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RESUMEN

Este estudio aborda las alteraciones anatomopatológicas y el número de mastocitos en 51 hígados de ter-
nero decomisados en un matadero importante del sur-este de España. El análisis microscópico se ha realizado 
con las tinciones hematoxilina-eosina (H-E) y Tricrómico de Masson (TRC). Además, se determinó el núme-
ro de mastocitos en función de sus patologías, mediante la tinción azul de toluidina, haciendo un conteo en 10 
campos de 348 x 263 µm a 40x en cada una de las muestras. Con el programa estadístico SPSS y las pruebas 
estadísticas Kolmogorov-Smirnov y Mann-Whitney se ha hecho una comparación con 5 hígados control. 
Las lesiones anatomopatológicas causantes de decomiso han sido: abscesos (47%), colangiohepatitis (31%), 
fibrosis (8%), esteatosis (6%), atrofia (2%), necrosis (2%), congestión (2%) y quiste (2%). Clasificándose en 
lesiones inflamatorias (49%), lesiones parasitarias (33%) y lesiones degenerativo-metabólicas (18%). Los re-
sultados del conteo de mastocitos muestran que hay diferencias significativas en el número de mastocitos de 
los hígados con colangiohepatitis (p 0,001), respecto a los hígados control y no hay diferencias significativas 
en los hígados con abscesos (p 0,227). Al hacer una clasificación por familias de las alteraciones anatomopa-
tológicas estudiadas se ha llegado a la conclusión de que no hay diferencias significativas en las alteraciones 
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inflamatorias al compararlas con el grupo control y sí las hay en las alteraciones parasitarias. Las alteraciones 
degenerativas también muestran diferencias significativas, pero el número de muestras recogidas es bajo.

Palabras clave: hígado, matadero, ternero, mastocitos, anatomía patológica.

ABSTRACT

This study research the anatomopathological injuries and the number of mast cells in 51 confiscated calf livers 
in a major slaughterhouse in the south-east of Spain. The microscopic analysis was realized with hematoxylin-eo-
sin (H-E) and Masson’s Trichrome (CRT) stains. Furthermore, the number of mast cells was determined based on 
their pathologies, using toluidine blue staining, counting in 10 fields of 348 x 263 µm at 40x in each of the samples 
and with the SPSS statistical program and the Kolmogorov-Smirnov and Mann-Whitney tests compared with 5 
control livers. The pathological lesions of confiscation were: abscesses (47%), cholangiohepatitis (31%), fibrosis 
(8%), steatosis (6%), atrophy (2%), necrosis (2%), congestion (2%) and cyst (2%). Classifying into inflammatory 
lesions (49%), parasitic lesions (33%) and degenerative-metabolic lesions (18%). The results conclude that there 
are significant differences in the number of mast cells in livers with cholangiohepatitis (p 0,001) compared with 
control livers and there are no significant differences in livers with abscesses (p 0,227). When classifying the 
pathological alterations by families, there are no significant differences in the inflammatory alterations when com-
pared them with the control group and there are differences in the parasitic alterations. Degenerative alterations 
show significative differences, but the number of samples collected is scarce.
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INTRODUCCIÓN

España se sitúa como el tercer país más im-
portante en el sector vacuno de carne a nivel 
europeo según las estadísticas publicadas por 
el gobierno (MAPA, 2021) en 2021, en función 
de los datos recopilados en 2020. El vacuno de 
carne repercute en un 15,3% de la producción 
final ganadera española, por detrás de porcino y 
aves. Actualmente, el censo de ganado vacuno 
ronda los 6,5 millones de cabezas, generando 
aproximadamente unas 700 mil toneladas de 
carne de vacuno. La distribución principal se 
da en Castilla y León, Galicia y Extremadura. 
El valor calculado de mercado para 2020 fue 
de 3.092,6 millones de euros, ligeramente infe-
rior al del año anterior. De forma que cualquier 
pérdida por decomiso en la canal de vacuno 
supone una gran pérdida económica. Además 
de un riesgo para salud pública. Así mismo, 
destacar la importancia del decomiso en todas las 
especies de consumo, pero en vacuno sobre todo 
en procesos como la tuberculosis y cisticercosis 

por Taenia saginata (Lázaro et al., 2021). 
En este estudio también se aborda la importan-
cia de los mastocitos en procesos crónicos, dado 
que estos actúan como primera línea de defensa 
frente a patógenos (Dudeck et al., 2018) dejan-
do atrás las creencias sobre su actuación única 
en alergias y asma (Maurer et al., 2019).

Los objetivos del trabajo son estudiar las le-
siones anatomopatológicas en hígado de ternero 
decomisado en matadero, clasificarlas por or-
den de repercusión y analizar si hay diferencias 
significativas en el número de mastocitos de los 
hígados decomisados.

MATERIAL Y MÉTODOS

La población de estudio se compone de 51 
hígados de ternero decomisados en un matadero 
importante del sur-este de España. La recogida 
de hígados se ha realizado en 15 días abarcan-
do desde febrero hasta mayo de 2022. Además, 
se tomaron 5 muestras de hígados control. Los 
hígados decomisados fueron transportados a la 
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sala de necropsias de Anatomía Patológica de 
la Facultad de Veterinaria después de la jornada 
de sacrificio del matadero. Se hizo la inspec-
ción macroscópica de los mismos y se tomaron 
muestras in situ de 2-3 cm x 1 cm aproximada-
mente. Posteriormente, se procesan en parafina 
gracias a un procesador Leica TP1050; se con-
feccionan los bloques de parafina en una con-
sola M492-3 y se cortan a 3-4 µm de espesor 
en un microtomo de rotación Leica RM2125RT. 
Las tinciones utilizadas fueron hematoxilina y 
eosina (H-E), azul de toluidina (AT) y tricrómi-
co de Masson (TRC). La observación microscó-
pica se realizó con un microscopio Axioshop 40 
Zeiss con cámara digital marca Diagnostic ins-
truments, modelo 11.2 color Mosaic y software 
Spot insight 2. La técnica AT se utilizó para el 
conteo de mastocitos sobre 10 campos de 348 
x 263 µm a 40x por cada muestra.

Los datos se han trasladado a la aplicación 
de análisis estadístico SPSS, para valorar si 
hay diferencias significativas en el número de 
mastocitos encontrados en el grupo de los hí-
gados control y los decomisados con un grado 
de confianza del 95% (p ≤ 0,05), realizándose 
la prueba de Kolmogorov-Smirnov y la prueba 
no paramétrica de Mann-Whitney.

RESULTADOS

Los hallazgos anatomopatológicos de los 
51 hígados decomisados clasificados por orden 
de prevalencia son: abscesos (47%), colangio-
hepatitis (31%), fibrosis (8%), esteatosis (6%), 
necrosis (2%), congestión (2%), atrofia (2%) y 
quiste (2%). Un 12 % de los hígados estudiados 
presentaban abscesos y colangiohepatitis de for-
ma conjunta. Cuando se agrupan los resultados 
por familias son: hepatitis (49%), alteraciones 
parasitarias -colangiohepatitis y quistes- (33%) 
y alteraciones degenerativo-metabólicas (18%).

De los 51 hígados inspeccionados, 24 de 
ellos presentaban abscesos e infiltrados infla-
matorios (47%) y uno necrosis con secuestros, 
clasificándose en hepatitis necrótica (2%). Es 

decir, un 49% de los hígados presentan altera-
ciones inflamatorias. El absceso se caracteriza 
macroscópicamente por presentar un relieve 
más o menos pronunciado sobre la superficie 
del órgano de coloración blanco-amarillenta y 
de tamaño variable (1-15 cm de diámetro), al 
corte se aprecia una cápsula gruesa de tejido 
conectivo de coloración blanquecina y conteni-
do pastoso blanco-verdoso de distinta densidad 
(Figuras 1A y 1B). Microscópicamente, el cen-
tro del absceso presenta un acúmulo de piocitos 
(necrosis por caseificación-licuefacción) y en 
ocasiones puede aparecer uno o varios centros 
necróticos. El acúmulo de células piógenas está 
rodeado por macrófagos, espumosos general-
mente. Todo este contenido está delimitado por 
tejido de granulación donde se aprecia neovas-
cularización (membrana piógena) y este a su 
vez está demarcado por una gruesa capa de teji-
do conectivo (Figura 1C), siendo muy aparente 
en la tinción tricrómica (Figura 1D).

La hepatitis necrótica macroscópicamente 
presenta focos amarillentos rodeados por un 
halo hiperémico. En el corte, el contenido tiene 
aspecto caseoso-licuado (Figura 1E) donde mi-
croscópicamente se observa un área necrótica 
rodeada de tejido conectivo (Figura 1F).

La colangiohepatitis es la segunda causa más 
frecuente de decomiso en los hígados estudia-
dos. De los 51 hígados analizados, 16 presentan 
colangiohepatitis, correspondiendo al 31% del 
total. La lesión por distoma más frecuentemente 
encontrada ha sido producida por Dicrocoelium 
dendriticum con evidencia microscópica del pa-
rásito (Figura 1H) o fragmentos del mismo en el 
interior de los conductos biliares de 3 hígados. 
Los conductos biliares se aprecian engrosados y 
bien evidentes en el corte (Figura 1G). La hiper-
plasia e hipertrofia de canalículos biliares es muy 
llamativa, además, el epitelio cilíndrico de los 
conductos biliares empieza a modificarse hasta 
tener aspecto de células caliciformes (Figura 1I).

La fibrosis ha sido la tercera patología más 
frecuente en este estudio, estando presente en 4 
de los 51 hígados estudiados, un 8% del total. 
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Figura 1. A: Hepatitis apostematosa. Absceso central en la cara diafragmá-
tica hepática, cercano al borde ventral. B: Superficie de corte de un absceso 
hepático, mostrando contenido pastoso y verdoso, la membrana piógena y 
una gruesa cápsula conectiva. C: Absceso. Piocitos rodeados por macrófagos 
(x20, H-E). D: Absceso. Cápsula de tejido conectivo (azul) (x10, TRC). E: 
Hepatitis necrótica. Focos necróticos delimitados por halos hiperémicos. F: 
Área de necrosis rodeada por tejido conectivo (x5, H-E). G: Colangiohepa-
titis. Engrosamiento de conductos biliares. H: Dicrocoelium dentriticum. A 
diferencia de Fasciola, no tiene espinas en su cutícula (x4, H-E). I: Conducto 
biliar con numerosas células caliciformes, flechas (x20, H-E).
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Macroscópicamente, se aprecia fibrosis, atrofia 
e hiperplasia compensatoria. Además, de una 
deformación de la superficie del órgano con 
ramificaciones fibróticas por toda su superficie 
(Figura 2A). Microscópicamente hay un au-
mento de tejido conectivo, que rodea los lo-
bulillos hepáticos. Muy patentes con la tinción 
tricrómica (Figura 2B).

Una variante de fibrosis sería la atrofia he-
pática, encontrada en un 2% del total, donde 
vemos uno de los lóbulos atrofiado y el lóbulo 
contiguo con hipertrofia compensatoria. Mi-
croscópicamente existe proliferación de tejido 
conectivo.

La esteatosis o hígado graso se ha encontra-
do en 3 hígados de los 51 estudiados, represen-

Figura 2. A: Fibrosis hepática. Deformación de la superficie hepática con bandas 
amplias de tejido fibroso de coloración blanquecina. B: Fibrosis perilobulillar. 
Tejido conectivo rodeando lobulillos hepáticos (x4, TRC). C: Esteatosis. Co-
loración pálida. D: Parénquima hepático con vacuolas lipídicas en hepatocitos 
(x40, H-E). E: Congestión hepática. Patrón en nuez moscada. F: Congestión y 
pigmento formol en parénquima hepático (x20, H-E).
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tando un 6% del total. Macroscópicamente el 
hígado presenta coloración marrón muy claro 
que tiende al amarillo (Figura 2C). Microscópi-
camente se observan vacuolas redondeadas (li-
pídicas) en el interior de los hepatocitos (Figura 
2D). En función de la gravedad de la esteatosis 
hay menos vacuolas y estas son de mayor ta-
maño.

La congestión hepática es un proceso pre-
sente en un 2% del total estudiado (solo lo 
presentaba un hígado). Macroscópicamente, el 
hígado está oscurecido de color azulado-grisá-
ceo; y en el corte, áreas pálidas y rojo oscuras 
con patrón en nuez moscada (Figura 2E). Mi-
croscópicamente hay abundantes acúmulos de 
eritrocitos en los sinusoides, de hecho, se ven 
artefactos (pequeñas áreas de coloración pardo-
negruzca sobre los eritrocitos) producidos por 
la interacción del grupo hemo de los eritrocitos 
con el formol -pigmento formol- (Figura 2F).

En un hígado, se vio una gran vesícula con 
cápsula gruesa, repleta de líquido transparente. 
El quiste hidatídico representa un 2% de los 
casos. Microscópicamente se observó la mem-

brana hialinizada del quiste y tejido necrótico a 
su alrededor.

Los mastocitos se encuentran ubicados en 
áreas perivasculares con abundante tejido co-
nectivo. De hecho, en una de las preparaciones 
con Dicrocoelium dendriticum, el número de 
mastocitos en el conteo es muy llamativo (8,45 
mastocitos por campo de media) ya que se co-
rresponde con una preparación muy vasculari-
zada y con mucho tejido conectivo (Figura 3).

El análisis estadístico, y tras utilizar la prue-
ba de Mann-Whitney, muestra diferencias sig-
nificativas en el número de mastocitos en los 
hígados con colangiohepatitis en relación con 
los hígados control (p 0,001). No se vieron dife-
rencias significativas al comparar la población 
control con la población con abscesos (p 0,227) 
(Tabla 1). Al agrupar las lesiones anatomopa-
tológicas por familias, se observan diferencias 
significativas en las alteraciones producidas por 
parásitos (p 0,001) y en las alteraciones degene-
rativas (p 0,008) (Tabla 2).

DISCUSIÓN

La importancia del decomiso no solo radica 
en la detección de enfermedades del animal, 
sino de garantizar la salubridad de los productos 
de origen animal (Izquierdo, 2015). El hígado 
de bovino es uno de los principales órganos de 
decomiso junto al pulmón y corazón (Cedeño 
et al., 2012).

La presencia de abscesos destaca por ser la 
primera causa de decomiso en hígados de este 
estudio, confirmando los trabajos realizados por 
Sánchez (2013) y Pinnell et al. (2022), produci-
dos por Fusobacterium necroforum, Trueperella 
pyogenes y Salmonella entérica (Amachawadi 
et al., 2021).

Las hepatitis son habituales en rumiantes de 
cebo (Sánchez, 2013), llegando a tener en este 
estudio un 49% de prevalencia de las mismas, 
participando la hepatitis apostematosa en un 
47% del total. Según la localización del absce-
so podemos sospechar cuál es su origen, el más 

Figura 3. Espacio periportal con abundantes 
mastocitos (flechas) en un hígado con colan-
giohepatitis por Dicrocoelium dendriticum 
(40x, AT).
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frecuente en nuestro estudio es el hígado que 
presenta 1-2 abscesos de gran tamaño, siendo 
su origen generalmente la infección causada por 
bacterias vía porta (Sánchez, 2013).

A continuación, la colangiohepatitis aparece 
en un 31% de los hígados decomisados, con Di-
crocoelium dendriticum como principal agente 
etiológico. El hospedador intermediario de Fas-
ciola hepática es un caracol anfibio que necesi-
ta lugares húmedos para su desarrollo, mientras 
que Dicrocoelium dentriticum no los precisa 
(Sánchez, 2013), llegando a la conclusión de 
que los hígados de este trabajo provienen proba-
blemente de lugares secos. Macroscópicamente, 

la superficie hepática presenta coloración violá-
cea, además de ser aparente el trayecto de los 
conductos biliares -colangitis- (Sánchez, 2013). 
La característica más llamativa a nivel micros-
cópico es la hiperplasia biliar generada por la 
acción patógena de los dístomas, como descri-
bió Brown et al. (2016).

En cuanto a los hígados con fibrosis, consti-
tuyen un 8% del total y se debe a una respuesta 
reparativa descompensada junto con lesión epi-
telial persistente, muerte y regeneración erró-
nea de miofibroblastos activados (Horowitz y 
Thannickal, 2019). Según Faccin et al. (2016), 
una evolución de la fibrosis es la atrofia hepá-

Lesión anatomopatológica Media ± desviación 
CONTROL 0,46 ± 0,33
Abscesos 0,71 ± 0,63
Colangiohepatitis 1,54 ± 1,76 (p 0,001) *
Esteatosis 0,57 ± 0,37
Fibrosis 0,74 ± 0,67
Congestión 0,74 ± 0,8
Atrofia 0,86 ± 1,37
Necrosis 0,4 ± 0,33
Quiste 0,45 ± 0,31

Tabla 1. Comparación media ± desviación típica y p-valor. Se consideran diferencias significativas 
con p ≤ 0,05 (*).

Lesión anatomopatológica Media ± desviación
CONTROL 0,46 ± 0,33
Alteraciones inflamatorias 0,68 ± 0,62
Alteraciones parasitarias 1,52 ± 1,75 (p 0,001)*
Alteraciones degenerativo-metabólicas 1,03 ± 1,09 (p 0,008)*

Tabla 2. Alteraciones inflamatorias (abscesos y necrosis), parasitarias (colangiohepatitis y quiste) 
y degenerativo-metabólicas (congestión, esteatosis, fibrosis y atrofia). Se consideran diferencias 
significativas cuando p ≤ 0,05 (*).
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tica (2%) apreciando un aumento de un lóbulo 
hepático y disminución del contiguo (atrofia). 
La evolución a atrofia hepática también pue-
de ser debido a desnutrición, déficit de factores 
hepatotrópicos o por pérdida de chalonas, pero 
su principal causa es la fibrosis (Roger, 2002).

La esteatosis representa un 6% del total de 
hígados decomisados, resultado inferior al des-
crito por Roger (2002). Este hallazgo es común 
sobre todo en vacas lecheras durante el periodo 
de transición, abarcado desde los 30 días pre-
vios al parto hasta los 30 días postparto (Mar-
tínez et al., 2017), momento en el que hay un 
balance energético negativo con movilización 
de grasa. En este estudio al tratarse de terneros 
el número de casos obtenidos es menor.

La congestión hepática supone un 2% del 
total. Es un proceso pasivo y crónico, produci-
do generalmente por abscesos en la vena cava, 
fallo cardíaco o enfermedad respiratoria severa 
(Edwards, 2016). En este caso hay una enfer-
medad pulmonar grave asociada a esta lesión. 
Macroscópicamente, se ve el patrón en nuez 
moscada como describe Edwards (2016).

La hidatidosis representa un 2% del total. 
Los rumiantes son generalmente asintomáticos; 
sin embargo, cuando son lo suficientemente 
grandes pueden ejercer presión sobre los tejidos 
y órganos adyacentes (Ascarza, 2013).

La presencia de mastocitos, en un principio, 
se pensaba que era exclusiva de reacciones alér-
gicas y asma debido a su gran afinidad por la 
IgE (Maurer et al., 2019). No obstante, desde las 
dos últimas décadas se ha visto que son críticos 
en el desarrollo de la implantación embrionaria, 
neutralización de venenos (Dudeck et al., 2018) 
y defensa de infecciones (Maurer et al., 2019). 
Al realizar el conteo de mastocitos, se ha visto 
que eran más frecuentes en tejido conectivo pe-
rivascular, relacionando nuestros conteos más 
elevados con zonas muy vascularizadas y bas-
tante tejido conectivo (Figura 3), corroborando 
el estudio realizado por Weiskirchen (2019). 
Al valorar la comparación entre las lesiones 
anatomopatológicas y el grupo control, se han 

visto diferencias significativas en los hígados 
que presentan colangiohepatitis (p 0,001) (tabla 
1). Relacionándolo con el estudio de Huntley 
et al. (1995), en el que se realizó un conteo de 
mastocitos en cabras con nematodosis intesti-
nal, mostrando un aumento significativo de los 
mismos al comparar el abomaso y el intestino 
de cabras parasitadas con el grupo control. Los 
hígados con abscesos no tienen diferencias sig-
nificativas (p 0,227) y el resto de lesiones anato-
mopatológicas (esteatosis, fibrosis, congestión, 
atrofia, necrosis y quiste) no presentan un nú-
mero de muestras lo suficientemente elevado 
como para obtener unos resultados estadísticos 
más certeros. Sin embargo, al agrupar las lesio-
nes anatomopatológicas por familias se aprecian 
diferencias significativas en las alteraciones pa-
rasitarias (p 0,001) y las alteraciones degenera-
tivo-metabólicas (p 0,008) con respecto al grupo 
control, pero el número de muestras en estas 
últimas no era lo suficientemente elevado (tabla 
2). Estos datos corroboran los estudios realiza-
dos en humana, donde se ha visto un aumento 
de mastocitos en procesos crónicos como lo son 
las hepatitis autoinmunes (hepatitis C crónica), 
hepatolitasis y cirrosis biliar (Franceschini et 
al., 2007; Koruk et al., 2011).

CONCLUSIONES

La principal lesión anatomopatológica de 
decomiso en hígados de ternero es la presencia 
de abscesos (47%), seguida de colangiohepati-
tis (31%), fibrosis (8%), esteatosis (6%), atrofia 
(2%), congestión (2%), necrosis (2%) y quiste 
(2%). Además, se confirma que los mastocitos 
participan en lesiones crónicas hepáticas parasi-
tarias, pero no en abscesos hepáticos.
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