passos devem ser atingidos atraves da vigilancia e controlo de perigos
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(baseados na metodologia de analise de risco), implementacdo de sistemas de alerta rapido e
fiscalizagdo continua do funcionamento do mercado interno (controlos veterinarios do
comércio intra-comunitario). Nesse regulamento sdo ainda definidos alguns principios como:
responsabilidade dos agentes econdmicos, rastreabilidade, principio da precaucdo, analise de
risco e transparéncia e consulta (subsidiariedade) (Mariano & Cardo, 2007).

Em 2004 foi lancado o Pacote de Higiene, que veio estruturar a legislacdo relativa a
seguranca alimentar, dele fazendo parte o Regulamento (CE) n° 852/2004, de 29 de Abril, que
é relativo a higiene dos géneros alimenticios em geral; 0 Regulamento (CE) n° 853/2004 de
29 de Abril, que estabelece as regras especificas de higiene aplicaveis aos géneros
alimenticios de origem animal; e o Regulamento (CE) n°® 854/2004, de 29 de Abril, que
estabelece as regras especificas de organizacdo dos controlos oficiais de produtos de origem
animal destinados ao consumo humano. O Pacote de Higiene define como obrigacdo geral
que “os operadores das empresas do sector alimentar assegurem todas as fases da producéo,
transformacédo e distribuicdo dos géneros alimenticios sob o seu controlo e satisfacam o0s
requisitos pertinentes em matéria de higiene” (Mariano & Cardo, 2007).

A implementacdo do HACCP num matadouro é obrigatéria (Reg. (CE) n° 852/2004) e é
um processo gque envolve conhecimento sobre o assunto, tempo e dinheiro, pelo que algumas
empresas do sector alimentar tém retardado este passo, orientando-se apenas por algumas
condutas ou boas préaticas. Assim, e com base nos regulamentos comunitérios n® 852/2004, n°
853/2004 e no Codex Alimentarius, € possivel definir um codigo de boas préaticas (Novais,
2006).

3. Matadouro

3.1. Instalacdes

O matadouro é uma empresa do sector alimentar, aprovado e homologado pela autoridade
competente, onde sdo abatidos animais para deles se obterem carnes e outros produtos
destinados ao consumo humano (Gil, 1. 2000).

O matadouro que me acolheu como estagiario € do tipo horizontal, em que todas as
operacOes de abate se desenvolvem no mesmo piso, o que apesar de ter implicagdes a nivel
higiénico permite poupar grande quantidade de energia e possibilita uma melhor manutengéo
dos equipamentos. Disp0e de abegoarias anexas ao edificio principal, salas de abate, triparia,
sala de salga e armazenagem de peles, unidade de producéo de frio industrial, cdmaras
frigorificas, taneis de arrefecimento rapido, cdmaras de refrigeracdo, camaras de congelagéo,

cais de expedicdo, salas de desmancha, salas de preparacdo de transformados, armazém de



subprodutos, uma zona para lavagem e desinfeccdo de viaturas frigorificas e outra para
lavagem de viaturas de transporte de animais vivos, cais de cargas, e ainda como apoio a toda
a actividade, uma oficina, uma lavandaria, um refeitorio, balnearios e vestiarios. Todas estas
areas estdo bem delimitadas fisicamente, o que permite dividir as instalacGes deste matadouro
em duas zonas: uma limpa e outra suja. Para além das infra-estruturas obrigatorias de que
fazem parte as estacOes de tratamento de aguas residuais e efluentes sélidos e liquidos
(ETAR), alguns matadouros possuem também unidades de transformac&o de subprodutos. Em
todos eles ha uma area de servi¢os administrativos e posto medico.

Os matadouros devem ter uma localizacdo, ser concebidos e construidos de modo a
minimizar a contaminacdo da carne (CAC/RCP 58-2005). As instalagdes e 0 equipamento
com 0s quais as carnes contactam directamente devem ser concebidos de forma a poderem ser
limpos com eficacia. Os matadouros devem dispor de locais adequados para a estabulacdo dos
animais em condicGes de higiene e faceis de limpar e desinfectar (Fig. 1). As abegoarias
devem estar equipadas com bebedouros e manjedouras, para 0 caso de algum animal que
fique em observacdo. A drenagem das &guas residuais ndo deve comprometer a seguranca dos
géneros alimenticios. As dimensdes das abegoarias devem respeitar o bem-estar dos animais e
a sua concepcao deve facilitar tanto a inspeccdo ante mortem como a identificacdo dos
animais (CAC/RCP 58-2005).

Fig. 1 — Piso superior da abegoaria.

Para evitar a contaminacdo das carnes, os matadouros devem dispor de um numero
adequado de salas para as tarefas a efectuar. Os estbmagos e intestinos devem ser esvaziados
e limpos numa sala separada das outras onde decorrem as restantes operacdes de abate e
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desmancha. Nas linhas de abate das diferentes espécies animais deve assegurar-se que 0
atordoamento e a sangria sejam separados no tempo ou no espaco das restantes operagdes de
abate. No caso da linha de abate de suinos o escalddo, a depilacéo, a raspagem e o chamusco
devem também estar separados no tempo ou no espaco das restantes operacdes de abate. As
instalacBes devem ser construidas de modo a ndo permitir o contacto directo entre a carne € 0
piso, as paredes e os dispositivos fixos. As linhas de abate devem ter um sé sentido e permitir
um andamento constante do processo de abate, de maneira a evitar contaminagfes cruzadas
entre os varios locais da cadeia de abate. Quando nas mesmas instalacfes funcionar mais de
uma linha de abate, deve haver uma separacdo adequada entre elas, para evitar contaminagdes
cruzadas (CAC/RCP 58-2005).

Os matadouros devem dispor de um sistema de desinfeccdo de utensilios com agua a
temperatura de 82°C, no minimo, ou outro sistema com o mesmo efeito. As torneiras dos
lavatdrios devem ser de comando ndo manual (Moreno, 2006).

O matadouro deve dispor de camaras frigorificas que possam ser fechadas a chave para
armazenagem da carne declarada imprépria para consumo e da carne retida.

Deve existir um local separado, proprio para a limpeza, lavagem e desinfec¢do de veiculos
de transporte de animais vivos.

Os materiais de construcdo utilizados tém que ser suficientemente resistentes a accao dos
agentes quimicos de lavagem e desinfec¢do, as oscilagdes de temperatura, a pressdo de agua,
ao vapor de agua, aos choques e a quedas. A configuracao fisica dos espacos tem que ser
funcional. Para além disso, as superficies ndo podem ter rugosidades e todos os cantos, juntas,
cimalhas e rodapés devem ser arredondados. O pavimento deve ter algum grau de inclinacao
(5%) na direccdo das calhas de drenagem e o seu revestimento deve ser resistente e
impermeavel. As paredes devem ter cor clara e ser revestidas por material impermeavel,
lavavel e resistente. Os tectos devem ser lisos e facilmente lavaveis, ndo permitindo a
acumulacdo de particulas nem a condensacdo de vapor de agua. A iluminacdo deve ser
natural, mas quando tal ndo for possivel, as lampadas devem ser fluorescentes brancas e
protegidas. A intensidade da luz ndo deve ser inferior a 540 luxes nos locais onde se efectua a
inspecgdo post mortem, 220 luxes nas salas de trabalho e 110 luxes nos restantes locais. A
ventilacdo deve ser adequada (Gil, 2000).

As portas e janelas devem ter protec¢do contra insectos e devem ser aplicadas cortinas de
palas verticais de material inerte, como por exemplo o PVVC (policloreto de vinilo).

As vias aéreas tém incorporadas balangas e equipamentos de classificagdo de carcagas e

vao ter directamente as camaras frigorificas; estas comunicam com o cais de expedic¢éo, que



tém mangas refrigeradas acoplaveis as caixas dos carros frigorificos, para evitar interrupcoes
na cadeia de frio.

Os residuos alimentares e outros subprodutos ndo comestiveis devem ser rapidamente
removidos, devendo ser colocados em contentores estanques, de acordo com as categorias,
que se possam fechar e sejam de facil higienizacdo. Normalmente o matadouro tem contrato
com empresas de subprodutos, que retiram os referidos residuos alimentares e subprodutos
ndo comestiveis (Moreno, 2006).

As aguas residuais devem ser eliminadas de modo higiénico, tendo em conta as
preocupacdes ambientais.

As instalagBes sanitarias devem existir em nimero adequado, ser munidas de autoclismo e
ligadas a um sistema de esgoto eficaz, serem amplas e higiénicas, ndo devendo ter acesso
directo a nave de abate ou a qualquer local de preparacdo de carnes.

A agua é um factor muito importante na qualidade do produto final. O matadouro deve ser
abastecido por agua potavel, a qual deve ser usada sempre que necessario e de modo a evitar a
contaminacdo da carne. O uso de &4gua ndo potavel esta restringido ao combate a incéndios,
producdo de vapor e refrigeracdo, no entanto, deve circular em circuitos separados e bem
identificados, ndo podendo ter qualquer tipo de ligacdo com o circuito de agua potavel
(Decreto-lei n° 306/2007 de 27 de Agosto; Reg. (CE) n° 852/2004).

3.2. Equipamento

Os equipamentos e utensilios que servem de apoio a toda a actividade de um matadouro
devem ser funcionais, quimicamente inertes e faceis de desmontar, de modo a que a sua
lavagem e desinfeccdo possa ser executada de forma adequada. Além disso devem resistir a
choques e a quedas, a ac¢do dos agentes quimicos de lavagem e desinfec¢do, as oscilacbes de

temperatura, pressdo de dgua e vapor de agua (Veloso, 2000).

3.3. Controlo de pragas

As pragas constituem um perigo dentro de um matadouro, comprometendo a higiene das
instalacOes e consequentemente a da carne. Assim, deve assegurar-se que as instalacdes se
encontram em perfeito estado de conservagdo de modo a evitar a entrada de insectos e
roedores. Para além disso, devem ser aplicadas medidas pré-activas (fig. 2) no combate as
pragas, através de agentes quimicos, fisicos ou biologicos, ndo podendo estes comprometer a
qualidade e seguranca da carne. Os agentes quimicos devem estar homologados e deve haver

uma planta do estabelecimento, na qual estejam localizados e identificados os produtos (no



exterior das instalagdes) e armadilhas (no interior das instalacbes) de combate as pragas
(CAC/RCP 58-2005). Actualmente, a maior parte dos matadouros fazem contratos com
empresas da especialidade, as quais se encarregam da manutencao do sistema.

Fig. 2 - Identificacdo de uma estacéo de isco para roedores.
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3.4. Limpeza e sanificacdo

E um requisito fundamental para manter os elevados niveis de higiene exigidos num
matadouro. O estabelecimento de abate deve desenvolver um programa de higienizacéo,
também chamado de “procedimento operacional padrao de higiene”, que deve estar registado
e descrever o procedimento e a frequéncia de aplicacdo. Estes planos de higienizacdo devem
especificar o ambito do programa de limpeza, as especificagdes de limpeza, as pessoas
responsaveis e os requisitos de monitorizacdo e manutencdo de registos. Os produtos e
utensilios de limpeza devem ser armazenados numa sala exclusiva para o efeito para garantir
gue ndo ocorre contaminacao dos géneros alimenticios. A eficacia dos planos de higienizagédo
deve ser comprovada através de analises microbioldgicas das superficies que contactam com a
carne, antes do inicio da laboracdo e depois das operacfes de sanificacdo. Um sistema de
higienizacdo bem implementado deve garantir que as instalacbes e 0 equipamento estdo

limpos e desinfectados antes do inicio das operacdes de abate (CAC/RCP 58-2005).

3.5. Higiene do pessoal

Os trabalhadores dos matadouros devem ser sujeitos a um exame médico antes de serem
admitidos ao servico e durante o seu vinculo contratual. Além disso, sempre que alguém
estiver doente ou for portador de agentes patogénicos passiveis de serem transmitidos através
da carne, deve comunicar o sucedido a uma chefia e ndo deve trabalhar enquanto estiver
doente (CAC/RCP 58-2005).
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Quanto a limpeza pessoal, os trabalhadores devem manter um comportamento adequado.
Devem usar vestuario de proteccdo proprio (Fig. 3), que deve ser limpo sempre que se
justifique e no final do dia. As mé&os, as botas e o0s aventais devem ser lavados e desinfectados
sempre que contactarem com partes doentes de um animal, onde é provavel a existéncia de
agentes patogenicos. Em caso de cortes e feridas, os manipuladores devem ter o cuidado de
cobrir a zona lesada com pensos a prova de agua. Os cabelos devem estar protegidos com
toucas, as unhas devem estar cortadas e limpas, os adornos devem ser minimizados e devem
ser adoptados procedimentos em prol da higiene como a lavagem frequente das maos antes,
durante e apos os trabalhos, assim como apos a utilizacdo dos sanitarios. Os trabalhadores
devem estar sensibilizados para ndo fumar, comer, cuspir ou tossir (CAC/RCP 58-2005).

As empresas do sector alimentar devem proporcionar a realizacdo de acgdes de formagéo
aos seus trabalhadores, ndo podendo ver esta obrigacdo como uma despesa, mas sim como um
investimento, pois as pessoas com formacao e sensibilizadas para determinada area, efectuam
um trabalho de melhor qualidade. Os trabalhadores do matadouro devem ter formacéo

continua e constantemente actualizada em matéria de higiene e doencas de origem alimentar.

Fig. 3 — Sinalizacdo da obrigatoriedade de determinados procedimentos laborais.

4. Rastreabilidade

De acordo com o Regulamento n°® 178/2002, a rastreabilidade é obrigatéria para todos os
operadores das empresas do sector alimentar, pelo que os matadouros tém que adoptar um
sistema que permita identificar perfeitamente e na totalidade as diversas partes constituintes
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da carcaca do animal e também as suas miudezas, subprodutos e pele (Fig. 4). Desta forma, ja

no mercado e rotuladas, € possivel saber-se que animal deu origem as carnes.

Fig. 4 — Carcacas de bovino aprovadas e rotuladas.

5. Tarefas do Veterinario Oficial
Num matadouro o veterinario oficial tem que desempenhar, por forca da legislacéo, tarefas

de auditoria, tarefas de inspeccdo e tem responsabilidade na marcacdo de salubridade (Reg.
(CE) n° 854/2004).

5.1. Tarefas de auditoria

Relativamente a estas tarefas, acompanhei e auxiliei o veterinario oficial a:

- Verificar a observancia constante dos procedimentos estabelecidos pelos operadores das
empresas dos sector alimentar em matéria de recolha, transporte, armazenagem,
manuseamento, transformacéo e utilizacdo ou eliminacdo de subprodutos de origem animal,
incluindo matérias de risco especificadas pelas quais os operadores das empresas do sector
alimentar sdo responsaveis;

- Verificar se os operadores das empresas do sector alimentar aplicavam os procedimentos
das boas praticas de higiene de forma correcta e constante, pelo menos em matéria de:
verificacdo das informacdes relativas a cadeia alimentar (IRCA); concepc¢do e manutencdo das
instalagBes e do equipamento do estabelecimento; higiene das operagfes antes, durante e apds
a sua realizacdo; higiene do pessoal; formacdo na area de higiene e métodos de trabalho;
controlo de pragas; qualidade da &gua; controlo da temperatura; controlo dos alimentos que
saem e entram do estabelecimento e de toda a documentacao que os acompanha (Reg. (CE) n°
854/2004).
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Durante as auditorias efectuadas verificamos situacdes pontuais de inconformidade como a
deficiente higienizacdo de alguns equipamentos e das cAmaras frigorificas; e a presenca de
produtos de desinfec¢do na proximidade de carcagas. Estas inconformidades foram corrigidas
apos adverténcia feita pelo veterinario oficial ao operador do matadouro.

Para além das auditorias aos procedimentos baseados no sistema HACCP, o veterinario
oficial contou com a minha participacdo para verificar se os procedimentos dos operadores
garantiam: auséncia de anomalias e alteracOes fisiopatoldgicas na carne; a observancia dos
critérios microbiologicos; o cumprimento da legislacdo comunitaria sobre residuos,
contaminantes e substancias proibidas; auséncia de perigos fisicos; auséncia de contaminacéo
fecal e matérias de risco especificadas na carne (Reg. (CE) n° 854/2004).

A fuga de amoniaco dos tubos de refrigeracdo das instalagGes frigorificas foi motivo para o
veterinario oficial ter mandado suspender o abate, ndo sO por causa do odor que era
transferido para as carcacas mas também porque se tornou impossivel continuar a laborar.

A presenga de contetdo intestinal nas carcacas de suino foi motivo de suspensdo do abate
por ordem do veterinario oficial, com o objectivo de dar conhecimento e a0 mesmo tempo
recomendar aos magarefes responsaveis pela evisceracdo maior cuidado na execu¢do daquela

operacdo de abate.

5.2. Tarefas de inspeccéo

Quanto a estas tarefas, o veterinario oficial deve ter em conta os resultados das auditorias
realizadas. Das tarefas de inspeccdo fazem parte a informacdo sobre a cadeia alimentar
(IRCA); a inspecgdo ante mortem; o bem-estar dos animais; a inspecgdo post mortem; as
matérias de risco especificadas e outros subprodutos animais; e os testes laboratoriais (Reg.
(CE) n° 854/2004).

5.2.1. IRCA

Participei com o veterinario oficial na verificacdo e analise das informacdes pertinentes
constantes dos registos das exploracfes de proveniéncia dos animais destinados ao abate, sem
deixarmos de ter em conta os resultados documentados dessas verificagOes ao efectuarmos as
inspeccbes ante e post mortem. Além disso, verificAmos os certificados oficiais que
acompanhavam 0s animais e as declaracdes feitas pelos veterinarios responsaveis pelas

exploragdes.
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5.2.2. Inspecgao ante mortem

No ambito da inspeccdo ante mortem, examinamos todos os animais antes do abate; exame
esse que foi efectuado nas 24 horas seguintes a chegada dos animais ao matadouro e menos de
24 horas antes do abate, e sempre que se justificou repetimos o exame. Durante a inspeccao
ante mortem verificAmos se o bem-estar animal tinha sido respeitado e se havia sinais de
qualquer outro factor que pudesse ter implicacfes negativas para a saude humana ou animal,
nomeadamente doencas zoondticas, doencas da lista A ou B da Organizacédo Internacional de
Epizootias (OIE) (Reg. (CE) n° 854/2004).

No caso de abate de emergéncia fora do matadouro, deve verificar-se a declaracdo emitida
pelo veterinario da exploracdo que acompanha o animal (Reg. (CE) n° 854/2004). Com
frequéncia os animais abatidos de emergéncia na exploracdo apresentam elevada
contaminacéo fecal, por isso representam ou podem representar um risco para a seguranca da
carne e consequentemente, para a satde publica (Aldiss, 2007). Nunca aconteceu chegarem ao
matadouro animais abatidos de emergéncia na exploracéo.

Durante o exame ante mortem foram reprovados 12 bovinos (0.08%), 8 dos quais estavam
caquéticos e o0s 4 restantes apresentavam-se em estados agonicos resultantes do transporte.
Em relacdo aos suinos, foram reprovados no exame ante mortem 145 (0.17%) por
aparentarem grande debilidade fisica e estados agdnicos ap6s o transporte para 0 matadouro.
Alguns deles ja estavam mortos aquando do exame ante mortem. Nao houve reprovacées no

exame ante mortem nem de pequenos ruminantes nem de equideos.

5.2.3. Bem-estar animal

No que diz respeito ao bem-estar dos animais, verificAmos a conformidade com a
regulamentacdo comunitéria e nacional relativa a protec¢do dos animais no transporte e abate.
Para sabermos se houve desrespeito pelo bem-estar animal procedemos ao exame da postura,
da aparéncia e do estado fisico dos animais. O transporte de animais para abate deve decorrer
de forma a ndo causar nenhum impacto adverso aos animais e consequentemente, a seguranca
e adequacdo da carne. A concepc¢do dos veiculos que transportam animais deve obedecer a
determinados requisitos, como: transportarem 0s animais com um risco minimo de
traumatismos; possibilitarem a separacdo fisica de animais de espécies diferentes ou até da
mesma espécie; possuirem colectores de dejectos, de modo a evitar a sua disseminagéo;
permitirem uma ventilacdo adequada; e serem faceis de limpar e desinfectar (CAC/RCP 58-
2005).

As condicBes de estabulagdo tém influéncia no bem-estar animal. Se, por um lado, uma

abegoaria com uma lotagdo adequada é vantajosa, na medida em que evita lutas e actos de
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canibalismo, por outro, e ndo menos verdade, ela devera estar em boas condicfes higiénicas,
de modo a preservar a limpeza dos animais. O estado de limpeza dos animais tem grande
influéncia na conspurcacgéo das carcacas e das miudezas durante as operagdes de abate. Como
tal, verificAmos se o operador do estabelecimento de abate assegurava: que na abegoaria eram
minimizadas a sujidade e as contaminagdes cruzadas; que o acondicionamento dos animais
ndo comprometia a sua condicao fisioldgica; a separacdo de animais suspeitos de determinada
afeccdo; o abate apenas de animais limpos; a manutencdo da identidade dos animais até ao
momento do abate (CAC/RCP 58-2005).

O bem-estar animal é um conceito indissociavel do de qualidade alimentar, pelo que é uma
preocupacao para os cidaddos dos paises mais exigentes em matéria de ética, e também o deve
ser para 0s produtores de animais (Blokhuis et al., 2008). Ao promover-se 0 bem-estar
animal, é reduzida a possibilidade de ocorréncia de carnes DFD e PSE, diminuem os riscos de
traumatismos e a susceptibilidade a doencas, contribuindo para a obtencdo de um produto
final de maior qualidade (Blokhuis et al., 2008).

Nunca foram referenciadas inconformidades.

5.2.4. Inspeccgao post mortem

As carcacas e respectivas miudezas foram submetidas a uma inspeccao post mortem, apos
o0 abate. Foram examinadas todas as superficies externas com o objectivo de identificar toda e
qualquer doenca zoonoética, constante da lista A ou B. A velocidade da cadeia de abate e 0
numero de magarefes que laboram na linha deve ser o indicado e pertinente para uma correcta
inspeccdo. Sempre que foi considerado necessario, efectudmos exames suplementares como
palpacdo e incisdo de partes da carcaca e miudezas, e testes laboratoriais para:

- Chegar a um diagndstico definitivo;

- Detectar uma doenca do foro animal, residuos ou contaminantes em teores superiores aos
fixados por lei, e a ndo conformidade com os critérios microbioldgicos.

O veterinario oficial deve exigir que as carcacas de solipedes domésticos, bovinos com
mais de seis meses de idade e de suinos com mais de quatro semanas sejam submetidas a
inspeccdo post mortem seccionadas longitudinalmente ao longo da coluna vertebral,
originando meias carcagas (Fig. 5). Pode, contudo, ndo se realizar a secgdo longitudinal das
carcacas de bovino e suino se a autoridade competente assim o entender, uma vez que esta
apresentacdo de carcaca pode ter como finalidade uma tradicdo gastrondémica excepcional ou
mesmo um produto tecnoldgico especifico. No decorrer da inspecgdo da carne deve prevenir-

se a sua contaminacdo, ou reduzi-la a0 minimo, aquando da palpacdo, corte ou incisdo. Em

15



casos de abate de emergéncia, a carcaca sera rapidamente submetida a inspeccdo (Reg. (CE)
n° 854/2004).

No decurso da inspeccdo post mortem verifichmos que 0s suinos provenientes de uma das
exploracGes vinham com o0s estdbmagos repletos, o que além de dificultar a evisceracao
contribui para a conspurcacao da carcaca na medida em que o estbmago é mais susceptivel de
sofrer rupturas. Situacdo esta que levou o veterinario oficial a fazer uma adverténcia a

exploragdo de proveniéncia dos animais sobre a necessidade do cumprimento do jejum.

Fig. 5 — Seccionamento de carcaca de suino.

5.2.5. Materias de Risco Especificadas

Verificamos a remocao, separacao e acondicionamento das matérias de risco especificadas
(MRE) e outros subprodutos animais (Fig. 6). Asseguramos que o operador do
estabelecimento de abate tomou as medidas necessarias para que ndo houvesse contaminacao

da carne com MRE, ndo havendo por isso qualquer inconformidade nesta matéria.
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Fig. 6 — Aspiracdo da medula espinal de uma carcaca de bovino.

5.2.6. Testes laboratoriais

Colaborei com o veterinario oficial na recolha de amostras e sua identificacdo, tratamento
e envio para o laboratério adequado, no ambito: da vigilancia e controlo de zoonoses e
agentes zoonoticos; dos testes especificos para o diagndstico de EET, de acordo com o
Regulamento (CE) n° 999/2001; da deteccdo de substancias ou produtos ndo autorizados e do
controlo de substancias regulamentadas; da deteccdo de doencas que constam da lista A e/ou
da lista B da OIE (Reg. (CE) n° 854/2004).

No decorrer do estagio procedemos a colheita do tronco cerebral de todos os bovinos
aparentemente saudaveis com mais de 30 meses de idade e de todos aqueles com mais de 24
meses de idade sujeitos a abate especial de emergéncia ou que apresentavam sintomas de
doenca aquando da inspeccdo ante mortem (Reg. (CE) n® 999/2001) (Figs. 7 e 8). Ja no final
do estagio, a idade dos animais que devem estar sujeitos a colheita do tronco cerebral para
diagnosticos de EET foi alterada, passando a fazer-se o referido exame a todos os bovinos
com mais de 48 meses de idade e a todos os que, com mais de 36 meses de idade, sejam
sujeitos a abate especial de emergéncia ou manifestem sinais de doenca aquando da inspeccao

ante mortem.
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Fig. 7 — Remocdo de tronco cerebral para diagnéstico de EET.

Fig. 8 — Tronco cerebral de bovino.

5.3. Marcacéao de salubridade

No que se refere & marcacdo de salubridade, asseguramos a aplicacdo da marca de
salubridade em carcacas de animais submetidos a exame ante e post mortem, cuja carne tinha
sido aprovada para consumo humano (Fig. 9). Fiscalizdmos a marcacao, as marcas utilizadas
e a sua aposicao, que deve ser feita em varias zonas da superficie exterior da carcaca, de tal
forma que, aquando da desmancha, esteja presente uma marca de salubridade em cada uma

das grandes pecas. Pode aplicar-se a marca de salubridade ainda antes do resultado do exame
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para pesquisa de triquinelose, isto se o veterinario oficial tiver garantias de que a carne do
animal em questdo sé sera colocada no mercado se os resultados forem satisfatérios (Reg.
(CE) n° 854/2004).

A marca de salubridade deve ter a forma oval e pode ser feita a fogo ou a tinta. Os corantes
utilizados devem estar em conformidade com as normas comunitarias em matéria de
utilizacdo de corantes em géneros alimenticios. No interior da oval deve constar a sigla do
pais onde se situa o estabelecimento de abate, o numero de aprovacdo do respectivo
estabelecimento e a sigla UE. As carcacas de animais abatidos de emergéncia fora do
matadouro devem ostentar uma marca de salubridade especial, diferente da que se usa num

abate normal (Mendonga, 2006).

Fig. 9 — Aposicdo da marca de salubridade na carcaca de um suino.

6. Medidas subsequentes aos controlos

6.1. Comunicacao dos resultados das inspeccdes

Depois de o veterinario oficial ter desempenhado as tarefas ja referidas, tem que comunicar
0s resultados.

Se apoés a inspeccao se revelar a presenca de doenca ou factor que possa afectar a saide
publica ou animal ou comprometer o bem-estar dos animais, cabe ao veterinario oficial
informar o operador da empresa do sector alimentar.
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Quando o problema identificado tenha como génese a producdo primaria, devem ser
informados o veterinario da exploracdo de proveniéncia dos animais, o operador da empresa
do sector alimentar responsavel pela exploracdo em causa e, se adequado, a autoridade
competente responsavel pela supervisdo da exploracdo de proveniéncia dos animais.

Se depois de realizar as inspecgdes ante e post mortem ou outra actividade de inspeccéo, o
veterinario oficial suspeitar da presenca de uma doenca que conste da lista A ou B, da OIE,
deve notificar imediatamente a autoridade competente, para que sejam tomadas todas as
medidas e precaucfes necessarias para impedir a propagacdo do agente infeccioso. O Unico
caso de tuberculose identificado num bovino e todos os que foram identificados em suinos
foram notificados aos servigos oficiais.

Os resultados das inspeccBes e dos testes devem ser incluidos nas bases de dados
adequadas (Reg. (CE) n° 854/2004).

6.2. Decisdes relativas as informacdes sobre a cadeia alimentar

Se o operador do matadouro n&o tiver recebido e verificado as informacgfes pertinentes
sobre a cadeia alimentar pertinentes, os animais nao podem ser abatidos. CertificAmo-nos que
esta situa¢do nunca ocorreu no matadouro.

Quando as informacgfes sobre a cadeia alimentar ndo estejam disponiveis o veterinario
oficial pode autorizar o abate dos animais no matadouro. Neste caso as informagdes em falta
tém que lhe ser entregues antes da carcaga ser aprovada para consumo (momento em que é
aposta a marca de salubridade). Na pendéncia de uma decisdo final, essas carcacas e as
respectivas miudezas devem ser armazenadas em separado das outras carnes.

Apesar do referido, sempre que as informacdes sobre a cadeia alimentar ndo estejam
disponiveis nas 24 horas a contar da chegada do animal ao matadouro, toda a carne desse
animal deve ser declarada impropria para consumo humano. Se o animal ndo tiver sido
abatido, deve sé-lo em separado dos outros animais.

Sempre que os registos, documentagdo ou outras informacgdes que acompanham os animais
revelem que provém de uma exploracéo ou area sujeita a interdicdo de deslocacdo ou outra,
motivada por razdes de saude animal ou publica; sempre que as regras para uso de
medicamentos de uso veterinario ndo forem cumpridas ou quando ha qualquer outro factor
que possa ter consequéncias negativas para a saude humana ou animal, esses animais nao
podem ser aceites para abate. Se, porventura, esses animais ja se encontrarem no matadouro
(Fig. 10), eles serdo abatidos separadamente e declarados improprios para consumo humano e
se 0 veterinario oficial considerar necessario serdo efectuados controlos na exploracdo de

proveniéncia (Reg. (CE) n° 854/2004).
20



Nunca verificdmos qualquer inconformidade relativa a esta mateéria.

6.3. DecisOes relativas aos animais vivos

Quanto aos animais vivos, podem ser tomadas algumas medidas, sempre que haja alguma
inconformidade.

VerificAmos que o0 matadouro so aceitava para abate os animais devidamente identificados.
O veterinario oficial assegurou que todos os animais que ndo podiam ser devidamente
identificados eram abatidos separadamente e declarados improprios para consumo humano.

VerificAmos que 0s animais que apresentavam o couro, a pele ou o velo sujos ndo eram
abatidos para consumo humano, a ndo ser ap6s limpeza prévia. Uma Unica vez foram
apresentados para abate bovinos demasiado conspurcados com lama e fezes, o que obrigou a
sua lavagem e motivou uma adverténcia ao seu proprietario por parte do veterinério oficial.

Os animais que sofram de doencas ou afeccdes que possam ser transmitidas a outros
animais ou aos seres humanos através da manipulacdo ou do consumo da sua carne e aqueles
que apresentem sinais clinicos de doenca sistémica ou de emaciacdo nao devem ser abatidos
para consumo humano, devendo ser abatidos em separado e declarados improprios para
consumo humano. Durante o estagio aconteceu, no mesmo dia, apresentaram-se para abate 8
bovinos da mesma exploracdo que estavam caquéticos, 0 que motivou a sua rejeicdo ante

mortem.

Fig. 10 - Bovino caquético.




O abate de animais que se suspeite sofrerem de qualquer doenca ou afec¢do que possa ter
repercussdes negativas para a saide humana ou animal deve ser adiado. Nestes casos deve
fazer-se um exame ante mortem pormenorizado, que permita efectuar um diagndstico. O
veterinario oficial pode ainda colher amostras e fazer exames laboratoriais para complementar
a inspeccdo post mortem. Estes animais devem ser abatidos em separado, ou no final do
processo normal de abate, embora com precaucfes, de modo a que ndo haja qualquer
contaminacgdo de outras carnes. Sempre que decorra uma medida especifica de erradicacdo ou
controlo de uma doenca especifica (brucelose, tuberculose, salmonelose), o veterinario oficial
deve impor as condi¢fes em que os animais devem ser tratados, determinando a autoridade

competente as condi¢cdes em que estes animais devem ser abatidos (Reg. (CE) n° 854/2004).

6.4. DecisOes relativas ao bem-estar animal

Sempre que a regulamentacao relativa ao bem-estar dos animais durante o abate ou occisao
ndo for respeitada, o veterinario oficial deve assegurar que o operador do matadouro tome
medidas correctoras e evite novas ocorréncias. As medidas de execugdo por parte do
veterinario oficial devem ser encaradas de forma proporcionada e progressiva, podendo estas
ir desde a emissdo de instrucdes até ao abrandamento ou paragem de producdo, de acordo
com a natureza e gravidade do problema (Reg. (CE) n° 854/2004).

Ocorreu durante o estagio a suspensdo do abate por falta de electricidade, para evitar

problemas de bem-estar animal durante a electronarcose dos suinos.

6.5. Decisdes relativas a carne

As decisdes relativas a carne sdo claras e bem definidas. A carne deve ser declarada
imprépria para consumo sempre que:

e for proveniente de animais que ndo foram sujeitos a inspec¢ao ante mortem;

e for proveniente de animais cujas miudezas ndao foram submetidas a inspeccdo post
mortem;

e for proveniente de animais mortos antes do abate (Fig. 11), nados-mortos, mortos in

utero, ou abatidos com menos de 7 dias de idade;
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Fig. 11 — Bovino morto antes do abate.

e resultar de aparas de feridas de sangria;
e for proveniente de animais que sofram de uma doenca constante da lista A ou, se for

caso disso, da lista B da OIE;
e for proveniente de animais afectados por uma doenca generalizada como septicémia,

pioémia, toxémia ou virémia (Fig. 12);

Fig. 12 - Osteomielite supurada em carcaca de bovino.
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e ndo estiver em conformidade com o0s critérios microbioldgicos estabelecidos que
determinam se os alimentos podem ser colocados no mercado;

e revelar infeccdo parasitéria;

e contiver residuos ou contaminantes em teores superiores aos estabelecidos na
legislacdo comunitaria;

e for proveniente de animais ou carcacas que contenham residuos de substancias
proibidas ou de animais que tenham sido tratados com substancias proibidas;

e consistir em figados e rins de animais (equideos) com mais de dois anos de idade,
provenientes de regides onde haja metais pesados no ambiente;

e tiver sido ilegalmente tratada com substancias descontaminantes;

e tiver sido ilegalmente tratada com radiagOes ionizantes e com raios UV;

e contiver corpos estranhos;

e exceder os teores maximos permitidos em matéria de radioactividade;

e revelar alteracdes fisiopatoldgicas, anomalias de consisténcia, sangria insuficiente ou
anomalias organolépticas, como por exemplo, intenso odor sexual;

e for proveniente de animais emaciados;

contiver matérias de risco especificadas;

apresentar conspurcacao ou contaminacdo de natureza fecal ou outra;

e consistir em sangue que possa constituir um perigo para a saude publica ou animal
devido ao estatuto sanitario do animal de que provém, ou a contaminacéo durante o abate;

e na opinido do veterinario oficial, apds a andlise de todas as informacdes relevantes,
puder constituir um perigo para a saude publica ou animal, ou for, por quaisquer outras
razBes, impropria para consumo.

O veterinario oficial pode impor requisitos relativos a utilizacdo de carne proveniente de

animais abatidos com caracter de urgéncia fora do matadouro (Reg. (CE) n° 854/2004).

Dos 17.809 bovinos abatidos, foram totalmente reprovados durante a inspec¢do post
mortem 66 (0.37%). Destes, 25 foram-no por pneumonia purulenta (37.9%), 14 por se
apresentarem febris ou caquéticos em que as suas carnes estavam hidroémicas e ndo
enxugaram normalmente (21.2%) e 7 por apresentarem osteomielite (10.6%); as restantes 20

carcacas (30.3%) foram totalmente rejeitadas por diversas causas (Gréafico 2).
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Graéfico 2 - Causas de rejeicao total de carcacas de bovino.
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O montante de rejeicdes parciais em bovinos foi de 4.026 (Grafico 3) e corresponderam a
3.186 figados (79.1%), 725 patas (18%) por ndo ter sido possivel a sua identificacdo e 75
diafragmas (1.9%) por apresentarem aderéncias e abcessos comuns ao figado. As restantes 40

rejeicdes (1%) corresponderam a coracgdes (pericardites fibrinosas), estdmagos (abcessos),
linguas (abcessos) e rabos (hematomas).

Gréfico 3 - Rejeigdes parciais em bovinos.
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As causas de rejeicdo dos figados de bovino estdo representadas nos graficos 4 e 5.

Grafico 4 — Causas de rejeicéo de figados em bovino.
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Graéfico 5 - Processos patoldgicos mais frequentes em figados de bovino.
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Dos 5.511 pequenos ruminantes apresentados para abate, 72 (1.3%) foram totalmente
reprovados na inspecgdo post mortem, em que a pneumonia purulenta motivou a rejei¢do de
51 carcacas (70.8%) e as lesbes traumaticas a de 10 carcagas (13.9%). As carcacas rejeitadas

por outros motivos foram em menor nimero (15.3%) conforme pode ser verificado no grafico
6.

Gréfico 6 - Causas de rejei¢do total em pequenos ruminantes.

N2 de animais

As 704 rejeicOes parciais em pequenos ruminantes corresponderam a 652 figados (92.6%)
com lesdes tipicas de parasitismo, 29 cabecas (4.1%) conspurcadas com conteddo ruminal e

23 corac0es (3.3%) com petéquias devido a atrasos no inicio da sangria.

Gréfico 7 - Rejeigdes parciais em pequenos ruminantes.
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N&o houve rejeicdo total de qualquer das 67 carcacas de equino. As rejeices parciais
incidiram sobre um total de 62 figados, dos quais 17 (27.4%) apresentavam lesdes de
parasitismo, 3 (4.9%) por causas diversas e 0s restantes 42 (67.7%) pertenciam a animais com
idade superior a 24 meses, que por apresentarem um risco acrescido de acumulacéo de metais

pesados principalmente por cadmio, a legislacdo obriga a sua rejeicdo (Grafico 8).

Gréfico 8 - Rejei¢des parciais em equinos.

De um total de 83.330 suinos apresentados para abate foram totalmente rejeitadas 481
carcacas (0,58%). Como pode ser visto no grafico 9 as causas mais frequentes foram a
osteomielite (34.3%), seguida de pneumonia purulenta (28.1%) e de poliartrites com reaccao
organica geral (12.8%), que motivaram a rejeicdo de 362 carcacas (75.3%); as restantes 119

carcacas (24.7%) foram rejeitadas por motivos diversos.
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Grafico 9 - Causas de rejeicdo total em suinos.
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Nas reprovacdes parciais, grafico 10, o montante de rejeicdes foi de 10.203 em que 0s
figados foram as pecas mais frequentemente rejeitadas (62.6%) por apresentarem lesdes
degenerativas, parenquimatosas e das vias biliares; as tecnopatias de abate (queda do figado
ao chdo, ma sangria, entre outras) também constituiram um motivo importante de rejeicdo dos
figados. De entre as alteracdes hepaticas observaram-se com muita frequéncia lesdes de
hepatite focal cronica (vulgo manchas leitosas) as quais sdo indicadoras de parasitismo por
Ascaris suum (Gil, 2000). A rejeicdo de patas foi a segunda em frequéncia (20%) por
apresentarem abcessos e artrites. A rejeicdo de cabecas (10.2%), quer por apresentarem
abcessos quer lesdes cronicas de tuberculose nos linfonodos mandibulares (Mycobacterium

avium) (Fig. 13), foi também relativamente elevada. As restantes rejeicdes parciais (7.2%)

correspondem a descouratamentos, traumatismos na pa, perna e parede costal.

29




Gréfico 10 - RejeicOes parciais em suinos.
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Fig. 13 - Linfonodo mandibular de suino com lesdo compativel com tuberculose crdnica.

7. Requisitos especificos

Ainda segundo o Regulamento (CE) n° 854/2004 e no que diz respeito aos requisitos
especificos, as carcacas das diferentes espécies de ungulados domésticos devem ser

inspeccionadas post mortem, com algumas particularidades consoante a espécie e a idade.
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7.1. Bovinos com menos de seis semanas de idade

Deve fazer-se a inspec¢éo visual da cabeca e da garganta; incisdo e exame dos linfonodos
retrofaringeos; inspeccdo da boca e das fauces; palpacdo da lingua; remoc¢do das amigdalas;
inspeccdo visual dos pulmdes, traqueia e esofago; palpacdo dos pulmdes; incisdo e exame dos
linfonodos brénquicos e mediastinicos; abertura longitudinal da traqueia e dos brénquios
principais e incisdo dos pulmdes, perpendicular aos eixos principais, no seu terco posterior
caso sejam destinados a consumo humano; inspecgdo visual do pericardio e do cora¢do, com
incisdo longitudinal deste, de modo a abrir os ventriculos e a atravessar 0 septo
interventricular; inspeccdo visual do diafragma; inspeccao visual do figado e dos linfonodos
hepéticos e pancreéticos; palpacao e incisdo do figado e dos seus linfonodos; inspeccao visual
do tracto gastrointestinal, mesentério e linfonodos gastricos e mesentéricos, palpacéo e, caso
se justifique, incisdo dos referidos linfonodos; inspeccao visual e palpacdo do baco; inspeccéo
visual dos rins e sua incisdo bem como dos linfonodos renais; inspeccao visual da pleura e do

peritoneu; inspecgéo visual e palpagdo da zona umbilical e articulaces.

7.2. Bovinos com mais de seis semanas de idade

As suas carcacgas sdo inspeccionadas post mortem da seguinte forma: inspeccao visual da
cabeca e garganta, incisdo e exame dos linfonodos mandibulares, retrofaringeos e parotideos,
exame dos masséteres externos (duas incisdes paralelas a mandibula) e dos masséteres
internos (uma incisdo); inspeccdo visual e palpacdo da lingua, apés ter sido removida da
cabeca, para seguidamente se inspeccionar pormenorizadamente a boca e as fauces; remocéo
das amigdalas; inspeccdo da traqueia e es6fago, exame visual e palpagdo dos pulmdes; incisdo
e exame dos linfonodos brénquicos e mediastinicos; abertura longitudinal da traqueia e dos
brénquios principais e incisdo dos pulmdes, perpendicular aos eixos principais, no seu terco
posterior; inspeccdo visual do pericardio e do coracdo, com incisdo longitudinal deste, de
modo a abrir os ventriculos e a atravessar 0 septo interventricular; inspecgdo visual do
diafragma; inspeccdo visual e palpagdo do figado e dos linfonodos hepéaticos e pancreéticos,
incisdo da superficie gastrica do figado e na base do lobo quadrado para exame dos canais
biliares; inspecgdo visual do tracto gastrointestinal, mesentério e linfonodos gastricos e
mesenteéricos, palpacéo e, caso se justifique, incisdo dos referidos linfonodos; inspeccao visual
e palpacdo do baco; inspeccéo visual dos rins e sua incisdo bem como dos linfonodos renais;
inspeccdo visual da pleura e do peritoneu; inspeccdo visual dos 6rgdos genitais, excepto o
pénis, caso ja tenha sido removido; inspeccéo visual e, caso se justifique, palpacdo e incisdo

do Ubere e dos respectivos linfonodos, o que se pratica no caso de esta peca se destinar a
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consumo humano em que cada uma das suas metades € aberta por meio de uma inciséo longa

e profunda até aos seios lactiferos.

7.3. Ovinos e caprinos

As suas carcacgas e miudezas sdo inspeccionadas da seguinte forma: inspec¢do visual da
cabeca apdés a esfola e, se necessdrio, exame da garganta, boca, lingua e linfonodos
retrofaringeos e parotideos; inspeccéo visual dos pulmdes, traqueia e es6fago, palpacdo dos
pulmdes, linfonodos brénquicos e mediastinicos e em caso de duvida, incisdo e exame destes
orgdos e linfonodos; inspeccdo visual do pericardio e do coragdo e incisdo e exame do
coragdo, caso se justifique; inspecgdo visual do diafragma; inspeccédo visual do figado e dos
linfonodos hepéticos e pancreéticos, palpacdo do figado e dos seus linfonodos, incisdo da
superficie gastrica do figado para exame dos canais biliares; inspec¢do visual do tracto
gastrointestinal, mesentério e linfonodos gastricos e mesentéricos; inspec¢do visual e palpagédo
do baco; inspecc¢do visual dos rins e, se necessario, incisdo dos linfonodos renais; inspec¢ao
visual da pleura e do peritoneu; inspeccdo visual dos érgdos genitais (excepto pénis, se ja tiver
sido removido); inspeccdo visual do Ubere e dos seus linfonodos; inspeccdo visual e palpacao

da zona umbilical e das articulacGes dos animais jovens.

7.4. Solipedes domesticos

A inspeccao post mortem deve ser efectuada da seguinte forma: inspeccao visual da cabeca
e da garganta, depois de ter sido afastada a lingua; palpacéo e, caso se justifique, incisdo dos
linfonodos mandibulares, retrofaringeos e parotideos, inspeccdo visual e palpacdo da lingua,
remocdo das amigdalas e exame visual pormenorizado da boca e fauces; inspecc¢do visual dos
pulmdes, traqueia e esofago, palpacdo dos pulmdes, palpacdo e incisdo dos linfonodos
brénquicos e mediastinicos (caso se justifique), abertura longitudinal da traqueia e dos
brénquios principais e incisdo dos pulmdes, perpendicular aos eixos principais, no seu tergo
posterior; inspec¢do visual do pericardio e do coragdo, com incisdo longitudinal deste, de
modo a abrir os ventriculos e a atravessar o septo interventricular; inspec¢do visual do
diafragma; inspeccdo visual, palpacdo e, se necessario, incisdo do figado e dos linfonodos
hepaticos e pancreaticos; inspec¢do visual do tracto gastrointestinal, mesentério e linfonodos
gastricos e mesentéricos e, caso se justifique, incisdo dos linfonodos gastricos e mesentéricos;
inspeccgdo visual e palpacdo do baco; inspeccdo visual e palpacdo dos rins bem como sua
incisdo e dos linfonodos renais; inspeccdo visual da pleura e do peritoneu; inspec¢do visual
dos oOrgdos genitais dos garanhdes e das éguas; inspeccdo visual do Ubere e dos seus

linfonodos; inspeccdo visual e palpacdo da zona umbilical e das articulagOes; deve ainda
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fazer-se pesquisa de melanose e melanomas em todos os cavalos de pelagem cinzenta ou
branca, através do exame dos musculos e dos linfonodos das espaduas por debaixo da
cartilagem escapular, depois de solta a inser¢do de uma das espaduas; exposicdo e exame dos

rins depois de feita uma incisdo em toda a sua extensao.

7.5. Suinos domésticos

A inspec¢do post mortem das carcagas e respectivas miudezas faz-se através de inspec¢do
visual da cabeca e garganta, incisdo e exame dos linfonodos mandibulares, inspeccdo visual
da boca, fauces e lingua; inspeccao visual dos pulmdes, traqueia e esofago, palpacdo dos
pulmdes e dos linfonodos bronquicos e mediastinicos, abertura longitudinal da traqueia e dos
brénquios principais e incisdo dos pulmdes, perpendicular aos eixos principais, no seu tergo
posterior; inspeccdo visual do pericardio e do coracdo, com incisdo longitudinal deste, de
modo a abrir os ventriculos e a atravessar o septo interventricular; inspeccdo visual do
diafragma; inspeccdo visual e palpagdo do figado e dos linfonodos hepéticos e pancreaticos;
inspeccdo visual do tracto gastrointestinal, mesentério e linfonodos gastricos e mesentéricos e,
caso se justifique, incisdo dos linfonodos gastricos e mesentéricos; inspecc¢do visual e
palpacdo do baco; inspec¢do visual dos rins e sua incisdo; inspec¢do visual da pleura e do
peritoneu; inspeccdo visual dos Orgdos genitais; inspeccdo visual do Ubere e dos seus
linfonodos e incisdo dos linfonodos retromamarios das porcas; inspeccao visual e palpacdo da

zona umbilical e das articulacBes nos animais jovens (Reg. (CE) n° 854/2004).

8. Riscos especificos

No ambito da inspec¢do post mortem e tendo em conta algumas doencas que representam
risco especifico, das quais se destacam as EET, cisticercose, triquinose, mormo, tuberculose e
brucelose, o veterinario oficial seguiu determinados procedimentos. Assim, quanto as EET, o
veterinario seguiu o Regulamento (CE) n° 999/2001.

Relativamente a cisticercose, 0s locais de eleicdo para a sua pesquisa sdo o diafragma, o
mausculo tricipites braquial, os masséteres, 0 musculo cardiaco, os musculos intercostais e a
lingua. Para além destes, podem ainda ser efectuados testes serologicos especificos. Assim,
sempre que este teste seja efectuado, ndo é obrigatoria a incisdo dos masséteres nos bovinos
com mais de seis semanas. O mesmo se verifica quando os bovinos com mais de seis semanas
séo provenientes de uma exploragéo oficialmente certificada como indemne de cisticercose. A
carne infectada com cisticercose deve ser declarada imprépria para consumo, salvo, situagoes

em que o animal ndo se encontra com infec¢do generalizada, em que as partes ndo infectadas
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podem ser declaradas préprias para consumo humano, desde que sejam submetidas a
tratamento pelo frio (Reg. (CE) n° 854/2004).

De referir que a cisticercose (bovina) transmite-se aos humanos através da ingestdo de
carne portadora de Cysticercus bovis crua ou mal processada termicamente. A observacdo dos
quistos pode escapar a inspec¢do por serem translucidos e pela velocidade da cadeia de abate,
pelo que depende da destreza e atencdo do veterinério oficial (Kebede, 2008). Durante o
periodo de estagio ndo se verificou qualquer ocorréncia de cisticercose.

No caso da triquinelose, as carcacas de suino, solipedes e outras espécies susceptiveis de
contrair a doenca devem ser bem examinadas. A carne de animais infectados deve ser
declarada imprépria para consumo humano (Reg. (CE) n° 854/2004).

A triquinelose é uma zoonose que, tal como as outras, deve ser controlada. Por isso, no
matadouro deve ser feita com caracter sistematico a sua pesquisa em amostras de musculo
estriado como os pilares do diafragma, masséteres ou lingua, para o que se usa um método de
digestdo enzimatica (Gajadhar et al., 2009; Reg. (CE) n°® 2075/2005). Toda a carne
proveniente de carcacas que ndo foram submetidas a qualquer teste de diagndstico de
Trichinella deve ser submetida a um tratamento de congelacdo, como por exemplo a -26 °C
durante 48 horas (Reg. (CE) n° 2075/2005). Né&o se identificaram animais com esta parasitose.

Os solipedes devem ser examinados para a deteccdo de mormo. Deve ser feita a inspeccao
das mucosas da traqueia, laringe, cavidades nasais, seios nasais e suas ramificacfes, apos 0
corte da cabeca segundo o plano médio e excisdo do septo nasal. Quando diagnosticado o
mormo em cavalos, a carne deve ser declarada imprépria para consumo humano (Reg. (CE) n°
854/2004).

N&o se identificaram animais com esta patologia.

Sempre que 0s animais reajam positiva ou inconclusivamente a prova da tuberculina, ou se
se suspeitar de infeccdo, os animais devem ser abatidos separadamente dos outros, evitando-
se 0 risco de contaminagOes de carcacas, linha de abate e trabalhadores. Toda a carne que
revele lesdes tuberculosas localizadas em varios 6rgdos ou em varias partes da carcaca deve
ser declarada imprépria para consumo. Se, porventura, se encontrar uma lesdo tuberculosa nos
linfonodos de um Unico 6rgdo ou parte da carcaca e desde que a lesdo seja cronica s6 o 6rgdo
atingido ou parte da carcaca e respectivos linfonodos serdo declarados improprios para
consumo humano. As lesdes agudas sdo sempre motivo de reprovagdo total (Fig 14).
Verificaram-se quatro casos de tuberculose aguda em bovino, o que motivou a reprovagéo

total das carcacas.
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Fig. 14 - Linfonodo mediastinico hipertrofiado de bovino. Lesdo compativel com tuberculose.

No que diz respeito a brucelose, sempre que 0s animais tiverem reagido positiva ou
inconclusivamente a um teste de rastreio de brucelose sdo sujeitos a abate sanitario, que se
reveste de precaucOes especiais para evitar o risco de contaminacdo de outras carcagas, cadeia
de abate e magarefes; ainda nestes casos o Ubere, 0 tracto genital e 0 sangue devem ser
declarados improprios para consumo humano (Reg. (CE) n° 854/2004).

N&o ocorreram abates sanitarios de animais seropositivos a brucelose.

Il PARTE
1. Figado

As causas mais frequentes de reprovagdo dos figados de bovino no matadouro foram
abcessos, aderéncias com o diafragma, cirrose, degenerescéncia, esteatose, fasciolose, fibrose,
litiase, melanose, parasitoses inespecificas, telangiectasia e a tecnopatia de abate (esta é uma
causa nao patoldgica).

O critério que estabelecemos na escolha dos figados a serem submetidos a anélise
histopatoldgica foi baseado em alteracbes na forma, cor e consisténcia que motivaram a
reprovacdo da viscera.

Para melhor entendimento do figado e sem querer ser exaustivo sera feita uma breve
revisao sobre a sua anatomia, a sua histologia e fisiologia, apds o que serdo descritos os
processos patoldgicos relacionados com alteragdes de forma, cor e consisténcia e com as

causas mais frequentes de reprovacao.
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1.1. Anatomia

O figado é um o6rgao abdominal de dimens&o apreciavel, que pesa, em meédia, 4,5 a 5,5 Kg
nos bovinos. Nestes encontra-se quase totalmente deslocado para a direita do plano mediano,
devido ao grande espaco ocupado pelo estbmago no lado esquerdo da cavidade abdominal.
(Habel, 1986).

O figado tem duas faces, a face diafragmatica e a face visceral (Habel, 1986). A primeira
estd quase totalmente moldada a concavidade da metade direita do diafragma, prolongando-se
a restante parte pelas duas ou trés ultimas costelas do antimero direito. A face diafragmatica
esta orientada dorsalmente, cranialmente e para a direita. Nela se insere o ligamento
falciforme, que vai desde a impressdo esofagica até a fenda para o ligamento redondo. Quanto
a face visceral, concava, ela apresenta o hilo do figado, que é uma depressdo limitada pelos
processos papilar e caudado do lobo caudado e pela area de adesdo do pancreas (Habel, 1986).
A veia porta e a artéria hepética penetram no figado através do hilo, do qual sai o ducto
hepatico comum. Na face visceral também esta presente a fossa da vesicula biliar, que vai
desde o hilo até ao bordo ventral do figado. O bordo dorsal, de posi¢do quase mediana, recebe
a veia cava caudal, no chamado sulco da veia cava.

A lobacéo do figado dos ruminantes é mais evidente nos ovinos e caprinos do que nos
bovinos. Esta viscera apresenta os seguintes lobos: esquerdo, direito, quadrado e caudado
(este ultimo subdividido nos processos papilar e caudado). Na face diafragmatica, a insercéao
do ligamento falciforme marca o limite entre os lobos esquerdo e direito. Na face visceral
observam-se todos os lobos hepaticos. O lobo esquerdo esta a esquerda de uma linha que une
a fissura do ligamento redondo & impresséo esofagica. A direita desta linha, lado a lado com o
lobo esquerdo, localiza-se o lobo quadrado, que esta situado entre o ramo esquerdo da veia
porta e 0 bordo ventral do figado. Para a direita da fossa da vesicula biliar estende-se o lobo
direito (Barone, 1997). O lobo caudado esta entre a veia cava e 0 ramo esquerdo da veia porta.
O lobo quadrado esta entre o ramo esquerdo da veia porta e o bordo ventral do figado. O lobo
caudado possui dois processos, 0 processo papilar, pequeno, que se projecta dentro do
vestibulo da bolsa do omento e se sobrepde ao ramo esquerdo da veia porta; e 0 processo
caudado, maior, que se estende para a direita, e esta sobre grande parte da face visceral do
lobo direito ou quadrado, suportando parte da impresséo renal. O lobo direito ou quadrado é
delimitado por uma linha que se prolonga da fossa da vesicula biliar até ao sulco da veia cava
(Habel, 1986).
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1.2. Histologia e Fisiologia

O figado é um 6rgdo muito importante para o metabolismo, nele sdo armazenados e
processados 0s nutrientes, para posterior utilizacdo por outros 6rgdos, sendo uma interface
entre o aparelho digestivo e o sangue (Junqueira & Carneiro, 2004). 70 a 80% do sangue que
vai para o figado entra pela veia porta, sendo a artéria hepatica encarregue de transportar o
restante sangue. Os nutrientes absorvidos pelo intestino chegam ao figado pela veia porta, a
excepc¢do dos quilomicrons (lipidos complexos), que sdo transportados pelos vasos linfaticos.
A posicdo deste 6rgdo no sistema circulatorio fa-lo receber, transformar e acumular
metabolitos, assim como neutralizar e eliminar substancias toxicas. A eliminagcdo faz-se
através da bilis, uma secrecdo exocrina do figado muito importante para a digestdo dos lipidos
(Jungueira & Carneiro, 2004). O figado é envolvido pela capsula de Glisson (capsula delgada
de tecido conjuntivo), a qual se torna mais espessa no hilo.

Tem como unidade basica estrutural a célula hepatica, também chamada hepatdcito. Séo
células poliédricas, de seis ou mais lados. Com a técnica de coloracdo de hematoxilina e
eosina (H&E) o citoplasma dos hepatdcitos é eosinofilico devido ao grande numero de
mitocdndrias e algum reticulo endoplasmatico liso (REL) (Junqueira & Carneiro, 2004).

O hepat6cito possui um ou dois nucleos arredondados, que contém um ou dois nucléolos.
O REL é responsavel pelos processos de oxidacdo, metilacdo e conjugacao necessarios para a
inactivacdo ou desintoxicacdo de algumas substancias antes de serem excretadas. E uma
célula com fungbes enddcrinas e exdcrinas, que acumula e desintoxica varias substancias.
Para além de sintetizar proteinas para a sua prépria manutengdo, produz varias proteinas
plasmaticas que “exporta”. Os hepatocitos sdo células epiteliais que se agrupam em placas
interligadas, dando forma aos lobulos hepaticos, os quais tém uma forma hexagonal
(Jungueira & Carneiro, 2004). Em algumas espécies, os lI6bulos hepaticos estdo separados
entre si por tecido conjuntivo, sendo o porco o melhor exemplo. Nas espécies com menos
tecido conjuntivo a delimitar o l6bulo hepéatico, como é o caso do Homem, os lébulos estdo
em contacto entre si ao longo de grande parte do seu comprimento, o que torna dificil
identificar as fronteiras entre os diversos lobulos.

Na periferia dos Iobulos hepaticos existem os chamados espagos porta, cada um contendo
um ramo da veia porta, um ramo da artéria hepéatica, um ducto biliar e vasos linfaticos. Os
hepatdcitos apresentam diferencas quanto as suas caracteristicas estruturais, histoquimicas e
bioguimicas consoante a sua distancia em relacdo ao espaco porta (Junqueira & Carneiro,
2004) (Fig. 15).
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Fig. 15 — llustracéo das diferentes areas de um lobulo hepatico (McGavin & Zachary, 2007).

/ Bile
Hepatic duct i :
Hepatic =24 > Z Terminal
! arte i | . hepatic vein

Periportal Zona média Centrolobular

Trato porta Parénquima

Na veia porta circula o sangue proveniente do tracto digestivo, pancreas e bacgo. Esta veia
ramifica-se sucessivamente, formando pequenas vénulas portais que envia para 0S espacos
porta. As vénulas por sua vez, ramificam-se em vénulas distribuidoras que correm na periferia
do I6bulo hepético. A partir das vénulas distribuidoras, pequenas vénulas desembocam nos
capilares sinusoides. Estes, ao correrem radialmente, convergem para o centro do Iébulo
formando a veia centrolobular. Este vaso tem uma parede fina, constituida por células
endoteliais suportadas por fibras de colagénio. A medida que a veia centrolobular progride
pelo I6bulo vai recebendo sinusoides, aumentando o seu volume; sai do l6bulo pela base
desembocando na veia sub-lobular. As veias sub-lobulares convergem e fundem-se,
originando duas ou mais grandes veias hepaticas, as quais vdo desembocar na veia cava
posterior (Junqueira & Carneiro, 2004).

A artéria hepatica transporta sangue arterial proveniente da artéria celiaca proveniente da
aorta abdominal. Ramifica-se, dando origem a arteriolas interlobulares, localizadas nos
espacos porta. Alguns ramos dessas arteriolas irrigam as estruturas do espaco porta, outros
formam arteriolas que desembocam directamente nos sinusoides, originando uma mistura de
sangue arterial e venoso portal. O sistema arterial tem como fungéo levar aos hepatdcitos a
quantidade de oxigenio necessaria as suas necessidades. O sangue flui da periferia para o
centro do lébulo, logo, o oxigénio e os metabolitos, tal como todas as substancias tdxicas e
ndo-toxicas absorvidas no intestino, alcancam primeiro as células periféricas e,

posteriormente, as células mais centrais dos l6bulos hepaticos. Esta direccdo do fluxo
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sanguineo explica parcialmente a diferenca de comportamento entre as células centrolobulares
e as da periferia (perilobulares), por exemplo, em situacGes de hipoxia (Junqueira & Carneiro,
2004).

O ducto biliar, revestido por epitélio simples cubico ou cilindrico, transporta bilis. Os
vasos linfaticos transportam linfa que entrara na corrente sanguinea. As estruturas do espaco
porta estdo envolvidas por uma bainha de tecido conjuntivo.

Os componentes estruturais do figado incluem os hepatdcitos, separados por amplos canais
vasculares denominados sinusdides hepaticos (Young & Heath, 2000). Estes sdo vasos
irregularmente dilatados constituidos por uma camada descontinua de células endoteliais
fenestradas (Junqueira & Carneiro, 2004). As células endoteliais estdo separadas dos
hepatdcitos adjacentes por um espaco subendotelial, chamado espaco de Disse, que contém
microvilosidades e fibras reticulares (Junqueira & Carneiro, 2004). Assim, 0 sangue passa
facilmente a parede endotelial, entrando em contacto com a membrana celular dos
hepatdcitos, mecanismo que permite a troca de macromoléculas entre o limen sinusoidal e os
hepatdcitos, e vice-versa. Esta troca é bastante importante quer pelo grande nimero de
macromoléculas secretadas dos hepatdcitos para o sangue (lipoproteinas, albumina,
fibrinogénio e outras), quer pela capacidade do figado em captar e catabolizar muitas

moléculas (Junqueira & Carneiro, 2004).
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Fig. 16 — Representacdo esquematica de um I6bulo hepatico e sua organizagdo microscépica
(McGavin & Zachary, 2007).
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As células de Kupffer sdo macrofagos que se encontram nos sinusoOides hepaticos.
Localizam-se na superficie luminal das células endoteliais e tém como funcdes fagocitar
eritrocitos velhos, digerir hemoglobina, secretar proteinas com funcdo imunolégica e destruir
possiveis bactérias com origem no intestino grosso e presentes no sangue portal. Estas células
fazem parte do sistema mononuclear fagocitario. A capacidade fagocitaria das células de
Kupffer pode ser demonstrada quando elas sdo colocadas diante de substancias fagocitaveis,
artificialmente ou em condicBes patologicas (Young & Heath, 2000). Estas células
representam cerca de 15% das células do figado, localizando-se maioritariamente na regido
periportal (periférica) do I6bulo hepatico. (Junqueira & Carneiro, 2004).

Um terceiro tipo celular, designado células de Ito, ndo pode ser facilmente distinguido por
microscopia fotonica (Young & Heath, 2000). Estas celulas, localizadas no espaco de Disse,
sdo armazenadoras de lipidos (Junqueira & Carneiro, 2004), e contém inclus@es lipidicas ricas
em vitamina A. As suas funcbes sdo captar, armazenar e libertar retindides, sintetizar e
segregar algumas proteinas da matriz extracelular e proteoglicanos, segregar factores de
crescimento e citoquinas e ajustar o diametro do limen sinusoidal, em resposta a diferentes
factores reguladores, como as prostaglandinas e tromboxano A2 (Junqueira & Carneiro,
2004). Quando ha lesdo hepética, as células de Ito produzem grandes quantidades de

colagenio, causando fibrose caracteristica da cirrose hepatica (Young & Heath, 2000).
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Quando dois hepatdcitos estdo justapostos, delimita-se um espaco tubular entre eles, o qual
se designa por canaliculo biliar. Esta estrutura constitui a primeira por¢ao do sistema ductal
biliar. Os canaliculos biliares formam uma rede complexa que se anastomosa e termina na
regido do espaco porta. A bilis é produzida pelos hepatocitos, flui progressivamente na
direccdo contraria a do sangue, do centro do I6bulo hepatico para a sua periferia (espaco
porta). Na periferia, a bilis entra nos dictulos biliares, também chamados canais de Hering,
que sdo constituidos por uma camada de células epiteliais clbicas, e que vao desembocar nos
ductos biliares localizados nos espacos porta. Estes canais sdo formados por epitélio simples
ou colunar e possuem uma bainha de tecido conjuntivo. Aumentam gradualmente de diametro
e fundem-se, dando origem aos ductos hepéticos direito e esquerdo. Estes fundem-se para
formar o canal hepatico comum que, apos receber o canal cistico (proveniente da vesicula
biliar) continua até ao duodeno como canal colédoco ou canal biliar comum. Estes canais séo
revestidos por uma membrana mucosa com epitélio colunar simples. A lamina propria é
delgada e circundada por uma camada de masculo liso. Esta camada muscular torna-se mais
espessa proximo do duodeno, e na porcdo intramural forma um esfincter, denominado
esfincter de Oddi, o qual tem como funcdo regular o fluxo de bilis (Junqueira & Carneiro,
2004).

A secrecdo de bilis € uma funcgdo exdcrina, uma vez que os hepatdciots captam do sangue,
metabolizam e excretam varios componentes para o interior dos canaliculos biliares. Além de
agua e electrolitos, a bilis possui acidos biliares, fosfolipidos, colesterol e bilirrubina, a qual,
guando ndo é excretada desencadeia ictericia (Jungueira & Carneiro, 2004).

Aproximadamente 90% dos &cidos biliares provém da absorc¢do intestinal, na zona do ileo,
e sdo transportados do sangue para o canaliculo biliar através do hepatécito, formando a
chamada recirculacdo entero-hepatica. Os restantes 10% sdo produzidos no reticulo
endoplasmatico liso por meio de conjugacdo do acido colico (sintetizado pelo figado a partir
do colesterol) com os aminodacidos glicina ou taurina. Os acidos biliares desempenham um
papel muito importante na emulsificacdo dos lipidos no tracto digestivo, o que facilita a
digestdo pelas lipases e, por conseguinte, a sua absor¢ao (Junqueira & Carneiro, 2004).

Os lipidos e os glucidos sdo armazenados no figado na forma de triacilglicerol
(vulgarmente designado triglicérido) e glicogénio, respectivamente. Esta fungdo hepatica é
muito importante porque fornece ao organismo energia no periodo entre as refeicdes. Os
hepatocitos também convertem aminoacidos em glicose, através do processo de
gluconeogeénese. S&o ainda responsaveis pela desaminagdo dos aminoacidos, o que resulta na
producéo de ureia, a qual é transportada para os rins através do sangue, sendo posteriormente

excretada através da urina, uma vez que € um catabolito toxico (Junqueira & Carneiro, 2004).
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A bilis é armazenada na vesicula biliar. A sua parede é formada por uma membrana
mucosa composta de epitélio colunar simples e lamina prépria, uma camada de musculo liso,
uma camada de tecido conjuntivo perimuscular e uma membrana serosa. A camada mucosa
possui diversas pregas, as quais sdo bem evidentes quando a vesicula esta vazia. Todas as
células epiteliais sdo capazes de segregar pequenas quantidades de muco. A maior parte do
muco presente na bilis é, contudo, segregado pelas glandulas mucosas tubuloacinares,
localizadas proximo do canal cistico. Para além de armazenar a bilis, a vesicula concentra-a,
uma vez que lhe retira alguma agua. Este processo esta dependente de um mecanismo de
transporte activo de sodio, no epitélio de revestimento da vesicula. A contrac¢do da
musculatura lisa da vesicula é induzida pela colecistoquinina, produzida pelas células
enteroendocrinas do intestino delgado. A secrecdo de colecistoquinina é desencadeada pela
presenca de nutrientes no intestino delgado.

O figado e o sistema biliar estdo expostos a agentes infecciosos e outros, através do seu
desenvolvido sistema vascular, biliar ou penetracdo directa, sendo que pode vir a ser objecto
de diversas afeccoes (Cullen, 2007).

Assim, torna-se til proceder a uma breve revisdo bibliografica de alguns dos mais

frequentes processos patoldgicos que afectam o figado de bovino.

1.3. Processos patoldgicos

Serdo referidos os processos patolégicos que mais frequentemente afectam o figado de

bovino.

1.3.1. AlteracOes de pigmentacéo
Melanose

A melanose congénita é caracteristica de bovinos e ocorre, ocasionalmente, em suinos e
ovinos. A melanina é um pigmento enddgeno castanho a preto. Observam-se areas
discoloradas, de limites pouco definidos, com 2 cm de didmetro ou mais. A melanina é
depositada em células na capsula de Glisson e no estroma do 6rgdo, onde, nos animais jovens
é nitidamente definida, ao passo que, com a idade, as manchas tornam-se mais difusas,
perdendo a defini¢do (Cullen, 2007; Stalker & Hayes, 2007).
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1.3.2. Disturbios metabolicos e acumulacges celulares
Esteatose

Os lipidos que chegam ao figado sdo provenientes do tecido adiposo e da absorcao
intestinal, na forma de acidos gordos livres e quilomicrons, respectivamente. No hepatocito,
os acidos gordos sdo esterificados, transformados em triglicéridos que, em conjunto com
apoproteinas, formam lipoproteinas de baixa densidade, as quais sdo lancadas no plasma,
sendo uma importante fonte de energia pronta a ser usada pelos véarios tecidos. No hepatdcito
também se efectua a oxidacdo de acidos gordos, para obtencdo de energia, originando ésteres
de colesterol e fosfolipidos. O figado dos ruminantes é incapaz de transformar aminoacidos e
glucose em lipidos.

Quando a quantidade de triglicéridos acumulada nos hepatdcitos excede a sua
metabolizacdo ou a producéo de lipoproteinas, verifica-se um excesso de lipidos no figado,
processo a que se da o nome de esteatose ou lipidose hepatica.

Os mecanismos que mais contribuem para a acumulacdo de triglicéridos em excesso no
figado s&o:

e Entrada excessiva de triglicéridos para o figado devida a uma dieta rica em gordura ou
aumento da mobilizacdo de triglicéridos do tecido adiposo para responder a um
aumento das necessidades (gestacdo avancada, pico de lactacdo, fome ou disturbios
enddcrinos);

e Falta de energia para a oxidacao dos acidos gordos;

e Ingestdo de dieta rica em glucidos;

e Aumento da esterificagdo de acidos gordos em triglicéridos, como resposta a um
aumento de glucose e insulina;

e Diminuicdo da sintese de apoproteinas, com consequente diminui¢do da producédo e
exportacdo de lipoproteinas;

e Diminuicdo da secrecdo de lipoproteinas devido a hepatotoxinas ou drogas (Cullen,
2007).

A lipidose hepatocelular ocorre frequentemente em ruminantes nos periodos em que estes
mais necessitam de energia, como gestacdo proxima do termo, ou o periodo de maior
producdo de leite, dai que também se chame figado gordo fisiologico. (Stalker & Hayes,
2007) Em consequéncia deste aumento acentuado de necessidades energéticas, ha um
aumento da entrada de lipidos no figado, provenientes do tecido adiposo. Também os animais
gordos, quando se véem privados de comida, esgotam as reservas de glicogénio hepatico e

mobilizam lipidos para o figado de modo a transforma-los em glucose (gluconeogénese),
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(Stalker & Hayes, 2007) desencadeando, com muita frequéncia, lipidose hepatocelular
(Cullen, 2007).

A hipodxia e as afeccOes toxicas ao figado podem também desencadear esteatose (Cullen,
2007). A sintese de lipoproteinas e 0 seu transporte € um processo que depende do
metabolismo celular oxidativo, pelo que em situacdo de hipdxia o mecanismo néo funciona e
h& acumulacdo de triglicéridos. Como causas mais provaveis de hipoxia distinguem-se a
anemia e a congestdo venosa passiva que diminui a perfusdo sinusoidal.

Quanto ao desenvolvimento de lipidose hepatocelular devida a intoxicacdo, esta pode
resultar da accdo de algumas toxinas que afectam o metabolismo lipidico, provocando a
acumulacdo de triglicéridos (Stalker & Hayes, 2007).

A lipidose hepética pode ser reversivel. No entanto, um figado que tenha esteatose ha
algum tempo, tem certamente outras lesGes associadas, como fibrose, acumulacdes de
pigmento, hiperplasia nodular, reparacéo celular e activacéo das células ovais. O figado gordo
estd mais susceptivel a agressdo, uma vez que o aumento de acidos gordos faz disparar o
stress oxidativo e contribui para a peroxidacdo da membrana lipidica, além disso o hepatdcito
fica com um tempo de vida mais reduzido e deixa de haver reparacdes celulares locais
(Stalker & Hayes, 2007).

Quando a quantidade de lipidos acumulada é minima, pode ndo se observar qualquer
alteracdo macroscépica. Quando ha uma grande deposicdo, o figado aumenta de volume, os
bordos ficam arredondados e a coloracdo geral é mais palida, amarelada e a consisténcia
torna-se friavel (Pires, Travassos & Gértner, 2004).

Microscopicamente, 0s hepatdcitos apresentam vactolos (depdsitos de lipidos)
citoplasmaticos de tamanho varidvel, podendo ser: pequenos e multiplos (esteatose
microvacuolar) em que a célula tem a dimensdo proxima do normal, o nicleo mantém a sua
posicdo e raramente ocorre aumento de volume do figado;, ou grandes e Unicos, que
preenchem completamente o citoplasma (esteatose macrovacuolar), sendo o nucleo
empurrado para a periferia. Nestes casos, as células estdo bastante aumentadas de volume,
assim como todo o 6rgéo (Pires et al., 2004).

Com a técnica histolégica de rotina, os depdsitos lipidicos acumulados numa célula com
esteatose sdo arrastados pelos liquidos utilizados na desidratacdo e diafanizacdo, que séo
dissoventes dos lipidos. Assim, ao observar-se vacuolos citoplasmaticos em hepatocitos,
corados com H&E, provenientes de um figado suspeito de esteatose, ndo se pode concluir que
estes tém lipidos no seu interior.

Existem técnicas histologicas que sdo especificas para a visualizacdo de triglicéridos

celulares, como € o caso da coloracdo pelos Sudans (negro de Sudan B ou Sudan Il1l), para o
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que é necessario realizar previamente cortes por congelacdo do tecido. A técnica do negro de
Sudan B evidencia a presenca de lipidos, uma vez que estes se coram de preto-azulado por
simples difusdo do corante (Pires et al., 2004).

1.3.3. Degenerescéncias e morte celular
Degenerescéncias celulares

A degenerescéncia é uma alteracdo morfofuncional e bioquimica que atinge as células,
apos agressdo. Ao parar a agressao, as células voltam ao estado normal, pelo que as
degenerescéncias sdo, na maior parte das vezes, lesdes reversiveis.

Ao reagir a uma agressdo, a célula altera o seu metabolismo, sendo esta adaptacéo
condicionada por vérios factores: estado metabolico da célula, localizagdo da célula dentro de
um 6rgdo, duracdo e intensidade da lesdo, estrutura celular e vascularizacdo, oxigenacao e pH.

Depois de terminar a agressdo, a célula pode sofrer um aumento de pressdo, devido a
alteracdo do fluido intracelular e desequilibrio electrolitico. Devido a acumulacdo de
metabolitos como o lactato que provoca acidose, o pH celular diminui. Verifica-se ainda

hipdxia e formacéo de radicais de oxigénio (Pires et al., 2004).

Tumefaccéo turva

Denominada também edema celular ou tumefaccao celular, esta é uma reac¢do universal
da célula que sofreu uma agressao de natureza variada, como substancias toxicas, bactérias ou
virus e isquémia. A olho nu, o 6rgdo afectado apresenta-se aumentado de volume, com cor
palida, superficie turva e consisténcia branda. Microscopicamente as células estdo tdrgidas
devido a entrada de fluido, causada por alteracBes funcionais na membrana celular. O

citoplasma torna-se palido devido ao excesso de fluido intracelular (Pires et al., 2004).

Degenerescéncia hidropica

E uma fase avancada de tumefacgéo turva. As células, devido ao grande volume de agua
no seu citoplasma, adquirem maior tamanho, o que vai comprimir as estruturas vizinhas. Ao
microscopio, as células estdo bastante targidas, com citoplasma muito aumentado de volume
(devido a rotura completa do mecanismo de equilibrio hidroelectrolitico) e relativamente
desprovido de contetdo proteico (Pires et al., 2004).

Degenerescéncia vacuolar
Esta € uma situacdo em que a abundante quantidade de dgua presente na célula se encontra

no interior de vacuolos (estruturas celulares membranares dilatadas). Verifica-se mais
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frequentemente em células ricas em reticulo endoplasmatico. Enquanto tiverem energia, estas
células encaminham a dgua para as cisternas do reticulo endoplasmatico e mitocondrias.

Ao microscopio, as células apresentam citoplasma de tonalidade palida, onde se observam
os vacuolos bem delimitados. Estes vacuolos podem também significar acumulaces de

lipidos ou de glicogenio (Pires et al., 2004).

Degenerescéncia balonizante

Esta alteracdo apesar de poder ser observada em parénquimas verifica-se mais
frequentemente em epitélios de revestimento, sendo que o0s virus com tropismo para epitélios,
e queimaduras, sdo os principais factores desencadeadores. As células estdo bastante
aumentadas de volume, com forma de baldo. Ocorre lise das proteinas celulares e perda de
afinidade para os corantes. O nucleo encontra-se empurrado contra a membrana celular (Pires
et al., 2004).

Degenerescéncia hialina

Ao material depositado nos espacos extracelulares, com aspecto homogéneo, amorfo e
eosinofilico, quando corado com H&E, da-se o nome de substancia hialina. Se houver grandes
quantidades de substancia hialina nos Orgédos, estes adquirem um aspecto claro, semi-
transllcido e h& diminuicdo da consisténcia do 6rgdo. O figado, tal como outros 6rgéos pode

ser afectado por degenerescéncia hialina (Pires et al., 2004).

Necrose e apoptose

A morte celular divide-se em dois processos distintos. Por um lado, a necrose, em que a
célula esta tdrgida, ha destruicdo dos varios organelos e rotura da membrana plasmatica. Por
outro lado, a apoptose ou morte celular programada, que deixa a célula retraida, mas com a
membrana intacta (Cullen, 2007).

A necrose é um tipo de morte celular que pode ocorrer ao longo da vida de um individuo,
antes do periodo normal de renovacdo celular. Macroscopicamente, o tecido necrosado é
palido, fridvel e estd bem delimitado do tecido saudavel adjacente através de um halo, que
pode ser esbranquicado (devido a presenca de células inflamatorias, nomeadamente
neutrofilos) ou hemorrégico (Pires et al., 2004).

Microscopicamente, consoante o tipo de tecido lesado e a natureza do agente etiologico sdo
possiveis diversos padrdes. O citoplasma de uma célula necrosada é mais eosinofilico do que

0 de uma célula viva, o que é devido a degradacao enzimatica dos cromossomas € a perda de
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RNA citoplasmatico, a tumefaccdo do REL e a desorganizacao e tumefaccdo das mitocéndrias
(Pires et al., 2004).

O nucleo pode apresentar-se em VArios estadios de alteracdes irreversiveis como picnose,
em que se apresenta retraido, escuro, redondo e muito basofilo e com cromatina homogénea.
O estadio de cariorréxis representa a imagem de uma agressao grave, com fragmentagédo e
libertacdo de cromatina em consequéncia da rotura do invélucro nuclear. Por fim, a cariolise
surge quando a cromatina perde a afinidade com os corantes e sofre uma dissolucdo, ao
mesmo tempo que se mantém os contornos celulares e ha desnaturacdo de proteinas. Em
consequéncia de agressdes arrastadas, onde ha morte de muitas células, os nicleos encontram-
se, basicamente, em picnose e em cariorrexis (Pires et al., 2004).

A necrose de coagulagdo é o tipo mais comum. Pode atingir uma area de tecido
consideravel e é, frequentemente, consequéncia de isquémia ou exposi¢do a agentes toxicos.
Macroscopicamente, o tecido necrosado tem consisténcia firme, aspecto baco e seco, com
tonalidade que vai desde o amarelo argila até ao cinzento amarelado, bem delimitado. Ao
microscopio, a estrutura do tecido ainda é perceptivel, embora a aparéncia e detalhe celular
estejam bastante alterados (Pires et al., 2004).

Um tipo também comum € a necrose de caseificacdo, que € devida a accdo de algumas
bactérias como Mycobacterium spp. e Corynebacterium ovis, responsaveis pela tuberculose e
linfadenite caseosa, respectivamente. Macroscopicamente, o tecido necrosado tem um aspecto
caseoso, idéntico a requeijao, delimitado por uma cépsula de tecido fibroso. Ao microscépio
ndo se consegue reconhecer a arquitectura celular, pois apenas se identifica uma massa de
aspecto acidéfilo, homogéneo e amorfo. Na fronteira entre o tecido necrosado e o tecido vivo
encontram-se alguns residuos celulares, amorfos e eosinofilos. Podem observar-se
hemorragias e calcificacdo distrofica (Pires et al., 2004).

Quanto a apoptose, € um mecanismo celular auto-destrutivo, determinado geneticamente e
em que ha gasto de energia, pela célula, para se destruir. Este processo incide sobre células
isoladas, distinguindo-se por isso da necrose e ndo desenvolve reac¢do inflamatéria. Ao
microscopio, uma célula que sofre apoptose perde a conexdao com as células vizinhas, tem
volume diminuido, forma destorcida e os seus organelos estdo compactados. As células
apoptoticas sdo rapidamente reconhecidas pelo sistema mononuclear fagocitario e fagocitadas
(Pires et al., 2004).
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1.3.4. Padrdes de morte tecidular
1.3.4.1. Necrose focal

As lesBes sdo microscopicas ou dificilmente visiveis a olho nu. A designacdo de necrose
focal deriva do pequeno tamanho da leséo e de uma localizacédo especifica no I6bulo hepatico.

A necrose focal de tecido hepatico pode ser consequéncia de varias infeccGes, migracdes
parasitarias, obstrugdo biliar, pelo que pode ter a designacdo de hepatite focal (Stalker &
Hayes, 2007).

Algumas infecgbes bacterianas como a salmonelose, a tularémia, a pseudotuberculose, a
listeriose em fetos e recém-nascidos, desencadeiam lesdes de necrose focal.

Nos bovinos, aquando da inspeccdo post mortem do figado identificam-se alguns focos de
cor pélida. Pensa-se que esta alteracdo pode ser causada por bactérias intestinais que atingem
o figado via veia porta. A lesdo nédo € especifica, apresentando-se como necrose focal em que
0 parénquima esta intercalado com fibras de reticulina e infiltracdo de neutrdéfilos e linfocitos.
E, maioritariamente caracteristica de bovinos de engorda intensiva.

Este tipo de necrose tem pouco significado para a fisiologia hepatica, a ndo ser que seja
muito pronunciada, e ai o veterinario oficial deve estar alertado para uma possivel relacéo

com uma salmonelose (Stalker & Hayes, 2007).

1.3.4.2. Necrose zonal

Para melhor e mais simples distincdo entre as varias regides do I6bulo hepatico, as zonas
periportal, média e centrolobular correspondem as zonas 1, 2 e 3, respectivamente (ver Fig.
15).

A forma mais comum de necrose zonal é a necrose de zona 3 ou centrolobular, isto porque
0s hepatdcitos desta zona sdo bastante vulneraveis, uma vez que sdo os mais distantes da
artéria hepatica e veia porta, que transportam oxigénio e nutrientes. Para além disso, estes
hepatécitos sdo os que contém maior concentracdo de citocromo P450, que transforma
algumas substancias exdgenas em metabolitos reactivos, capazes de lesar ou matar
hepatocitos.

A necrose centrolobular ocorre em animais que tém um longo periodo agénico, em que 0s
hepatocitos desta zona sdo afectados pela hipoxia por faléncia progressiva de circulacéo.
Animais anémicos e com congestdo passiva do figado podem também apresentar necrose
centrolobular.

A agressdo primaria pode também atingir o endotélio sinusoidal, permitindo aos eritrocitos
entrar no espaco perisinusoudal (centrolobular), contribuindo para a hiperémia da zona

necrosada.
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A necrose coagulativa periacinar origina a necrose coagulativa centrolobular, sendo apenas
algumas zonas do l6bulo afectadas, o que o divide em diferentes segmentos. E frequente os
hepatdcitos presentes no limite entre a zona necrosada e a zona saudavel apresentarem
degenerescéncia hidrdpica.

Se a agressao primaria tiver uma curta duragéo, a necrose periacinar pode sofrer infiltracao
fagocitéria e proliferagdo celular, com restauro da arquitectura e da fung&o da zona necrosada.
Pelo contréario, as necroses severas sdo seguidas de hiperplasia dos canais biliares (Stalker &
Hayes, 2007).

A necrose da zona 2 ou zona média do l6bulo hepatico é rara e pode resultar de alguns
tipos de intoxicagdes, afectando apenas uma fiada bem delimitada de hepatécitos (Stalker &
Hayes, 2007).

A necrose da zona 1 ou zona periportal do 16bulo hepatico pode resultar da ac¢édo directa
de hepatotoxinas e intoxicacoes pelo fosforo. Embora rara, esta necrose € mais comum que a

necrose da zona 2 (Stalker & Hayes, 2007).

1.3.4.3. Necrose macica

Representa a necrose completa de um Iébulo hepéatico e possivelmente dos adjacentes.
Todos o0s hepatécitos estdo necrosados. Em casos agudos, em que a maior parte do
parénquima € afectado, o figado pode estar aumentado de tamanho, com superficie lisa e
parénquima mais escuro, devido a congestdo. Nas zonas de tecido necrosado ocorre
regeneracdo, com formacdo de estroma condensado, e inclusdo de alguns tipos de colagénio
(Cullen, 2007).

1.4. InflamacGes do figado e tracto biliar
1.4.1. Doenca aguda

O figado é um oOrgdo-alvo de agentes infecciosos e processos degenerativos, pelo que
desenvolve respostas inflamatérias que sdo designadas por hepatites. Colangiohepatite é o
termo usado para descrever uma inflamagdo hepética que tem origem no tracto biliar e se
estende ao parénquima hepatico adjacente (Stalker & Hayes, 2007).

A hepatite aguda é caracterizada pela existéncia de lesdes degenerativas e necraticas,
focais ou difusas, acompanhadas de congestdo e infiltragdo celular inflamatoria. O tipo de
células de reacgdo inflamatoria envolvidas varia consoante a causa da inflamacg&o, a resposta
do animal e o estado da lesao (Cullen, 2007).

Os infiltrados leucocitarios, comuns nas hepatites difusas, distribuem-se pelos espacos

porta junto aos ductos biliares e também atingem a capsula. Neutréfilos e ceélulas
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mononucleadas, incluindo linfocitos podem ser encontrados no espago peri-sinusoidal
(Stalker & Hayes, 2007).

A olho nu, o aspecto do 6rgao difere consoante o processo é focal ou difuso. Nas hepatites
agudas focais o figado estd pouco ou nada hipertrofiado e apresenta manchas claras, que
correspondem as zonas de necrose. Nas hepatites difusas o volume esta bastante aumentado e
a viscera apresenta-se congestionada.

As hepatites agudas podem ser curadas se a zona afectada ndo superar a capacidade de
recuperacdo e se o grau de insuficiéncia adquirido for compativel com a vida. As areas de

tecido necrosado sao substituidas por novo parénquima ou por tecido fibroso cicatricial.

1.4.2. Doenga cronica

A hepatite cronica é um processo inflamatério arrastado, resultante da persisténcia do
agente agressor por um periodo superior a seis meses (Stalker & Hayes, 2007). Ha deposicao
de grande quantidade de tecido conjuntivo fibroso (Cullen, 2007), o qual é responsavel por
quadros lesionais como esclerose e cirrose, esta em estados mais avangados. A hepatite
cronica pode ser consequéncia da obstrucdo prolongada dos canais biliares, infec¢bes por
agentes hepatotropicos, doenca hereditaria, drogas ou doenga auto-imune (Stalker & Hayes,
2007).

1.4.3. Células que caracterizam a reaccéo inflamatéria

Os leucdcitos constituem uma parte importante dos sistemas de defesa e imunitario do
organismo, actuando principalmente nos tecidos, fora dos vasos sanguineos, pelo que o0s
leucdcitos encontrados nos vasos estdo em transito pelos varios locais de actuacdo. Os
leucdcitos dividem-se em dois grupos, os granulécitos, dos quais fazem parte os neutréfilos,
eosinofilos e baséfilos, e os leucocitos mononucleares, constituidos pelos linfocitos e
mondcitos. Esta classificacdo tem por base a forma do ndcleo de cada uma das células, pelo
que os granuldcitos apresentam um nucleo multilobulado que da a falsa impressao de serem
varios nucleos, dai também se designarem células polimorfonucleares. Em oposicdo, 0s
leucdcitos mononucleados apresentam igualmente um Gnico nicleo mas este é ndo lobulado.

Os neutrdfilos sdo os leucdcitos mais frequentes no Homem, Cavalo, Céo e Gato, sendo o
segundo tipo de glébulos brancos mais numerosos no Boi, Ovelha, Cabra e Porco (nestas
quatro espécies os linfdcitos sdo os leucocitos mais numerosos) (Banks, 1993). Estas células
tém enorme facilidade de deslocacdo e grande apeténcia fagocitéria, por isso constituem a
primeira linha na resposta inflamatdria aguda a lesdo dos tecidos, fagocitando e destruindo as

bactérias. O seu nucleo é muito lobulado chegando a ter, quando maduro, cinco lébulos
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interligados por finas pontes de material nuclear. Os menos maduros apresentam uma
lobulacdo nuclear menos pronunciada.

Os eosindfilos constituem 1 a 6% dos leucocitos circulantes, sendo capazes de fagocitar
complexos antigénio-anticorpo durante reaccbes alérgicas. Todos os eosindfilos tém
receptores para a IgE, importante no combate e destruicdo de parasitas. Quando os parasitas
estdo envolvidos por IgE, os eosindfilos fixam-se a estes anticorpos por meio dos seus
receptores membranarios para lg e exocitam o conteudo das suas granulacfes citoplasmaticas,
que encerram substancias letais para os parasitas e outras substancias que os digerem. A
maioria dos eosinofilos tem o nucleo bilobulado.

Os mondcitos sdo maiores que todos os outros leucdcitos, constituindo 2 a 10% dos
glébulos brancos no sangue periférico. Apresentam grande mobilidade, capacidade fagocitaria
e sdo precursores de outras células, os macréfagos. Os mondcitos sdo células pouco activas no
sangue circulante, actuando principalmente a nivel tecidual. Estes leucOcitos reagem a
presenca de tecido necrosado, aos microrganismos agressores e a inflamag&o, entrando para o
interior dos tecidos e diferenciando-se em macréfagos. Dai, o chamado sistema mondcito-
macrofago. Os macrofagos, com grande capacidade de fagocitose e o abundante conteddo de
lisossomas, envolvem e destroem os detritos celulares e material estranho. Os mondcitos tém
um nucleo grande, de posigdo excéntrica e que tende a adquirir a forma de ferradura a medida
que a célula se torna madura.

Os linfécitos sdo os mais pequenos dos leucocitos e constituem 20 a 62% (Banks, 1993) da
totalidade de leucécitos no sangue circulante. A sua concentracdo aumenta quando o

organismo esta afectado por uma infeccéo viral (Young & Heath, 2000).

1.5. Respostas do figado a agressao
1.5.1. Regeneracao hepatica

Esta é uma caracteristica do figado, aquando da perda de tecido funcional (quando mais de
dois tercos do figado esta destruido).

A regeneracdo efectua-se por meio de dois mecanismos béasicos: actividade mitdtica dos
hepatdcitos com consequente aumento do numero de células (hiperplasia) e aumento do
volume das células hepaticas por sintese acrescida de proteinas estruturais (hipertorfia)
(Cullen, 2007).

Os hepatdcitos maduros encontram-se normalmente na fase final pos-mitética do ciclo
celular, no entanto, sob influéncia de alguns factores como o factor de crescimento
hepatocitario e interleuquina-6, eles entram em mitose. No entanto, esta actividade mitdtica

depende da espécie e idade do animal, de modo que num animal jovem, com grande
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capacidade de divisdo celular, bastam um ou dois ciclos de replicacdo celular para restaurar o
tecido hepatico. O restauro do tecido hepatico pode também ser devido ao aumento da
producédo de elementos citoplasmaticos ou a inibicdo da apoptose (Stalker & Hayes, 2007).

A actividade mitética hepatocitaria pode ser desencadeada por alguns factores, como a
protedlise da matriz extracelular do figado e a activacdo das células de Kupffer pelo factor de
necrose tumoral o (TNF-a). Estes factores provocam a sintese de interleuquina-6, que torna os
hepatdcitos capazes de responderem ao factor de crescimento hepatocitario, ao factor de
crescimento transformador a e ao factor de crescimento epidérmico, o que ¢ facilitado pela
insulina e epinefrina.

Existem outros tipos celulares que sdo igualmente responsaveis pelos mecanismos de
divisdo hepatocitaria. As células percursoras dos hepatocitos ou células ovais, pequenas
células basofilicas de forma oval, tém a capacidade de se diferenciar em hepatdcitos ou em
epitélio dos ductos biliares (Fig. 17) (Cullen, 2007).

Fig. 17 — Representacdo esquematica dos mecanismos de resposta do figado a agressao.

Liver injury J

haematopoietic @ canal of Hering
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oval cells
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A replicacdo celular termina quando o tecido lesado tiver sido substituido, ndo havendo
producdo excessiva de tecido hepdtico. Assim, os macrofagos bloqueiam o factor de
crescimento [ (Cullen, 2007) e activina A (Stalker & Hayes, 2007), o que suprime a
replicacdo hepatocitaria.
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Os mecanismos de regeneracdo hepatica referidos tém algumas variagdes, consoante a
idade e a gravidade da afeccdo que atormenta o animal. Normalmente, as areas afectadas
necessitam de um maior fornecimento sanguineo (oxigénio e nutrientes) e de uma boa
drenagem, o que nem sempre se verifica aguando da replicacao hepatocitaria.

Apdbs necrose macica de um grande volume de parénquima hepatico ou apos hepatectomia
parcial (remoc&o cirdrgica de um lobo hepético), as restantes células hepaticas desencadeiam
esforgos no sentido do restabelecimento da massa hepética. No entanto, apds uma necrose
focal a proliferacdo celular estd a cargo das células adjacentes. Na necrose periacinar 0s
hepatocitos sobreviventes, em especial os da zona periportal, podem em 24 horas reparar o
dano. Na necrose das zonas periportal e média, a regeneragdo é devida a hepatocitos vindos de
outras zonas (Stalker & Hayes, 2007).

Mesmo quando a necrose dos hepatdcitos é recorrente, o figado tem a capacidade de se
regenerar. No entanto, esforcos prolongados de regeneracdo resultantes de danos graves que
superam a normal matriz extracelular, ddo origem a proliferacdo de nédulos no parénquima,
0s quais alteram a arquitectura do 6rgdo. Estes nddulos de regeneracdo tentam reconstituir
grande parte da massa hepéatica e até hd desenvolvimento de “shunts” entre a veia porta ¢ a
veia centrolobular, muito embora, as normais funcbes hepaticas dificilmente voltem a ser o
que eram, dado que o sangue que entra e a bilis que sai fazem-no de uma forma deficiente
(Cullen, 2007). Com os nodulos também se desenvolve tecido fibroso, o que faz com que o
figado fique mais pequeno, atrofiado e pareca mais lobado que o normal (Stalker & Hayes,
2007).

1.5.2. Hiperplasia biliar

A proliferacdo de novos ductos biliares nos espacos porta e regides periportais € uma
reaccdo do figado a alguns tipos de agressdo. As células precursoras dos ductos biliares
hiperplasiados séo as células ovais. A proliferagdo de novos ductos, tortuosos e irregulares,
pode ter entre outras causas a obstrucdo dos canais biliares ou até a inflamacéao e fibrose dos
espacos porta.

A proliferacdo do sistema biliar pode dar-se independente de quaisquer alteragcdes no
parénquima hepatico, como acontece por exemplo na resposta as toxinas a-naftilisotiocianato
e esporidesmina (micotoxina) ou numa obstrucgéo biliar.

Em caso de desaparecimento da agressdo a hiperplasia biliar pode regredir, voltando a
arvore biliar. Hiperplasias exuberantes sdo comuns em casos de coccidiose e fasciolose (Fig.
17).
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Fig. 18 — Espessamento exuberante das vias biliares.

1.5.3. Fibrose hepatica

A deposicdo de tecido fibroso é uma manifestacdo organica comum apés agressao, sendo
um bom indicador do grau de lesdo hepaética.

Num figado normal existe colagénio do tipo | e Il no tecido conjuntivo do espaco porta,
na capsula de Glisson e ao nivel da parede da veia centrolobular. J& o colagénio tipo 1V,
encontra-se na rede de reticulina dos sinusoides, mas apenas em pequenas gquantidades.
Assim, uma por¢do de colagénio e outros componentes da matriz extracelular, produzidos
pelas células estreladas, células endoteliais e hepatdcitos, compdem a rede de reticulina dos
sinusoides. Este estroma no espaco de Disse suporta a células endoteliais e conserva a sua
relacdo com 0s hepatocitos.

Em figados fibrosados hd um aumento da quantidade de matriz extracelular e uma
mudanca nos tipos de colagénio e seus locais de dep6sito. Um figado com fibrose severa pode
ter seis vezes mais colagénio (no espaco de Disse, espaco porta e limites da veia
centrolobular) do que um figado normal, sendo os principais responsaveis os tipos | e il
(fibrilhar) e o colagénio tipo XVIII (ndo fibrilhar) (Cullen, 2007). O colagénio tipo | tende a
provocar a perda das fenestracfes dos capilares sinuséides, o que faz com que estes deixem de
ser canais onde facilmente se efectuavam as trocas entre o plasma e 0s hepatocitos,
transformando-se em mais estreitos, de elevada pressdo e resisténcia. A este fendmeno
também se chama capilarizagdo dos sinusddes (Stalker & Hayes, 2007). Contribuem, também,
para a fibrose do 6rgdo o aumento de proteoglicanos, fibronectina e &cido hialuronico.

As células de Ito tém um importante papel no desenvolvimento da fibrose hepatica. No

decorrer de uma agressdo hepatica estas células deixam de ter o contetdo lipidico que as
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caracteriza e passam a ter o aspecto de miofibroblastos e deste modo a produzir colagénio dos
tipos I, Il e IV.

No lébulo hepético, a zona fibrosada pode ser indicativa do tipo de agressao que afecta o
figado. A fibrose centrolobular é frequentemente provocada por agressdes téxicas cronicas.
Nestes casos, a zona centrolobular é a mais afectada porque os seus hepatocitos (com grande
teor em citocromo P450) sdo os responsaveis por metabolizar a maior parte das drogas. A
insuficiéncia cardiaca direita pode desencadear les6es de fibrose nessa zona.

A fibrose da zona periportal resulta de inflamacGes cronicas ou da accdo de um pequeno
grupo de toxinas, metabolizadas pelos hepatdcitos periportais (com pouco citocromo P450)
apenas.

A fibrose pode estar limitada a, apenas, alguns l6bulos hepéticos. No entanto, se a agressdo
ao figado for grave e prolongada as zonas fibrosadas alastram a mais tecido hepatico (Cullen,
2007). Nestas circunstancias a extensdo da fibrose pode desencadear a formacdo de
pseudolébulos (Stalker & Hayes, 2007). Dada a capacidade funcional do figado, a fibrose ja é

muito extensa quando surgem os primeiros sinais de disfuncdo hepatica (Cullen, 2007).

1.5.4. Cirrose

O estadio final de doenca hepética generalizada, caracterizada por regeneracdo nodular,
deposicdo de grande quantidade de tecido fibroso e hiperplasia dos ductos biliares com
remodelacdo da circulacdo sanguinea intrahepatica tem a designacao de cirrose.

Na cirrose a arquitectura do figado esta completamente alterada, reflexo de uma agressédo
cronica e generalizada do parénquima e agravada pela fibrose.

Na cirrose hepética verifica-se uma série de alteracdes das quais se destacam a deposicdo
de tecido fibroso, que substitui multiplos I6bulos hepaticos. Os septos fibrosos tém canais
vasculares, originados pelos sinusdides ou por angiogénese, 0 que permite a chegada de
algum sangue aos hepatocitos. Esta vascularizacdo é bastante deficiente porque esta bastante
comprimida pelo tecido fibroso que a sustém, o que faz com que ocorra bastante resisténcia
ao fluxo sanguineo, e assim se desencadeie hipertensdo portal. Verificam-se igualmente
dificuldades na realizagdo de trocas de nutrientes e metabolitos entre os hepatocitos e o
sangue sinusoidal, devido ao aumento da matriz extracelular perisinusoidal. Os nodulos de
parénquima, criados pelas tentativas de regeneracdo de varios hepatocitos, sdo compostos por
trabéculas, que sdo aglomeracdes celulares com redugéo do espago sinusoidal.

A progressdo da lesdo e a reorganizacdo constante do tecido hepéatico pode levar a
compressdo de vasos importantes, provocando isquémia na zona portal (Stalker & Hayes,
2007).
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1.6. Alteragdes circulatorias

A telangiectasia maculosa é uma afec¢cdo comum em bovinos e diagnosticada post mortem,
que ndo tem consequéncias no animal vivo. Corresponde a dilatacdo de grupos de sinusoides
hepaticos apos se terem perdido os hepatdcitos. Ocorre por todo o figado, identificando-se
areas em depressdo, vermelho escuras, irregulares mas bem delimitadas, variando o tamanho
entre o de uma cabega de alfinete até alguns centimetros. As manchas escuras visiveis a
superficie do 6rgdo aquando da inspec¢do post mortem estdo disseminadas pelo parénquima
(Fig. 18); ao corte representam uma cavidade onde o sangue estagnou e que esta rodeada por
pouco estroma e alguns hepatdcitos atrofiados (Stalker & Hayes, 2007).

Pensa-se que a telangiectasia maculosa possa ter diversas causas, COmoO a necrose
hepatocelular, a malformagao congénita com ramificagcbes anormais das veias centrolobulares
ou das sub-lobulares, o retorno a uma estrutura embrionaria, a hepatite focal necrotica, o
distdrbio circulatério causado por compressao esplénica, a reducdo da densidade das fibras de
reticulina e consequente reducdo da resisténcia trabecular a pressdo intrasinusoidal, a
isquémia e também a remocdo de hepatdcitos por células de reaccdo inflamatoria
mononucleadas (Marcato et al., 1998).

Nos figados com telangiectasia, € possivel distinguir microscopicamente trés tipos de
zonas: as de parénquima normal, as de pré-telangiectasia e as de telangiectasia. O parénquima
hepatico normal pode apresentar algumas alteragdes, como é&reas esporadicas de
degenerescéncia gorda, necrose e infiltracdo por células mononucleadas. As lesbes de pré-
telangiectasia correspondem a areas contiguas as de telangiectasia, evidenciando dilatacédo
sinusoidal (2 a 4 vezes maior que o normal), com aumento do limen, desorganizacao
hepatocitaria, dilatacdo do espaco de Disse e disrupcdo do endotélio sinusoidal, com
evidéncia de ligeira fibrose perisinusoidal (Marcato et al., 1998).

Quanto as areas de telangiectasia propriamente dita, € evidente a dilatacdo sinusoidal, que
forma cavidades esféricas, as quais estdo preenchidas por eritrocitos. As areas de
telangiectasia apresentam uma densa e consistente rede de reticulina perisinusoidal. Os
hepatocitos podem apresentar degenerescéncia hidropica (Marcato et al., 1998). Nos
ruminantes, € normal a existéncia de uma densa lamina basal perisinusoidal, a qual, pode
predispor a capilarizacdo sinusoidal, o que faz desencadear factores hemodinamicos, levando
ao alargamento dos poros, seguido de disrupg¢éo focal do revestimento sinusoidal, penetracao
de eritrocitos e lesdo irreversivel para os hepatdcitos devida a falta de oxigénio e nutrientes
(Marcato et al., 1998).
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A patogénese da telangiectasia ndo esta definida, embora se pense que as alteracGes na
barreira sinusoidal conduzem a capilarizacdo sinusoidal, com delimitacdo e formacédo de
fibrose perisinusoidal possam ser devidas a agentes toxicos (Stalker & Hayes, 2007).

Fig. 19 — Fino ponteado compativel com telangiectasia.

1.7. Litiase biliar

A colelitiase ¢ uma afeccdo pouco comum em animais. Os colelitos sdo produzidos na
vesicula biliar e sdo compostos por colesterol, pigmentos biliares, sais de acidos biliares, sais
de calcio e uma matriz proteica. Os calculos formam-se quando os elementos referidos
atingem uma concentracdo critica, precipitando. Com menos frequéncia os calculos sdo
produzidos nos ductos biliares, onde os depdsitos de calcario precipitam, especialmente em

caso de infeccdo por Fasciola hepatica (Cullen, 2007; Stalker & Hayes, 2007).

1.8. Abcessos

Os abcessos hepaticos resultam da entrada, crescimento e colonizacdo de bactérias
piogénicas (Nagaraja & Lechtenberg, 2007). As bactérias podem chegar ao figado por
diversas vias, como a veia porta, a veia umbilical (recém-nascidos), a artéria hepatica (em
caso de bacteriémia), infeccdo ascendente do sistema biliar, migracdo parasitaria (Cullen,
2007). Podem ainda resultar de perfuracéo por corpo estranho vindo do reticulo ou de invasao
directa da capsula por lesdo supurada de reticulite traumatica, simples ou multipla, mas em
ambos os casos distribuem-se preferencialmente pelo lobo esquerdo (Stalker & Hayes, 2007).
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Em animais de engorda o acesso de bactérias via veia porta é de longe o mais comum, uma
vez (ue este vaso sanguineo transporta grandes quantidades de sangue proveniente do tracto
intestinal, o que s por si é uma fonte de bactérias. Os abcessos hepéaticos podem ocorrer em
todas as idades e em varios tipos de bovinos, como as vacas leiteiras, embora nos bovinos de
engorda intensiva constituam um problema econémico importante (Nagaraja & Lechtenberg,
2007). A prevaléncia de abcessos hepaticos varia imenso, pelo que se depreende a influéncia

de um elevado numero de factores.

Fig. 20 — Abcesso hepatico.

Os abcessos hepaticos representam prejuizos econémicos para 0s produtores de animais,
circuitos comerciais e consumidor final. O figado por si s6 representa apenas uma perda mas,
se se pensar que devido aos abcessos 0s animais passam a comer menos, reduzem o ganho
médio diario e decresce a eficiéncia de conversdo alimentar, reduzindo a performance de
producdo e, consequentemente, o rendimento da carcaca, entdo 0s prejuizos sdo realmente
grandes (Nagaraja & Lechtenberg, 2007).

Os abcessos hepéaticos sdo causados por varias bactérias, sendo as anaerdbias os
microrganismos predominantes. Fusobacterium necrophorum é o principal agente etioldgico
dos abcessos hepaticos, seguido de Arcanobacterium pyogenes. Tém também sido isolados
Bacteroides sp, Clostridium sp, coliformes, Mobiluncus sp, Mitsuokella sp, Pasteurella sp,
Peptostreptococcus sp, Porphyromonas sp, Prevotella sp, Propionibacterium sp,
Staphylococcus sp, Streptococcus sp, e outras bactérias Gram-positivas e Gram-negativas
(Nagaraja & Lechtenberg, 2007).

Fusobacterium necrophorum é uma bactéria Gram-negativa, anaerébia, ndo esporulada e

pleomdrfica. Além de ser tellrica, estd presente no tracto respiratorio e gastrointestinal de
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animais e humanos. Para além dos abcessos hepaticos, esta bactéria estd implicada na
patogénese de laringite necrotica e abcessos podais (patologia podal). Nos bovinos, o rimen é
0 seu habitat natural uma vez que faz parte da flora ruminal normal e estd aderente a sua
parede (Tadepalli et al., 2009). A sua funcdo bioguimica no ramen € usar o acido lactico
como substrato energético para originar acetato, butirato, pequenas quantidades de propionato
e degradar proteinas, ndo tendo capacidade de degradar glucidos simples nem complexos. A
sua concentracdo no rimen é baixa, aumentando cerca de 10 vezes quando a dieta muda de
forragem (7x10°/g) para concentrado (3-7x10°g). A acidose ruminal continua a ser um factor
predisponente para 0s abcessos porque as paredes ruminais danificadas pelo acido permitem a
entrada no sangue e colonizacao do figado por Fusobacterium necrophorum.

Fusobacterium necrophorum tem duas sub-espécies, necrophorum e funduliforme, as quais
diferem quanto a morfologia, padrdes de crescimento e caracteristicas bioldgicas e
bioquimicas. Dos factores de viruléncia destacam-se a producdo de leucotoxina,
lipopolissacéarido endotéxico (LPS), hemolisina, hemaglutinina, capsula, adesinas ou pili,
factor de agregacdo plaquetério, toxina dermonecrdtica, e enzimas como fosfatases, proteases
ou desoxiribonucleases. A sub-espécie necrophorum ¢é isolada (em cultura pura) mais vezes
que a funduliforme, raramente isolada em cultura pura. A diferenca de incidéncia entre as
duas sub-espécies reflecte as respectivas viruléncias e factores de viruléncia. A leucotoxina é
0 principal factor de viruléncia de uma infec¢do do tipo Fusobacterium (Tadepalli et al.,
2009).

A leucotoxina ¢ uma proteina de elevado peso molecular, citotoxica para os neutrofilos,
macrofagos, hepatécitos e células do epitélio ruminal. A citotoxicidade parece ser especifica
para neutrofilos de ruminantes e de humanos, moderada para neutréfilos de cavalo e ausente
para neutrdfilos de suino e coelho. A toxina é mais activa para PMN do que para linfocitos.

Arcanobacterium pyogenes € uma bactéria Gram-positiva, pleomorfica, anaerdbia
facultativa. E frequentemente isolada de infeccBes piogénicas, como mastites, piometra,
artrites e abcessos podais em ruminantes. Arcanobacterium pyogenes € o segundo
microrganismo mais frequentemente isolado de abcessos hepéaticos em animais de engorda
intensiva, sendo maior a sua frequéncia em bovinos de engorda que ingerem quantidades
excessivas de tilosina, antibidtico usado como aditivo nas ragdes para controlar os abcessos
hepaticos. A causa deste facto é presentemente desconhecida. O mesmo se verifica quando 0s
animais sdo alimentados apenas com concentrado, sem qualquer fibra bruta. Nesses animais,
Arcanobacterium pyogenes chega a ser isolado em culturas puras. Nos abcessos hepaticos

encontrados em vacas leiteiras de refugo aquele microrganismo é mais frequente do que nos
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bovinos de engorda. Esta situacdo talvez possa estar relacionada com o grau de lesdo ruminal
causada pela falta de fibra bruta ou elevada acidez do ramen.

Arcanobacterium pyogenes € comensal das mucosas, em especial do tracto respiratorio
superior e tracto gastrointestinal, incluindo a parede ruminal de bovino. E mais facilmente
isolado da parede ruminal que do conteddo ruminal, isto porque na parede ruminal existe
menos oxigénio disponivel do que no contetdo ruminal (Arcanobacterium pyogenes é
anaerobio facultativo).

Arcanobacterium pyogenes possui diversos factores de viruléncia que contribuem para a
sua patogenicidade, dos quais se destacam as exotoxinas (hemolisina ou leucotoxina),
proteases, DNases e neuraminidases. A hemolisina, também chamada piolisina é considerada
ser o principal factor de viruléncia. O facto de Arcanobacterium pyogenes estar muitas vezes
associado a Fusobacterium necrophorum leva a sugerir a existéncia de uma sinergia
patogénica entre os dois organismos. O primeiro sé € capaz de induzir abcessos hepaticos
guando acompanhado por uma pequena concentracdo de Fusobacterium necrophorum ou sua
leucotoxina. Aparentemente a leucotoxina de Fusobacterium necrophorum é necesséaria para o
desencadear de abcessos por parte de Arcanobacterium pyogenes, 0 que sugere que este ndo €
um invasor primario, mas sim um organismo ajudante no desencadear de abcessos hepaticos
em ruminantes.

Os abcessos hepaticos sdo secundarios a um primeiro foco de infec¢do da parede ruminal,
dai o termo “complexo ruminite-abcesso hepatico”. Esta inter-relagdo entre lesdes ulcerativas
do rimen e abcessos hepaticos em bovinos de engorda é baseada numa forte correlacdo
estatistica entre a ocorréncia de abcessos hepaticos e a patologia ruminal. Considera-se que a
ruminite resultante de acidose € um factor predisponente para os abcessos hepaticos. O
aumento da producdo de acidos organicos (acido lactico e acidos gordos volateis) e a sua
acumulacdo no rumen resultam numa acidose, o que vai danificar a camada protectora da
parede ruminal. Esta situacdo, esta muitas vezes associada a uma mudanca brusca de dieta
para concentrado ou para uma dieta pouco palatavel, que deixe o animal com fome. A lesdo
ruminal pode ainda ser agravada se o animal ingerir algum corpo estranho com a dieta,
alguma particula alimentar de bordos cortantes ou até novelos de pélo.

A parede ruminal, lesada pela acidose ou penetragdo de qualquer corpo estranho fica
susceptivel a invasdo e colonizacdo por Fusobacterium necrophorum e Arcanobacterium
pyogenes. Apoés esta ter ocorrido, a infeccdo desencadeia a formacdo de abcessos na parede
ruminal, entrando os referidos agentes patogénicos na circulagdo portal. Por esta via, as
bactérias entram nos vasos do figado desencadeando uma infec¢do e consequentemente

abcessos hepaticos.
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Os factores de viruléncia de Fusobacterium necrophorum desempenham um papel
importante na penetragdo e colonizacdo do epitélio ruminal e na penetracdo e
desenvolvimento de infeccdo no figado. A actividade protedsica e dermonecroética, bem como
o efeito citotoxico da leucotoxina nas células ruminais ajudam a penetracdo e colonizagéo da
parede ruminal. Como o figado é muito vascularizado, oxigenado e protegido por células
fagocitarias como leucdécitos e células de Kupffer, Fusobacterium necrophorum sendo
anaerobio, tem de superar a elevada concentracdo de oxigénio e as células fagocitarias, de
maneira a poder exercer a sua actividade patogénica. A leucotoxina protege este
microrganismo da fagocitose. A libertacdo de produtos citoliticos, como enzimas lisossomais
e metabolitos de oxigenio, resultantes da destrui¢do de fagdcitos tem um efeito destruidor no
parénquima hepéatico. A associacdo entre Arcanobacterium pyogenes, a coagulacéo
intravascular induzida por lipopolissacarideos e pelo factor de agregacdo plaquetéria, a
formacdo de abcessos encapsulados e a diminui¢cdo do transporte de oxigénio por lesdo de
eritrécitos (accdo da hemolisina), tudo isto contribui para o estabelecimento de um
microambiente anaerdbico, que leva ao crescimento das bactérias anaerdbias presentes no
ramen e figado (Tadepalli et al., 2009).

O numero de abcessos no figado de bovinos é bastante varidvel, mas um nimero médio
entre 2 e 10 é tipico. O seu tamanho varia entre menos de 1 cm a mais de 15 cm de didmetro,
sendo muitas vezes delimitado por uma zona (halo) hiperémica. Grandes abcessos podem ser
o0 resultado da confluéncia de muitos pequenos abcessos. A sua distribui¢do pelo figado nao
tem um padrdo constante, existindo alguns a superficie e outros dentro do parénquima. Os
pequenos distribuem-se pelo 6rgdo, enquanto que os grandes abcessos se localizam junto a
veia porta.

Histologicamente, a primeira lesdo € um microabcesso, possivelmente desencadeado por
um émbolo de Fusobacterium necrophorum num sinusoide, prosseguindo depois para uma
necrose de coagulacdo dos hepatdcitos adjacentes, com subsequente formacdo de pus.
Posteriormente, o foco de necrose é delimitado por uma capsula fibrosa. A evolucdo de
necrose de coagulacdo até a supuragdo acontece entre 3 e 10 dias. O interior de um abcesso
contém leucdcitos necrosados, hepatdcitos degenerados e alguma quantidade de detritos
celulares. A destruicdo progressiva de celulas € bem visivel na transicdo entre a zona celular
mista e a capsula. A capsula é constituida exteriormente por tecido fibroso e interiormente por
fibroblastos imaturos. Os abcessos que se encontram a superficie do 6rgdo produzem muitas
vezes inflamagdes fibrinosas, responsaveis pela adesdo do figado ao diafragma, ao peritoneu,
e departamentos gastricos. A severidade das lesbes histopatologicas varia consoante a

subespécie de Fusobacterium necrophorum envolvida, sendo a mais patogéenica a sub-espécie
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necrophorum. Os grandes abcessos observados no momento da inspecc¢do post mortem foram
desenvolvidos nos 60 dias anteriores, o que esta relacionado com: a ra¢do do periodo de
acabamento dos animais de engorda, que é a mais acidogénica de todas as que 0s animais
ingeriram na sua vida; o periodo de tempo em que decorre o acabamento é suficiente para o
desenvolvimento de graves lesGes na parede ruminal; a ingestdo de racéo por cada animal, que
varia & medida que os animais vdo ficando mais gordos, em especial se as condicGes
climéticas forem adversas. O frio e a chuva podem afectar fortemente os bovinos de engorda
pois os animais tém dificuldade em chegar as manjedouras devido ao piso escorregadio, em
especial se padecerem também de laminite, conjunto de factores que podem levar o animal a
situacdo de fome (Nagaraja & Lechtenberg, 2007). Normalmente, os abcessos hepéaticos sé
sdo diagnosticados em matadouro, aquando da inspeccdo post mortem, mas quando
numerosos podem ser fatais para o animal apos alguns dias de indigestdo vagal. As sequelas
dos abcessos hepéaticos para um animal variam. Na maior parte das vezes eles sao
assintomaticos. Ocorre com frequéncia a reabsorcdo da infeccdo, com cura ou
encapsulamento. Os abcessos mais superficiais podem desencadear ligagdes fibrosas com
visceras adjacentes. Raramente um abcesso perfura a capsula, mas € comum invadir as veias
hepaticas, o que pode desencadear tromboflebite na veia cava, endocardite, embolismo ou
abcessos pulmonares (desfecho fatal). Nos animais adultos a morte pode ser desencadeada se
0s abcessos hepaticos forem multiplos, recentes, capazes de desencadear uma toxémia
(Stalker & Hayes, 2007).

1.9. Infecco parasitaria
Fasciolose

A Fasciolose € uma doenca parasitaria do figado que afecta predominantemente bovinos e
ovinos. O parasita, Fasciola hepatica, € um treméatode, com forma de folha (achatado), com
aproximadamente 3.5 cm de comprimento e 1.0 cm de largura, verde acastanhado (Urquhart
et al., 1996). Sendo hermafrodita, basta apenas um individuo para desenvolver infestagéo,
uma vez que cada adulto é capaz de produzir 20.000 ovos por dia (Stalker & Hayes, 2007). O
parasita adulto localiza-se nos ductos biliares do figado do hospedeiro definitivo. Os ovos de
Fasciola hepatica s@o expulsos através da bilis, e ao chegarem ao intestino do hospedeiro
juntam-se ao bolo fecal, atingindo o exterior através das fezes. Uma vez na pastagem, com
humidade e em condicdes favoraveis (22-26 °C), ao fim de 9 dias surge o miracideo. Este ¢é
bastante mdvel, mas tem um periodo de vida curto, pelo que tem apenas 3 horas para localizar
e penetrar um hospedeiro (caracol). Caracoéis hospedeiros intermediarios de Fasciola hepatica

pertencem ao género Lymnaea, sendo Lymnaea truncatula a espécie mais comum (Urquhart
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et al, 1996). No caracol, desenvolve-se o esporoquisto, o qual da origem a uma segunda
geracdo, as rédias. Cada rédia da origem a uma ou mais cercarias, a terceira geracao larvar. As
cercarias evadem-se do caracol com bastante mobilidade, sendo desde logo atraidas por
plantas verdes onde vao enquistar e tornar-se infectantes (metacercarias) em apenas um dia. A
capacidade infectante pode durar um més, em condicGes de Verdo, ou mais de trés meses, no
Inverno (Yildirim et al., 2007). A infeccdo de um caracol Lymnaea truncatula por um
miracideo pode levar a producdo de mais de 600 metacercérias, no periodeo de seis a sete
semanas.

Os bovinos (uma das espécies que é hospedeiro definitivo de Fasciola hepatica) infectam-
se atraves da ingestdo de ervas com metacercérias enquistadas. Aquando da chegada do bolo
alimentar ao duodeno, as metacercérias sao libertadas. As jovens fasciolas penetram a parede
intestinal, atravessam a cavidade abdominal e perfuram a céapsula de Glisson, invadindo o
figado. Durante cerca de seis a oito semanas, as fasciolas imaturas escavam galerias no
parénquima hepético, ao fim das quais entram nos canais biliares e vesicula biliar. Resume-se
desta forma o ciclo de vida de Fasciola hepatica (Urquhart et al., 1996).

No decorrer da migracdo das fasciolas imaturas (<1.0 mm) até ao figado desenvolvem-se
alguns pequenos focos hemorragicos na cavidade peritoneal, que correspondem a locais onde
as formas imaturas do parasita permaneceram e se alimentaram de sangue. Pode também
desenvolver-se uma peritonite ocasionada quer por aquelas que se dirigem para o figado, quer
pelas que erradamente dele saem. A peritonite pode ser aguda e exsudativa ou cronica e
proliferativa, localizando-se geralmente junto a capsula de Glisson (face visceral). Nos casos
agudos desenvolvem-se depésitos fibrino-hemorragicos na superficie serosa, enquanto nos
cronicos pode haver aderéncias fibrosas com os tecidos adjacentes. Em qualquer um dos casos
podem ser vistas jovens fasciolas, assim como nos linfonodos mesentéricos. As lesdes
hepaticas causadas pelas formas imaturas de Fasciola hepatica sdo essencialmente
traumaticas, embora esteja relatada a necrose de coagulacdo de alguns I6bulos hepéticos,
causada pela excre¢do de metabolitos toxicos por parte das fasciolas (Stalker & Hayes, 2007).

No figado encontram-se galerias tortuosas que, em seccdo transversal, sdo representadas
como um foco hemorragico de 2 a 3 mm de diametro. Seguindo a galeria, no seu termo
encontrar-se-a certamente uma fasciola imatura com menos de 1 mm. Aquando de infeccGes
macicas, o figado esta repleto de pequenos focos de cor escura. Microscopicamente, as
galerias mais recentes estdo preenchidas por sangue, hepatdcitos degenerados e infiltrado por
eosinofilos. Posteriormente, histidcitos e células gigantes encarregam-se de remover todos 0s
detritos celulares, dando-se a cicatrizacdo por tecido de granulacdo, rico em linfocitos e
eosinofilos. A cicatrizacdo pode desaparecer, no caso de infestacfes leves, ao contrario do que
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acontece nas infeccdes macicas, onde as varias cicatrizes se fundem para dar origem a uma
extensa fibrose (Stalker & Hayes, 2007).

As fasciolas adultas localizam-se nos grandes canais biliares, provocando
colangiohepatites (Fig. 20). Causam irritacdo através das ventosas orais e tegumento
espiculado, provocam obstrucdo dos ductos biliares, predispdem a infec¢bes bacterianas,

alimentam-se de sangue e libertam metabolitos toxicos para o figado.

Fig. 21 — Infeccdo de figado de bovino por Fasciola hepatica.

As alteracOes biliares verificam-se nos varios lobos hepaticos, contudo as lesbes mais
severas localizam-se no lobo esquerdo, ficando o lobo direito hipertrofiado. A partir do hilo
0s ductos biliares tornam-se proeminentes (Cullen, 2007), sobressaem por serem brancos,
consistentes e terem aspecto de corddes que, em casos extremos, podem ter 2 cm de diametro.
Em bovinos, a descamacdo e ulceracdo dos canais biliares é mais intensa do que nas restantes
espécies animais hospedeiras definitivas de Fasciola hepatica (pequenos ruminantes, suinos e
cavalos) (Stalker & Hayes, 2007).

A parede dos canais biliares fica bastante espessa e o diametro do limen varia entre zonas
estenosadas e dilatadas, envolvidas por tecido de granulacdo. O tecido hepatico periductular
pode tornar-se mineralizado, o que faz ranger a faca aquando do corte efectuado na inspecgédo
post mortem. Os ductos biliares contém fluido de tonalidade escura, de consisténcia mucosa
ou concretizada, formado por bilis, pus, células descamadas e detritos, fasciolas e
aglomerados de ovos (Stalker & Hayes, 2007).

Embora as lesdes sejam mais ébvias nos grandes canais biliares, onde se encontram 0s

adultos, com o tempo e com o agravamento da infec¢do a inflamacéo alastra-se aos tecidos
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mais distantes, pelo que a fibrose atrofia o lobo esquerdo, endurece-o e torna-o irregular. A
fasciolose cronica com distarbios vagais debilita fortemente os animais provocando anemias

graves, anasarca, caquexia e ictericia (Stalker & Hayes, 2007).

2. Causas nao patologicas de rejeicdo de figado

A tecnopatia de abate é uma causa nao patoldgica de reprovacdo do figado. Esta é a
designacdo dada a todo e qualquer facto que, apds a entrada do animal na nave de abate,
interfira negativamente com a salubridade e aparéncia comercial do figado. Assim, de entre as
situacBes que constituem tecnopatia de abate destacam-se a conspurcacdo do figado com
contetdo intestinal devido ao corte acidental do intestino; a queda acidental do figado ao chéo
é motivo para o rejeitar, uma vez que fica imediatamente conspurcado. Para além disso, sendo
este 6rgdo rico em células epiteliais e pobre em estroma (Young & Heath, 2000), o facto de
cair ao chao vai provocar-lhe traumatismos (Fig. 21), os quais desvalorizam comercialmente o

figado.

Fig. 22 — Figado reprovado por ter caido ao chdo (traumatismo (seta) e conspurcacdo -

tecnopatia de abate).

3. Material e Métodos

Ao mesmo tempo que se acompanhavam 0s actos de inspeccdo sanitaria efectuou-se uma
colheita de amostras de figados rejeitados de bovino, as quais foram transportadas para o
servigo de Anatomia Patologica da FMV. As amostras foram retiradas das zonas do figado
que tinham as alteragcdes mais evidentes, sendo as dimensdes aproximadas de cada uma delas

4 cmx4cmx0.5cm (c x1xh). Apos a sua colheita, foram colocadas dentro de pequenos
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recipientes e mergulhadas em formol a 10%, cujo volume era 10 vezes superior ao da
amostra, para uma melhor fixacéo. J& no servigo de Anatomia Patoldgica, de cada amostra era
cortada uma porgdo mais pequena cujas dimensdes eram 2 ¢cm X 2 cm X 2 mm e era colocada
individualmente numa pequena cassete de plastico e mergulhada novamente em formol a
10%.

Apos 24 horas (pelo menos) no fixador, as amostras ficaram prontas para ser processadas.
O processamento consiste em desidratar o tecido, passando por concentragdes crescentes de
alcool. A inclusdo consiste em envolver e infiltrar a amostra por parafina, de forma a
constituir-se um bloco, o qual torna mais facil o corte da peca. Apos o corte efectuado no
micrétomo, com 3 a 5 um de espessura, colocou-se a amostra huma lamina e procedeu-se a
técnica de coloracdo. A técnica de coloracdo usada foi a da Hematoxilina & Eosina.

A técnica de coloracdo de H&E é bastante usual. A hematoxilina, corante basico de cor
azul, liga-se ao DNA e RNA carregados negativamente e é utilizada para demonstrar a forma
do ndcleo. A eosina, corante acido cor-de-rosa, tem afinidade com estruturas de carga positiva
como as mitocondrias, o que faz com que as estruturas aciddfilas (eosinofilicas) fiquem de cor
rosa quando coradas com H&E (Young & Heath, 2000).

Colheram-se 32 amostras de figados de bovino, um dos quais era salubre e foi aprovado
para consumo humano, tendo entrado para este estudo com o intuito de ser a amostra padrao,

ou seja, a amostra controlo que serviu de exemplo de figado normal.

Tabela 1 - Causa de rejeicdo e descricdo macroscépica de cada um dos figados.

N.° da Causa de rejeicdo do Descri¢do macroscépica do figado
amostra figado
1 Parasitose inespecifica Consisténcia aumentada, espessamento

dos canais biliares
Consisténcia aumentada, coloragédo

2 Parasitose inespecifica anormal (clara), espessamento dos canais
biliares
3 Abcessos Volume e consisténcia aumentados,

aderéncias com o diafragma

4 Foi aprovado para consumo Sem alteragdes dignas de registo
humano (amostra controlo)
5 Friavel Consisténcia diminuida, friavel,
desfazia-se ao toque
6 Degenerescéncia Focos de coloracéo esbranquicada com
3mm de diametro
7 Parasitose inespecifica Consisténcia friavel, focos de coloracdo

esbranquicada com 3mm de didametro
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8 Parasitose inespecifica Espessamento dos canais biliares
A superficie do figado observavam-se
9 Parasitose inespecifica focos de coloragéo esbranquigada com
3mm de didmetro
Bordos arredondados, presenca de
10 Cirrose sulcos pronunciados a superficie do
orgdo, consisténcia aumentada e ligeiras
aderéncias com o diafragma
Face diafragmaética apresentava
11 Fasciolose manchas de coloragao esbranquicada,
espessamento dos canais biliares
12 Parasitose inespecifica Espessamento dos canais biliares
Consisténcia aumentada, coloragédo
13 Parasitose inespecifica anormal (escura), espessamento dos
canais biliares
14 Esteatose Consisténcia diminuida, bordos
arredondados, coloragdo anormal (clara)
15 Degenerescéncia Consisténcia diminuida e coloracdo
anormal (clara)
16 Parasitose inespecifica Consisténcia aumentada e
espessamento dos canais biliares
17 Fasciolose Consisténcia aumentada, espessamento
dos canais biliares
18 Fasciolose Consisténcia aumentada, espessamento
dos canais biliares e range ao corte
19 Cirrose Consisténcia bastante aumentada e
coloracgdo anormal (clara)
20 Degenerescéncia Consisténcia diminuida e coloragédo
anormal (clara)
21 Parasitose inespecifica Espessamento dos canais biliares
22 Parasitose inespecifica Espessamento dos canais biliares
Consisténcia aumentada, manchas
23 Parasitose inespecifica esbranquicadas na capsula. Ao corte, 0
parénquima tem padrdo marmoreado.
Espessamento dos canais biliares
24 Esteatose Coloracéo anormal (clara), bordos
arredondados, capsula endurecida e
parénquima friavel
Consisténcia aumentada e
25 Parasitose inespecifica espessamento exuberante dos canais
biliares
26 Telangiectasia Ponteado de coloragdo negra a

superficie e no parénquima
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27 Parasitose inespecifica Espessamento dos canais biliares
Coloracéo clara anormal, tamanho e

28 Parasitose inespecifica consisténcia aumentados, espessamento
dos canais biliares

29 Fasciolose Espessamento dos canais biliares

30 Fasciolose Ligeiro espessamento dos canais
biliares

31 Cirrose Tamanho e consisténcia aumentados

32 Parasitose inespecifica Ligeiro espessamento dos canais
biliares

4. Resultados e Discussao
Os resultados obtidos no exame histopatolégico dos 32 figados rejeitados de bovinos estdo
na tabela 2.

Tabela 2 - Resultados dos exames histopatoldgicos.

N.° da amostra Exame histopatolégico
1 Sem alteragdes dignas de registo
2 Infiltracdo dos espacos porta por células inflamatdrias mononucleadas

e tecido fibroso
3 Degenerescéncia hidropica numa zona extensa bem delimitada,

infiltracdo do espaco porta por células inflamatorias mononucleadas

4 Degenerescéncia hidréopica centrolobular

5 Degenerescéncia hidrépica centrolobular

6 Esclerose periportal

7 Sem alteragdes dignas de registo

8 Infiltracdo pericolangitica por células inflamatdrias mononucleadas

9 Degenerescéncia vacuolar centrolobular, necrose e infiltracdo por

células inflamatdrias mononucleadas

10 Degenerescéncia hidropica centrolobular

11 Infiltracdo dos espagos porta por celulas inflamatdrias mononucleadas.
Esclerose portal. Hiperplasia dos canais biliares.

12 Esclerose portal. Hiperplasia dos canais biliares

13 Tumefacgdo turva macica

14 Degenerescéncia hidrdpica centrolobular

15 Degenerescéncia microvacuolar macica grave
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16

17

18

19

20

21

22

23

24

25

26

Degenerescéncia microvacuolar macica discreta. Infiltracdo dos
espacos porta por células inflamatdrias mononucleadas
Tumefaccao turva e necrose macicas. Infiltracdo das vias biliares por
celulas inflamatorias mononucleadas
Degenerescéncia hidrépica macica. Esclerose periportal. Infiltracéo
dos espacos porta por células inflamatorias mononucleadas e
polimorfonucleares neutrofilos
Infiltracdo dos espacos porta por células inflamatérias mononucleadas.
Degenerescéncia hidrdpica de distribuicdo zonal média
Tumefaccdo turva centrolobular. Identificam-se focos de infiltracao
por células inflamatorias mononucleadas e polimorfonucleares
neutrdfilos
Degenerescéncia hidrépica de padrao zonal centrolobular. Hepatite
focal necrética com infiltracdo por células mononucleadas.
Espessamento fibroso das vias biliares associado a hiperplasia dos
canais biliares
Degenerescéncia hidropica e necrose macicas. Infiltracéo periportal
discreta por células inflamatdrias mononucleadas e polimorfonucleares
neutrofilos
Graves lesBes inflamatorias a nivel dos espacos porta com esclerose
perivascular e pericolangitica e infiltragdo por células inflamatérias
mononucleadas e polimorfonucleadas. As vias biliares apresentavam
espessamento fibroso e infiltracdo por células inflamatdrias mono e
polimorfonucleadas
Degenerescécnia microvacuolar de padrédo centrolobular
Inflamacdo pericolangitica muito grave com esclerose e infiltracdo por
células inflamatérias mononucleadas e polimorfonucleares neutrofilos.
Focos de necrose hialina com infiltracdo por células inflamatdrias
mononucleadas e polimorfonucleares neutrofilos. Sinais discretos de
regeneracdo hepatica
Telangiectasia. Hepatite focal necrdtica com infiltragdo por celulas

inflamatdérias mononucleadas
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Cirrose hepética caracterizada por: fibrose ou esclerose (fibroblastos e
28 colagéneo); Regeneracdo hepatica (presenga de inimeros pseudolobulos
e hiperplasia dos canais biliares). Identificam-se focos de necrose hialina

Colangite catarral com presenga de grande quantidade de muco,
30 espessamento fibroso das grandes vias biliares e infiltragdo por células

inflamatdrias mononucleadas e polimorfonucleares eosinofilos

Presenca de trematode adulto com ovos no lumen das vias biliares, as
32 quais apresentam espessamento fibroso e infiltracdo por células
inflamatorias mononucleadas. Infiltragdo do espago porta por células

inflamatorias do tipo mononucleado. Necrose zonal centrolobular
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Fig. 24 — Telangiectasia maculosa. Objectiva 4x.

Fig. 25 — Foco de necrose com presenca de células mononucleadas. Hepatite focal necrética.
Objectiva 10x.
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Fig. 26 — Exemplar adulto de Fasciola hepatica no interior de um canaliculo biliar. A seta da
esquerda indica a parede espessada do canaliculo biliar enquanto a seta a direita aponta o
trematode. Objectiva 2x..

Fig. 27 - Inflamacdo pericolangitica das vias biliares. A seta indica a infiltragdo

pericolangitica por células inflamatorias mononucleadas. Objectiva 2x.
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Fig. 28 — Cirrose hepatica. Sinais de regeneracdo hepatica, caracterizada pela presenca de

pseudolobulos (evidenciados pelas setas). Objectiva 4x.

Fig. 29 — Cirrose hepatica. Hiperplasia dos canais biliares (setas da esquerda) e proliferacéo

de tecido fibroso (seta da direita). Objectiva 10x.
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Fig. 30 — Tumefacgdo turva macica. Objectiva 40x.

Fig. 31 - Degenerescéncia hidropica centrolobular. A seta superior indica o centro do I6bulo,

a outra seta indica um hepatdcito com degenerescéncia hidropica. Objectiva 40x.

&y
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Fig. 32 — Degenerescéncia microvacuolar centrolobular. A seta da esquerda indica o centro do

I6bulo, a da direira indica um hepatdcito com degenerescéncia microvacuolar. Objectiva 40x.
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Conforme se pode ver na tabela 2, os figados estudados apresentavam um vasto leque de
lesGes, em que foram identificadas:
e Alteragdes circulatorias como a telangiectsia;
e Degenerescéncias dos tipos hidropica, vacuolar e tumefacgéo turva;
e Necrose macica de alguns l6bulos hepaticos;
¢ Hepatite aguda focal necrotica;
¢ Hepatite aguda com infiltracdo por neutréfilos e eosindfilos;
e Hepatite crénica com infiltracdo por células mononucleadas;
e Hepatite cronica com fibrose / esclerose;
e Hiperplasia dos canais biliares;
e Hepatite cronica terminal (cirrose);
¢ Colangite aguda catarral;
e Colangite cronica;
¢ Hepatites parasitarias;
Dois figados que macroscopicamente pareciam evidenciar lesbes e que tiveram como
causa de rejeicdo a parasitose inespecifica, ndo revelaram qualquer alteracdo ao exame
histopatologico, pelo que as amostras (n° 1 e 7) estavam sem altera¢cdes microscopicas dignas
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de registo. Por outro lado, o figado que supostamente seria 0 da amostra controlo (n° 4), ou
seja, aquele que ndo apresentava qualquer alteracdo macroscopica, revelou degenerescéncia
hidrépica centrolobular, o que evidencia a dificuldade na realizagdo da inspeccdo post
mortem, dada a sua subjectividade.

E importante referir que na mesma amostra pode haver diferencas de padrdo lesional,
podendo ainda encontrar-se tecido afectado e tecido saudavel.

Numa das amostras (n° 26) foram identificadas &reas de telangiectasia.

Dezoito amostras apresentavam leses de degenerescéncia. Identificou-se degenerescéncia
hidropica em dez amostras, sendo em duas delas disseminada, em seis tinha localizacéo
centrolobular e noutras duas afectava os hepatdcitos da zona média do 16bulo.

Quanto a degenerescéncia vacuolar, duas amostras apresentavam a lesdo bem delimitada
(centrolobular) e outras duas tinham esta lesdo dispersa pelos I6bulos hepaticos (distribuicéo
panlobular).

Nas restantes quatro amostras eram evidentes lesdes de tumefaccdo turva, que em duas
eram de distribuicdo macica e nas outras duas a lesdo estava no centro do I6bulo.

Identificaram-se quatro amostras com hepatite focal necrética e uma amostra com necrose
de distribuicdo macica.

Relativamente a infiltracdo dos tecidos lesionados por células de reaccdo inflamatoria,
verificou-se a presenca de leucocitos em dezoito amostras. Em onze amostras estavam
presentes apenas leucocitos mononucleados, o que pode ser indicador de cronicidade da lesao.

Em cinco de sete amostras estavam presentes células mononucleadas e polimorfonucleados
neutrofilos e nas restantes duas amostras verificou-se a existéncia de linfécitos e
polimorfonucleados eosinéfilos. Os eosinéfilos quando presentes podem ser indicadores de
parasitismo ou reacc¢do alérgica a qualquer factor.

LesBes de caracter cronico como a fibrose ou esclerose de algumas estruturas foram
identificadas em sete amostras. Estas lesdes distribuiam-se quer pelos espagos porta quer
pelas zonas periportais.

Em quatro amostras foi possivel identificar a hiperplasia dos canais biliares.

Sinais de regeneracdo do tecido hepatico estavam presentes em duas amostras, numa
discretamente e noutra bem evidente, o que associado a fibrose e hiperplasia dos canais
biliares permitiu diagnosticar cirrose hepatica.

Foi identificado um caso de colangite aguda catarral, em que se verificou a presenca de
grande quantidade de muco.

A deposicdo de tecido fibroso e consequente espessamento fibroso das vias biliares foi
identificada em seis amostras de figado.
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Por fim, numa das amostras estava presente um exemplar adulto de Fasciola hepatica, pelo
que se depreende que as lesdes observadas nessa amostra fossem devidas a infeccdo por
aquele treméatode (hepatite parasitaria).

Algumas das lesdes referidas encontram-se ilustradas nas figuras 22 a 31.

Como se pode perceber através da figura 22, embora o figado evidenciasse lesdes de
degenerescéncia hidropica de padrdo centrolobular, ndo estava totalmente afectado pelo que
se pode ver a normal arquitectura lobular.

Na figura 23 ¢ evidente a presenca de uma cavidade preenchida por eritrocitos, a qual tera
sido originada por uma distensdo dos vasos sanguineos, e tem a designacéo de telangiectasia.

Na figura 24 identifica-se uma zona central bem delimitada, onde ndo se consegue
observar as fiadas de hepatdcitos e onde estdo presentes células de reaccdo inflamatoria
mononucleadas (linfocitos e macrdéfagos). Corresponde a uma lesdo aguda de hepatite focal
necratica.

Na figura 25 pode ver-se um exemplar adulto de Fasciola hepatica presente no limen das
vias biliares, as quais apresentam espessamento fibroso e infiltracdo por leucdcitos
mononucleados sendo por isso uma lesdo de caracter cronico.

A figura 26 permite identificar varios l6bulos hepéticos e também inimeros espacos porta.
Na zona portal, em especial junto dos canais biliares, é visivel a presenca de células de
reaccdo inflamatoria, pelo que representa uma infiltracdo pericolangitica das vias biliares.

Na figura 27 é bem evidente a presenca de tecido hepatico neoformado, os pseudoldébulos.
O organismo reage desta forma a uma agressao constante e arrastada no tempo que destroi a
estrutura hepatica. Como tal, a presenca de pseudol6bulos é entendida como uma tentativa do
figado para reparar a sua celularidade. A regeneracdo hepatica é uma das caracteristicas de
hepatite cronica terminal ou cirrose.

A figura 28 ¢é ilustrativa da deposicdo de grande quantidade de tecido fibroso e da
hiperplasia dos canais biliares, que em conjunto com a regeneracdo hepdtica sdo
caracteristicas de cirrose.

Na figura 29 observam-se hepatdcitos com volume superior ao normal e com citoplasma
palido. A lesdo dos hepatdcitos verifica-se por todo o I6bulo, pelo que a lesdo se designa
tumefaccéo turva macica.

A figura 30 caracteriza a zona centrolobular e a veia centrolobular, que esta preenchida por
eritrocitos. Os hepatdcitos envolventes tém um volume citoplasmatico superior ao normal e
tém uma coloracéo péalida devido a grande quantidade de agua presente no seu interior. Trata-
se de uma degenerescéncia hidropica dos hepatocitos.
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Na figura 31 também esta evidenciado o espaco centrolobular de um l6bulo hepatico, com
presenca de eritrocitos na veia centrolobular. Os hepatdcitos presentes nessa zona (zona 3 do
I6bulo hepético) estdo palidos e apresentam varios pequenos vacuolos citoplasmaticos, pelo

que se trata de degenerescéncia microvacuolar.

Algumas lesGes que eram evidentes no momento da inspec¢do post mortem e que foram
motivo de rejeicdo da viscera, deixavam de o ser uma a duas horas mais tarde, altura em que
se procedia a colheita das amostras. Deste modo, chegou a p6r-se em causa a presenca de
leses que justificassem a reprovacdo de alguns daqueles figados. E precisamente esta
situacdo que ocasiona divergéncias entre o veterinario oficial e os donos dos animais e que
motivou o presente estudo.

Os resultados apresentados demonstram que, de uma maneira geral, a decisdo sanitaria
estava correcta. A excepcdo de dois figados reprovados que ndo apresentaram quaisquer
alteracOes dignas de registo no exame histopatologico, todos 0s outros apresentavam leses
mais ou menos graves, conforme se veio a confirmar pelos referidos exames.

A parasitose inespecifica € uma causa de rejeicdo do figado de bovino bastante comum, no
entanto, € um pouco vaga a sua causa. Comparando os resultados histopatologicos (tabela 2)
de cada um dos figados rejeitados por fasciolose e por parasitose inespecifica (tabela 1),
verifica-se que as leses ndo diferem significativamente, quer no tipo, quer na gravidade. As
amostras 27 e 30 foram os Unicos casos de infiltracdo de tecido hepético por eosinéfilos, em
que os figados a que correspondiam foram rejeitados por parasitose inespecifica e fasciolose,
respectivamente. Recorde-se que os eosinofilos sdo células de reaccdo inflamatéria
polimorfonucleadas importantes no mecanismo de destruicdo de parasitas e também em
reaccOes alérgicas.

A Unica amostra que ao exame histopatoldgico evidenciou a presenca de um exemplar
adulto de Fasciola hepatica nas vias biliares, pertencia a um figado que teve como causa de
rejeicdo parasitose inespecifica.

As lesbes de fibrose e esclerose evidenciadas microscopicamente por alguns dos figados
reprovados por parasitose inespecifica podem ser devidas a sequelas de infecgdo parasitaria
por Fasciola hepatica, ap0os a qual os animais tenham sido desparasitados.

Entendo que a parasitose inespecifica, que foi a terceira causa mais frequente de
reprovacdo de figados de bovino, € uma designacdo bastante inconclusiva. O exame
histopatolégico permitiu-me verificar que as lesdes dos figados rejeitados por parasitose
inespecifica ttm um padréo lesional muito semelhante ao dos figados rejeitados por

fasciolose.
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Este estudo sugere que grande parte dos figados que apresentavam parasitose inespecifica
ja haviam sido infectados por Fasciola hepatica, mas como 0s animais tinham sido
desparasitados nédo foi possivel evidenciar o parasita.
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CONCLUSAO

O trabalho em que me empenhei nos cinco meses de estagio curricular permite-me tirar
conclusdes relativas a primeira parte, a que decorreu no matadouro, e a segunda parte, a
relativa ao estudo dos figados rejeitados de bovino.

No matadouro, ao acompanhar e colaborar com o veterinario oficial nas suas actividades
diarias, aprofundei e consolidei os conhecimentos adquiridos na disciplina de Inspeccao
Sanitéria I; apercebi-me do papel relevante do veterinario oficial na salvaguarda da saude
humana e animal; tomei consciéncia da quantidade de legislacdo e da burocracia que esta por
detras de toda a actividade; ganhei destreza na execucdo dos procedimentos obrigatorios
durante a inspeccdo post mortem; e aprendi como lidar com todos os que directa ou
indirectamente tém intervencdo no abate dos animais.

A actividade do veterinario oficial no matadouro obriga a uma actualizagdo permanente em
matéria de legislacdo e de implementacdo de medidas de higiene; a uma adaptacéo constante
aos processos patoldgicos que com mais frequéncia vdo aparecendo nas diferentes espécies
animais, na medida em que variam de acordo com 0 maneio senso latu a que 0s animais sdo
submetidos.

Esta parte do estagio veio confirmar o sentido da minha vocacéo profissional.

O estudo dos figados rejeitados de bovino sugerem que a parasitose inespecifica, que foi a
terceira causa mais frequente de reprovacdo de figados de bovino, é uma designacédo bastante
inconclusiva.

A decisdo sanitaria aplicada aos figados de bovinos que apresentavam alteracdes de
consisténcia, alteraces de cor e espessamento dos canais biliares foi correcta. As alteractes
visiveis a olho nu correspondiam a lesdes no parénquima hepatico, o que foi confirmado

através do exame histopatoldgico.
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