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Una serie de casos de impactacion aboma-
sal han sido asociados a reticulitis y pasaje de
particulas grandes provenientes del rumen
debido al fallo en la funcién del reticulo de
clasificar la ingesta (ver comentario de indi-
gestion vagal arriba).

Abomaso bovino: al igual que ocurre en el
estémago de todas las especies, el abomaso
del bovino desarrolla abomasitis ulcerativa
con uremia severa cronica.

Abomaso bovino: edema, rexis (ruptura de
una arteria/arteriola) dentro del lumen. Estos
casos terminan con muerte aguda con un he-
matoma en el abomaso.

Abomaso bovino: multiple, “falsos diverticu-
los por pulsion” son comunes en ganado de
cordillera y normalmente se da a lo largo del
ligamento omaso ruminal.

Neoplasia

El linfosarcoma abomasal bovino comun-
mente es extenso y ulcerado y puede re-
cubrir diversos compartimentos de los pre-
estdmagos. Leucosis enzootica.

La hiperplasia mesotelial alrededor del reti-
culo y saco dorsal del rumen se desarrolla
en un mesotelioma diseminado. La lesion re-
activa se ve también en Fascioliasis. Sin em-
bargo, uno puede seguir la progresion de las
lesiones desde hiperplasia a neoplasia si uno
observa muchos rumenes en frigorificoy mira
todos los estados de la lesion. El diagnostico
diferencial del mesotelioma es la ruptura de
abscesos e implantacion por bacterias in-
tracelulares (Mycobacterium sp. y bacterias
Nocardiformes) Realizando cortes de sec-
cion de forma individual, vera los centros de
la inflamacion en lesiones bacterianas.
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Quistes capsulares mesenteéricos (quistes
serosos), se dan en la superficie parietal del
higado de terneros, a lo largo del ligamento
falciforme. No son quistes biliares, y no pe-
netran profundamente o ni siquiera penetran.
Probablemente, estos quistes involucionan
con la edad, ya que no se observan en el bo-
vino adulto.

Quistes biliares multiloculares, se observan
en el bovino adulto, en el parénquima nor-
malmente situados distalmente en el lobulo
derecho.

Los calculos biliares en el bovino se encuen-
tran frecuentemente en la vesicula biliar de
vacas sanas. Frecuentemente son calculos
de bilirrubina calcica y bilirrubina. Inusual-
mente se observan en conductos fibrosos.

La colecistitis bacteriana se observa, pero de
forma extraordinaria y se debe a salmonelo-
sis en el bovino adulto.

La melanosis hepatica se presenta de for-
ma esporadica en el vacuno. Debido a que la

melanomatosis es rara en bovinos, el diag-
nostico no es dificil.

Las septicemias pueden causar lesiones
macroscopicas en el higado, especialmente
en terneros jovenes y fetos. El suministro de
sangre afecta a la propagacion de la lesion.
La onfaloflebitis a menudo causa hepatitis
supurativa severa localizada por la fisura um-
bilical y a lo largo de la vena umbilical y del
ducto venoso.

El flujo sanguineo de la vena porta dirige
sangre y agentes de forma diferenciada a los
lobulos hepaticos. Siempre que muestree el
higado, tome una muestra de lébulo dere-
cho (ventrolateral) y otra del lobulo izquierdo
(dorsomedial). Esto le asegurara encontrar
focos microscopicos de sepsis provenientes
de diferentes areas del sistema gastrointes-
tinal. La enfermedad de Johne siempre cau-
sa granulomas microscopicos en el higado.
Lesiones de bacteriemia por Salmonella se
observan inusualmente en el higado de ter-
neros; sin embargo, el higado se encuentra



aumentado de tamano, reflejando hiperpla-
sia reticulo endotelial. La mayoria de lesiones
macroscopicas en bacteriemias se observan
en higados de fetos y terneros jovenes. La
tuberculosis produce una lesion macrosco-
pica de embolia probablemente debido a
su cronicidad. Pequenas lesiones embodlicas
supurativas en bovinos adultos se convierten
rapidamente en abscesos.

Los abscesos hepaticos son comunes y co-
mienzan como zonas multifocales de necro-
sis coagulativa (Necrobacilosis) causada por
bacteriemias de Fusobacterium necropho-
rum. Estas bacteriemias causadas por Fu-
sobacterium necrophorum Biovar A, ocurren
como consecuencia de acidosis ruminal, po-
dodermatitis o lesiones de estomatitis necro-
tica. Posteriormente estas zonas necroéticas
se contagian con infecciones metastasicas
resultando en los clasicos abscesos.

Hepatitis multifocal cronica supurativa con
formacion de abscesos. Arcanobacterium
pyogenes, estreptococos, estafilococos y
Bacteroides spp., se aislan comunmente a
partir de abscesos hepaticos. Los abscesos
en la vena cava posterior pueden romperse y
causar embolia supurativa en los pulmones.
Esto ocurre en episodios, de tal manera que
en la necropsia se observan las lesiones de
embolia aguda y crénica. La vaca o bien mue-
re durante una septicemia o muere con epis-
taxis y hemorragia pulmonar severa cuando
un émbolo pulmonar erosiona un vaso san-
guineo pulmonar.

Higado de aserrin, necrosis hepatica disemi-
nada con un infiltrado leucocitario. Estas son
mas comunes de ver en frigorifico en zonas
con deficit de Vitamina E y Selenio. No son fo-
cos de sepsis bacteriana.

Telangiectasia (peliosis hepatica), es proba-
blemente la lesion mas comun en el higado
vacuno a nivel mundial. Se observan areas de
2-25 mm con perdida de hepatocitos (necro-
sis por licuefaccion) que se llenan de sangre.
Se da en bovinos adultos sanos. Histologica-
mente, la lesion estéril no presenta inflama-
cion ni fibrosis. A pesar de que en los libros
de texto de veterinaria afirman que es debi-
do a la deficiencia de Vitamina E/Selenio o a
bacteriemia, no hay prueba de esto. La pelio-
sis hepatica en humanos se asocia con el uso
de esteroides anabolizantes, anticonceptivos
orales, glucocorticoides, tamoxifeno, cloruro
de vinilo, vitamina A y azatioprina. Sospecho
que los esteroides y fitoestrogenos estan in-

volucrados en la patogeénesis.

Congestion pasiva cronica debido a ab-
scesos en la vena cava, fallo cardiaco (defec-
tos congenitos, reticulopericarditis traumati-
ca/peritonitis) o enfermedad respiratoria
severa causa congestion centro lobular y un
higado azul grisaceo debido a edema capsu-
lar. Secciones del higado muestran un patron
moteado contrastando tejido centrolobulillar
de color rojo oscuro (zona 3 o periacinar) con
areas de tejido hepatico palidas y no conges-
tivas que confieren el clasico patron de “nuez
moscada".

Fascioliasis (Fasciola hepatica, Fascioloides
magna) causa pericolangitis y fibrosis de los
conductos biliares y tramos pigmentados.
En la Fascioliasis cronica, se produce la atro-
fia del lobulo dorsomedial y la hiperplasia e
hipertrofia del lébulo ventrolateral. En casos
severos el lobulo izquierdo queda disminui-
do de tamano y fibroso. Los conductos se
vuelven ectasicos con calculos de parasitos,
pigmentos y sales biliares. Las zonas com-
prometidas del higado pueden quedar pre-
dispuestas a la infeccion por Clostridium hae-
molyticum.

Necrosis hepatica aguda coagulativa local-
mente extensa rodeada de hemorragia -
Clostridium haemolyticum. Esta es una de las
numerosas causas de hemoglobinuria. La
vaca ingiere las esporas durante el pastoreo
de pasturas contaminadas. Un evento que
causa hipoxia focal (a menudo el dano por F.
hepatica) permite la germinacién de esporas
y produccion de la toxina beta (una lecitina-
sa), con la consiguiente necrosis y hemolisis.

Capsulitis y granulomas hepaticos, se ob-
servan en higados de vacunos como conse-
cuencia de una migracion aberrante de lar-
vas de Oesophagostomum radiatum.

Hepatitis por cisticercos, es una enferme-
dad poco frecuente en el higado del vacuno,
pero mas comun en el ovino y esta causado
por Cysticercus tenuicollis, el estado interme-
dio de Taenia hydatigena en el higado. Para
poder observar este tipo de hepatitis, la vaca
debe consumir dosis masivas del parasito y
ser sacrificada poco despues.

Quistes hidatidicos por Echinococcus granu-
losus, son comunes en el higado de bovinos
de zonas endémicas. El higado del bovino
infectado no supone un riesgo directo de
zoonosis. Los higados que presentan multi-
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ples quistes normalmente se infectaron por
unos pocos parasitos, liberandose a partir el
quiste muchos quistes hijos.

Lipidosis hepatica por tension. Se observa
comunmente en higados normales cerca del
ileo, pero se ve mas a menudo con adhesio-
nes capsulares asociadas a capsulitis loca-
lizada. Las adhesiones constrifien los vasos
sanguineos y provocan un area localizada y
poligonal de lipidosis hepatocelular.

Lipidosis hepatica, se da cuando la absorcion
de trigliceridos en los hepatocitos excede el
metabolismo activo, la oxidacion y la secre-
cion de triglicéridos. Un suministro elevado
de triglicéridos provocara el acumulo de es-
tos en los hepatocitos produciendo el higado
graso. Las toxinas, especialmente aquellas
que afectan a las mitocondrias, deficiencias
energéticas y dietarias (colesterol, ATP, coli-
na, metionina, etc.) pueden causar lipidosis.
El patologo observa lipidosis con mayor fre-
cuencia en animales obesos que padecen un
estres nutricional, y esta se observa junto con
ictericia, cetosis y necrosis de la grasa meta-
bolica.

Las toxinas de los hepatocitos causaran lip-
idosis, y un lipidosis excesiva conduce a
la lisis celular y a la formacion de lagunas
de lipidos. El higado responde con la for-
macion de ceroide, inflamacion granuoma-
tosa con fibrosis y mineralizacion con se-
cuestro de depoésitos de lipogranulomas
rigidos. Estos depositos insolubles de dan
en cirrosis hepatica grasa (*higado rigido y
amarillo”). Uno nota que afecta al higado de
forma asimetrica para dar lugar al *higado
de guante de boxeador". Esto se cree que es
debido a la circulacion porta que distribuye
la toxina de forma desigual. La "enfermedad
del higado verde" es parecida a la “enferme-
dad del higado rigido y amarillo” y se produce
acumulo de 2,8-dihidroxiadenina en el higa-
do. Ambas de estas enfermedades son cau-
sadas por una toxina desconocida y ambas
causan agrandamiento de los noédulos lin-
faticos del higado con macrofagos llenos de
agregados insolubles.

Fotosensibilizacion - fotodermatitis. La foto-
sensibilizacion primaria puede ser causada
por algunas plantas (ej. Thamnosma texana,
Cooperia pedunculata). La fotosensibilizacion
hepatogena/secundaria, es mas comun y
ocurre por una disminucion de la masa fun-
cional hepatica que causa acumulacion se-
cundaria de catabolitos de porfirina fotoac-

tiva, especialmente filoeritrinas las cuales se
excretan normalmente en la bilis. Las mico-
toxinas provenientes del forraje y las algas
verde azules, son dos toxicosis que pueden
causar fotosensibilizacion secundaria debi-
do a dano en el higado y dermatitis en zonas
no pigmentadas de la piel. Lesiones vesicu-
lo-ulcerativas sin células acantoliticas evo-
luciona a necrosis. Vasculitis aguda lleva a
infartos focales de la piel. En ganado cebu-
ino con piel pigmentada, los infartos pueden
presentarse ventralmente. En intoxicaciones
agudas, el higado puede presentarse mac-
roscopicamente sin complicaciones; sin
embargo normalmente se produjo una pro-
liferacion aguda y severa de los conductos
biliares, previniendo la secrecion de sustan-
cias fotodinamicas.

Necrosis hepatica aguda masiva/submasiva
(Microcystis sp.). Necrosis masiva con fibrosis
y proliferacion macronodular (aflatoxicosis,
una vez). Cirrosis (aflatoxicosis, cronica)

Neoplasmas y enfermedades de tipo neo-
plasico

Angiomatosis hepatica. Una proliferacion
infiltrativa de arteriolas musculares puede
afectar varias porciones del higado pudiendo
acceder a los nodulos linfaticos hepaticos.

Adenoma hepatocelular con proliferacion
de hepatocitos. No son fibrosas y pueden
ser verdes, amarillas o rojo/marrén. Pueden
invadir la vena cava y metastatizar a los pul-
mones.

La neoplasia biliar ocurre en forma de ade-
nomas papilares y quisticos.

La neoplasia metastasica a los tumores del
higado incluye: adenocarcinomas uterinos,
carcinomas adenocorticales y linfosarcoma.



