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INTRODUCCION

El higado se presenta como inaccesible a los
veterinarios clinicos, aun con los grandes avances
realizados en ultrasonografia y radiografias contrastadas.
Esto es particularmente cierto en los grandes animales
en los cuales solamente los brazos mas largos pueden
llegar a palpar una muy pequefa porcion del higado
durante una palpacién rectal. Esta inaccesibilidad
sumada al hecho de que los signos clinicos de falla
hepética generalmente se reducen a desordenes de la
piel, la sangre o el sistema nervioso explican porque
generalmente la enfermedad hepética es pasada por alto
o simplemente confundida con fallas en otros sistemas
del organismo.

¢ QUE ES LO QUE UN VETERINARIO DE CAMPO
DEBERIA SABER SOBRE LA FORMA Y FUNCION
DEL HIGADO?

El higado es un érgano marrény grande cuya FORMA
(tamano, contorno y calor) es relativamente constante
para cada especie en particular. Si los clinicos deben
reconocer la enfermedad hepatica durante una necropsia
de campo deben estar seguros de las caracteristicas
normales a grandes rasgos de un higado normal. De la
misma forma, el conocer la gama de FUNCIONES
llevadas a cabo por el higado reduciré las posibilidades
de fallar en el diagnostico de una enfermedad hepatica.
Tamano: La masa “normal” del higado es en realidad el
resultado de un balance entre varios factores. Es bien
conocido el hecho de que la remocion quirdrgica de mas
de la mitad de la masa hepatica resulta en un vigoroso
intento del organismo de regenerar el tejido faltante. Esta
regeneracion cesara en el momento en que el equilibrio
entre ciertos factores se restablezca.

El primero de estos factores es el estado nutricional
del animal: animales gravemente desnutridos poseen un
higado pequefio; la antes mencionada capacidad de
reserva del higado significa que una proporcién
considerable de los citoplasmas de hepatocitos
funcionales puede ser catabolizado como fuente de
energia y nutrientes durante enfermedades debilitantes
y caquectizantes. El segundo factor importante es la
presencia en la sangre de la vena porta de
concentraciones normales de factores hepatotréficos
provenientes desde los intestinos y el pancreas. Algunos
de estos factores son nutrientes absorbidos desde las
entraias, por lo tanto parte de estas atrofias por

hambruna entran dentro de esta categoria, pero hay
ademas algunos factores humorales tales como la
insulina y otras hormonas que ayudan a mantener una
masa hepatica normal. Si su concentracién en la sangre
entrante disminuye (como sucede en los shunts porta-
sistémicos), entonces el higado sufrira una atrofia. En
tercer lugar, el higado produce chalonas, sustancias
encargadas de cuidar de los procesos mitéticos de los
hepatocitos. Asi que si parte del higado desaparece, el
nivel circulante de chalonas disminuye estimulandose
asi la proliferacion hepatocitica. En cuarto lugar, el
tamafio del higado puede verse aumentado
uniformemente por algunos procesos patoldgicos difusos,
el mas comun de los cuales es el higado graso que
incluye ofras alteraciones difusamente distribuidas como
ser. Hepatitis, neoplasia difusa y amiloidosis.
Contorno: La causa mas comun de distorsién del higado
es la deposicion de tejido cicatrizal o fibrosis. Esto puede
deberse a una gran gama de insultos infecciosos,
parasitarios y tdxicos, que cuando son severos, puede
resultar en compresion de los hepatocitos y detenimiento
del flujo sanguineo hacia ellos. Esto tiene como
consecuencia que la sangre se desvie llevando consigo
los factores hepatotréficos lejos de la zona afectada, lo
que resulta en la atrofia de esta parte del higado y asi la
distorsién es aun peor. Cuando gran parte del higado se
ha perdido de esta manera, la concentracion circulante
de chalonas disminuye a un punto en que estimula a los
hepatocitos vivos a proliferar. Debido a la constriccion
provocada por el tejido cicatrizal y a la desigual circulacion
de la sangre, la proliferacién uniforme de hepatocitos se
hace imposible y asi los fenomenos de regeneraciones
nodulares e hipertrofias lobulares se hacen visibles.
Color: El parénquima hepético en la mayoria de las
especies de un color rojo amarronado profundo; esto es
debido a la presencia en el hepatocito de grandes
concentraciones de enzimas oxidativas como la
citocromo-oxidasa. Estas enzimas son también
responsables del color de la corteza renai. La
concentracion normal de citocromo-oxidasa se mantiene
solamente si los hepatocitos son saludables y reciben
un aporte sanguineo normal, por lo que la palidez del
higado es una observacién muy comun en higados danaos
por una gran gama de insultos. La palidez generalizada
puede ser causada también por la dilucion de las enzimas
en grandes cantidades de grasa dentro de la célula, por
severa infiltracién inflamatoria del higado o porinvasion
de células malignas que contienen pocas enzimas
oxidativas.

El higado lleva a cabo una enorme cantidad de
FUNCIONES que pueden ser groseramente clasificadas
como: funciones de sintesis y secretorias (Ej.:
produccién de glucosa, acidos biliares, albumina y
muchas otras macromoléculas solubles)
transformacion (Ej.: oxidacion, hidrdlisis y conjugacion
de varios compuestos dafinos endégenos y exégenos)
y excretorias ((Ej.: eliminacion de bilis, pigmentos, filo
eritrina, etc.). Lo critico para un correcto entendimiento
y manejo racional de las enfermedades hepaticas es
entender que el higado posee una gran reserva
funcional. El ejemplo méas contundente es el hecho de



| Pag. N2 |
X Congreso

Latinoamericano de Buiatria
XXX Jornadas Uruguayas de Buiatria

que el 70% del higado puede ser removido sin causar
una falla hepatica (véase mas adelante).

¢QUE ES LO QUE UN VETERINARIO DE CAMPO
DEBERIA SABER SOBRE LAFALLADELA
FUNCION HEPATICA?

Los signos clinicos pueden observarse después de una
falla de cualquiera de las funciones hepaticas
anteriormente descritas. Desafortunadamente, estos
signos clinicos pueden ser muy variados y no ser
relacionables de forma inmediata con el higado porun
observador casual. Por ejemplo, una falla del higado en
la conversion del amoniaco en urea (para ser eliminada
por el rifidn) resultara en una sintomatologia nerviosa
debido a los efectos téxicos del amoniaco en el cerebro.
Estos signos nerviosos pueden verse exacerbados por
la imposibilidad de! higado de eliminar sustancias toxicas
de la sangre portal luego de su formacién y absarcién
en las partes posteriores de los intestinos. Estas
sustancias, aminas secundarias, terciarias y similares,
son producidas por accién bacteriana en los animales
normales y son eliminadas de la sangre portal en un
(nico pasaje a través de un higado normal, evitando asi
su llegada al cerebro donde pueden actuar como
neurotransmisores falsos y causar una variada
sintomatologfa nerviosa que va desde una depresiény
somnolencia a una mania y convulsiones generalizadas.
La colestasis es la falla hepatica en la excrecién y
secrecion de pigmentos, acidos y sales biliares. Esto
produce un fenémeno clinico conocido como ictericia
que consiste en una decoloracion amarillenta de los
tejidos por los pigmentos biliares. La intensidad de esta
decoloracién depende de dos factores: primero de la
severidad de la colestasis (cuantitativamente, cuanto
pigmento biliar esta siendo retenido), y segundo de la
duracionde la colestasis. Le llzva varios dias a los tejidos
equilibrar sus niveles de pigmentos biliares con los del
plasma. Esto puede explicar porque un animal que ha
venido sufriendo una colestasis moderadamente severa
puede estar mucho mas amarillo que un animal muerto
por un episodio corto de falla hepatica total.

La falla en la eliminacion de la filoeritrina de la sangre
portal tiene especial significancia en animales herbivoros.
Este compuesto es producido en el tracto digestivo como
resultado de la digestién de la Clorofila. Es un agente
fotodindmico, lo que significa que es transformado por
la luz en una compuesto quimico muy activo. Es asi
que, una vez que haya tenido la posibilidad de acumularse
en cantidades suficientes en areas de piel palidas, de
poco pelo y expuestas al sol, causaran un dafio vascular
y epidermal conocido coro fotosensibilizacién
secundaria. Como la excrecion de la filoeritrina sigue
los mismos pasos que la eliminacion de los pigmentos
biliares, es comun pero no obligatorio observar ictericia
asociada a una fotosensibilizacién secundaria. Debido
a quel a ictericia puede ser muy leve en los animales
fotosensibilizados, es comun eliminar de la lista de
posibles diagnésticos a la falla hepatica, cuando un
animal con eczema de piel expuesta no presente
ictericia. De cualquier manera, estos animales tendran
una leve elevacion de los valores plasmaticos de bilirrubina

y/o &cidos biliares, por lo que estos parametros deben
ser siempre medidos en estos casos. Si se encuentran
dentro de los limites normales, se debe dar alguna
consideracion a la fotosensibilizacién primariaen la
cual algun componente de la dieta es fotodindmico y no
posee ningun mecanismo de detoxificacion y excrecion
hepatica (ej: intoxicacion por Hypericina) la
fotosensibilizacién primaria puede ser causada también
por la anormal acumulacién de sustancias como las
porfirinas debido a errores metabdlicos heredables
(porfiria).

Si el dafio hepatico es repentino y severo un signo clinico
temprano puede ser la hemorragia. Durante un dafio
hepatico necrético agudo, una gran proporcion de la
sangre del animal es puesta en contacto con una gran
proporcién de tejido danado y endotelio sinusoidal. Esto
disparara la cascada trombética normal lo que a su vez
iniciara una fibrindlisis compensatoria. E!l resultado final
de esta secuencia de eventos sera la rapida deplecién
de factores de la coagulacion; deplecion mas profunda
aun, ya que en su gran mayoria éstos son sintetizados
por el higado. Es asi que una diatesis hemorragica
terminara por ocurrir en estos animales la cual se vera
reflejada en la necropsia por la presencia generalizada
de hemorragias petequiales y equiméticas que pueden
distraer al observador de los cambios en el propio higado
los cuales macroscopicamente pueden parecer mucho
menos espectaculares.

La falla hepatica puede también evidenciarse por la
presencia de edemas hipoproteinémicos. Estos se
deben a la falla en la sintesis de albumina y otras
proteinas del plasma por parte del higado, lo que resultara
en |a aparicién de edemas gravitatorios en zonas de piel
suelta (submandibulares y pecho). Como el edema puede
también ser causado por cambios en la permeabilidad
vascular y falla circulatoria, puede también desviar al
clinico del diagnostico de enfermedad hepatica.

Es muy importante tener presente la gran reserva
funcional que tiene el higado, lo que significa que una
vez que la falla hepatica se hace visible a través de los
sintomas es porque gran parte de del higado fue destruido
y dafhado. Esto debe siempre llevarnos un diagnostico
grave. Algunas veces se puede esperar un resultado no
tan desfavorable ya que es una ola de las funciones
hepaticas que falla, por ejemplo la falla en la excrecion
de los pigmentos biliares ya que las otras funciones
hepaticas son llevadas a cabo en forma correcta y la
sola remocion de la toxina puede permitir al higado su
total recuperacion.

¢QUE DEBE SABER UN VETERINARIO DE CAMPO
DE LA RESPUESTA DEL HIGADO A LAS
VARIADAS CLASES DE INSULTOS HEPATICOS?

Hay cuatro procesos patolégicos fundamentales que

pueden afectar al higado o a cualquier otro tejido. Ellos

son:

1) Anormalidades del desarrollo (congénitas, etc)

2) Patologias degenerativas (incluyendo insultos
toéxicos y necrosis)

3) Inflamacion (aguda, subaguda y crénica) y

4) Desordenes proliferativo/neoplasicos
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Es usual observar a uno de los procesos antedichos
asociado con otro de ellos. Es asi que casi siempre hay
una degeneracion (incluyendo la necrosis) asociada
con inflamacion; siempre ayuda, cuando uno se ve
enfrentado a una confusa combinacién de grandes
cambios en cualquier érgano, el tratar de eliminar el
proceso menos probable.

A veces es muy dificil separar la verdadera enfermedad
de la respuesta fisioldgica del organismo; por ejemplo,
la proliferacién que tiene lugar en un érgano como
resultado de una demanda incrementada, como cuando
se extrae parte del mismo, puede ser evaluada como
beneficiosa y por lo tanto fisioldgica.

Aplicando cada uno de estos procesos patolégicos al
higado, pueden realizarse los siguientes comentaros:

1) Anormalidades del desarrollo del higado tienen
una significancia clinica pequena o casi inexistente a
no ser que hablemos de aquellas raras oportunidades
en que solo falla la secrecion biliar por atresia biliar. En
este sentido el higado difiere de 6rganos como el cerebro,
corazén u ojos en los cuales las anormalidades del
desarrollo resultan en efectos catastréficos.

2) Los procesos inflamatorios son esencialmente
similares en el higado a lo que son en otros tejidos. En
cuanto a la causa, la mas comun es el alojamiento en
el higado de bacterias o sus esporas que hayan pasado
la barrera del tracto digestivo. Este es un evento
extremadamente comun: probablemente el mejor
ejemplo, sea la formacién de abscesos hepaticos como
resultado del pasaje a la sangre portal de bacterias, a
causa de la ruminitis provocada por dietas altas en
granos. El higado no tiene subestructuras
especializadas (no asi el corazén y el cerebro), por lo
tanto algunas pocas lesiones y aisladas pueden no tener
ningun efecto sobre las funciones hepaticas, ya que
cualquier parte del higado puede sustituir funcionalmente
aotra.

Las lesiones inflamatorias del higado pueden ser
localizadas o difusas. En cualquier caso habra un
aumento en el tamano (focal o total) en los estadios
agudo y subagudo. Mas tarde, cuando la inflamacion
sea cronica (cicatrizacion) puede haber una disminucion.

3) La degeneracién del higado tiene mayor
importancia ya que incluye desordenes téxicos y
metabdlicos que son de mayor significancia clinica en
rumiantes. Como fuera mencionado, el higado
generalmente se vuelve palido a no ser que el problema
sea congestivo (véase mas abajo), en cuyo caso el
color sera rojo oscuro, especialmente en los estadios
iniciales. El higado mas palido es provocado por cambios
grasos severos,; esto puede deberse a desordenes
téoxicos o metabdlicos endoégenos. Un higado
severamente graso siempre es mas grande; este es uno
de los varios ejemplos donde un 6rgano termina siendo
“tragado” por una enfermedad metabdlica.

Cuando una proporcién importante del higado es danada
por una enfermedad degenerativa, la caracteristica
especial del higado, su gran capacidad regenerativa, se
pone en juego si el animal sobrevive el tiempo suficiente.
Esto normalmente produce formaciones nodulares

irregulares separadas por tejido fibroso que pueden hacer
pensar al observador en una enfermedad neoplasica
(véase mas abajo).

4) Las neoplasias (cancer) de higado en rumiantes
son relativamente raras; como en otras especies pueden
aparecer en el higado propiamente dicha o metastatisarse
desde otros érganos. Los tumores metastaticos de
higado provienen generalmente de los originados en otros
o6rganos digestivos ya que la sangre que efluye de todos
éstos debe pasar a través del higado. Debe recordarse
que las neoplasias primarias pueden ser de mucho menor
tamano que sus metastasis; esto es particularmente
aplicable a los tumores secundarios de higado ya que
este 6rgano pareceria permitir un crecimiento mas rapido
de los mismos.

Se ha mencionado més arriba que un higado disminuido
de tamafio y cicatrizado podia llevar a la formacion de
nédulos de tejido en su afan de regeneracion. Estos
nédulos pueden imitar ciertas formas de neoplasia. Esta
confusién puede solucionarse observando sila masa de
higado en su totalidad es mas grande, normal o menor
de esperado: un higado cicatrizado sera siempre menor
en su tamano total que un higado normal (sin importar
cuan grandes sean los nédulos de regeneracion),
mientras que el tejido neopldsico sumado al tejido
hepatico aumentara su tamaio total.

¢ QUE DEBERIA SABER UN VETERINARIO DE
CAMPO SOBRE LAS RESPUESTAS DEL HIGADO A
LOS DESORDENES CIRCULATORIOS?

Como el higado es un érgano tan grande y
contiene un volumen tan grande de vasos sanguineos
sinusoidales, es particularmente propenso a responder
a los cambios en volumen o presién de la sangre. Es
mas, el higado es el regulador mas importante a corto
plazo del volumen sanguineo, més atin que el propio
bazo.

El higado responde en una manera bastante
predecible a la congestion crénica sea esta causada
por falla cardiaca derecha o por compresion de la
vena cava posterior. El pasaje de sangre a través del
higado cae dramaticamente cuando la presion de la vena
hepética aumenta respecto a la presién en la arteria 'y
en la vena porta. En esta situacion de semi-
estancamiento, los hepatocitos y sinusoides que se
encuentran lejos del lugar de ingreso de la sangre sufren
atrofia y dilatacién respectivamente, mientras que
aquellos hepatocitos cercanos a las triadas portales
acumulan grasa y eliminan citrocromos (ver mas arriba)
volviéndose mas palidos. El efecto que esto tiene en los
colores se traduce en una superficie de corte que
caracteristicamente es comparada con el corte de una
nuez moscada. De cualquier manera, este higado en
nuez moscada no es patognomoénico de congestion
hepatica crénica si el cambio no se presenta obviamente
mas pronunciado en el darea subcapsular que en las
partes mas profundas del parénquima. Un patrén en nuez
moscada mas uniforme puede observarse en aquellos
higados afectados en forma aguda por hepatotoxinas
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(ver mas adelante). Los higados que sufren congestién
crénica, normalmente, tienen la capsula levemente
engrosada, irregular y de un color gris palido, a veces
con depdsitos de fibrina fresca o con adherencias y
normalmente se observa un gran exceso de liquido
abdominal acuoso claro (ascitis). Ni bien se constaten
estas observaciones en la necropsia, se debe poner gran
cuidado en la revisacion exhaustiva del corazén ya que
la falla cardiaca congestiva es, por lejos, la causa mas
comun de higado congestivo. Por otro lado a veces, en
bovinos, un absceso hepatico ¢rande 0 un tumor pueden
causar congestién hepatica pasiva por compresion de
la vena cava posterior en su pasaje por la parte dorsal
del higado.

Algunas veces en la necropsia de animales jovenes que
han sido crénicamente exigidos (mostrando incluso
signos nerviosos), el higado se vera notoriamente mas
pequefio que lo normal. Si al mismo tiempo es normal
en color, consistencia, forma y textura entonces hay
grandes posibilidades de que exista una shunt porta-
sistémico. Estos shunts se han asociado sobretodo a
animales de compaiiia pero también se han encontrado
en bovinos. El higado es mas pequeno de lo normal
porque ha sido perfundido con menos concentraciones
de factores hepatotréficos que io normal. Si la posibilidad
de la presencia de un shunt porta-sistémico no se
confirma temprano durante la necropsia, el shunt sera
probablemente destruido durante la subsiguiente
diseccion y el diagndstico nunca se confirmara.

¢ QUE DEBERIA SABER UN VETERINARIO DE
CAMPO SOBRE LOS METODOS DE ANALISIS
BIOQUIMICOS UTILES PARA CONOCER EL
ESTATUS FUNCIONAL O EL DANO DEL HIGADO?
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colorantes como la bromosulitaleina o la indocianina
verde) pueden brindar informacién muy acertada del
funcionamiento hepatico, pero su uso es limitado debido
a los costos elevados y al tiempo necesario para su
utilizacion.

¢Y que sucede con el uso de la biopsia de higado?
La realizacién de una biopsia de higado en rumiantes
es una maniobra relativamente simple. El equipamiento
necesario es sencillo (Véase Fig. 1) y puede ser fabricado
en cualquier torneria con una varilla y un tubo de acero.
Una anestesia apropiada es alcanzada haciendo una
anestesia local paravertebral detras de las vértebras 10
a 13 con xilocaina. Una incision en forma de cruz en la
piel puede facilitar el pasaje e insercién del trocar en la
canula (Combinado). Eltrocar debe permanecer siempre
dentro de la canula para disminuir la posibilidad de que
ocurra un neumotorax. La remocién rapida del combinado
confacénula retraida dard una presién negativa suficiente
para mantener el trozo de higado dentro de la luz de la
canula. La toma de una muestra de buena calidad se
vera facilitada con el afilado de la canula antes de su
uso y recordando girarla cuando esta se introduce en el
parénquima hepatico. Los higados que estén
difusamente fibréticos pueden ser menos faciles de
muestrear debido a la consistencia diferente del tejido,
pero, en estos casos, un operador experiente reconocer
este cambio de textura y al menos realizar un
diagnostico de fibrosis hepatica.

La ventaja de tomar muestras de 7mm. (por lo menos)
es que se provee suficiente tejido para un buen estudio
histolégico y también para un anélisis quimico (Cu, etc).

AHONDANDO EN ALGUNAS ENFERMEDADES
HEPATICAS ESPECIFICAS DEL RUMIANTE.

La significancia de los cambios en los niveles circulantes
de bilirrubina y sales biliares ha sido discutida
previamente en este trabajo.

Hay varias enzimas intracelulares que solo se encuentran
en grandes concentraciones dentro de los hepatocitos
vivos, por esto cuando sus niveles en sangre se ven
aumentados, hay posibilidades de que haya una
enfermedad hepatica activa. Desafortunadamente son
diferentes las enzimas que son especificas del higado
de acuerdo a cada especie. La Alanino amino-
transferasa (ALT) por ejemplo, muy ampliamente usada
como indicador de dano hepatico en carnivoros es
esencialmente inatil en rumiantes cuyos hepatocitos
contienen muy poca cantidad de este enzima. La
Arginasa y la Sorbitol-deshidrogenasa son enzimas mas
utiles como especificas del higado en rumiantes, pero
su analisis es un poco mas complicado y por tanto
costoso.

La Gama-glutamil-trasferasa (GGT) se encuentra
concentrada en las membranas canaliculares y del
conducto biliar; también en el epitelio de los tubulos
renales. Los niveles plasmaticos de GGT se encuentran
elevados en rumiantes que sufren de enfermedad
colestética, y esta enfermedad debe ser fuertemente
sospechada cuando ademas se encuentran elevados
los niveles plasmaticos de bilirrubina y acidos biliares.
El clearance de sustancias quimicas (usualmente

1) Intoxicaciones hepaticas agudas

Hay una gran gama de téxicos hepaticos que son letales
en forma aguda para el rumiante. Esta va desde las
cianobacterias (algas verde-azules) hasta las larvas de
ciertos insectos. América del Sur es el habitat de
muchas de estas, asi como lo es Australia, donde el
Cestrum parqui (planta exética que se ha naturalizado)
ha logrado la transicién desde vuestro centinente al
nuestro y mata algunos bovinos en los distritos de la
costa cada afo. Mientras que la estructura quimica de
estos toxicos va desde ATRACTYLOSIDOS hasta
octapéptidos toxicos, 10s signos clinicos y patolégicos
que provocan son notablemente similares; casi
estereotipados.

Los signos clinicos raramente incluyen ictericia o
fotosensibilizacion debido a que la enfermedad es muy
aguda; estos signos pueden observarse luego en
animales que hubieran sobrevivido. Los animales mas
severamente afectados son hallados muertos o muestran
una serie de signos neuroldgicos completamente
impredecibles como ser: convulsiones generalizadas,
agresion, temblor y estupor. Estos sintomas pueden
aparecer en forma alternada e impredecible en el animal
afectado. Si se tomara una muestra de sangre en alguno
de estos casos, el tiempo de sangria y el tiempo de
coagulacion deberian ser medidos cuidadosamente ya
que los factores de coagulacién estan normalmente
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disminuidos. (ver mas arriba). La recuperacion es casi
imposible en los rumiantes que presentan desordenes
hemorragiparos y signos nerviosos debidos a dafio
hepatico: el animal muere para cuando el estudio de
enzimas esta terminado. Este es uno de los casos en
el que la toma de una biopsia, mas aila de poder
colaborar en el diagnostico, acortaria la vida del animal
ya que normalmente mueren por hemorragias fatales
debidas a desordenes en la coagulacién. Aunque uno
siempre puede argumentar que el animal hubiera muerto
de cualquier manera.

O sea que los signos clinicos son bastante inespecificos
por lo que al veterinario clinico sélo le queda lograr
identificar correctamente las lesiones macroscépicas
durante una necropsia de campo, ya que si bien un
enzimograma seria de gran ayuda (se verfan muy
elevadas enzimas hepaticas especificas como la arginina
y la sorbitol-deshidrogenasa), los resultados del mismo
llegarian demasiado tarde. A la necropsia, el aspecto
general de la carcasa seria bueno y de un animal en
buen estado corporal, sin signos de ictericia o dermatitis
fotodinamicas (ver mas arriba) y ademas debido a que
en general los animales que mueren de toxicosis
hepética aguda son los de mayor jerarquia en un rodeo,
ya que por su dominancia comerian mas téxico. Se
encontraran hemorragias petequiales y equimaéticas en
todas las serosas (especialmente en epicardio). También
se observara un pequefio exceso de liquido peritoneal
amarillo, claro y con algunos coagulos de fibrina flotando.
El higado en si mismo puede tener apariencia normal a
grandes rasgos, aungue un patrén acinar es claramente
distinguible en las superficies de corte. Muy seguido se
lo encontrara aumentado de tamafio y de color rojo oscuro
debido a la sangre atrapada en los sinusoides dafiados.
La pared de la vesicula biliar se encontrara casi siempre
con cierto grado de edematizacion.

Es muy raro que la inspeccién somera sea suficiente
para realizar un diagndstico. La lesién hepatica debe
ser siempre confirmada mandando muestras de
parénquima hepatico al laboratorio para histopatologia.
El cerebro debe también examinarse sobretodo en
aquellos casos en que hubieron signos clinicos nerviosos
previo ala muerte. Las fallas hepaticas dejan muy seguido
marcas caracteristicas en la sustancia blanca del cerebro
que pueden ser de gran utilidad cuando el higado se
encuentra autolitico.

Si se sospecha de intoxicacion hepatica aguda por todo
lo antes descrito, debe evitarse el acceso del resto del
ganado a la fuente de toxina. El rumen puede contener
aun fragmentos de la ingesta culpable pero debido a la
fermentacion, el reconocimiento botdnico es muy diticil
auln para los expertos.

No se puede hacer mucho por los animales afectados y
vivos, solamente darles cuidados, calory refugio.

2) Intoxicaciones hepaticas crénicas.-

Una vez mas, la gama de quimicos capaces de causar
falla hepatica cronica en rumiantes es amplisima aunque
esta vez los signos clinicos mostrados por los animales
afectados son relativamente pocos. El signo que més
nos orienta es la presencia de fotosensibilizacién o
dermatitis fotodinamica (ver mas arriba). Si la mortalidad

es baja pero repentinamente un 20% de nuestro rodeo
presenta lesiones de fotosensibilizacién, es muy
probable que estemos ante la presencia de un dafio
colestatico crénico, siendo la excepcion el que se hayan
ingerido plantas con agentes fotosensibilizantes
primarios (como la Hypericum perforatum, ver mas
arriba) 0 aun mas extrano, que los animales sufran de
porfiria congénita.

(a) Intoxicacion hepatica crénica no fatal.

La enfermedad hepatica que es colestatica primaria no
sera necesariamente fatal ya que las otras funciones
vitales del higado se siguen llevando a cabo. Un ejemplo
clasico de esto en la intoxicacién por ingestién de
Lantana camara. Es posible tratar a los animales con
carbono activado para eliminar la toxina del tracto
digestivo (Lantadeno A) pero esto es muy caro. La razén
de que este tratamiento resulte es que el higado no se
fibrose y asi el 6rgano puede recuperarse.

De la misma manera, el envenenamiento por saponinas
esteroides es raramente fatal a no ser que sea un caso
muy complicado por las lesiones secundarias de
fotosensibilizacion (ceguera, sed, desnutricion, etc).
Estos agentes quimicos han demostrado ser agentes
colestaticos muy potentes causando inhibicién primaria
de la excrecion de sales biliares y como consecuencia
de esto retencién de filoeritrina. Un diagndstico
antemorten puede hacerse por biopsia hepatica, siel
trozo remitido contiene los cristaies de saponinas
asociados a colangitis, pero es muy importante recordar
gue en varios casos, la fotosensibilizacion precede a la
aparicion de los cristales asociados a la colangiopatia.
Un reconocimiento cuidadoso de las especies que se
estan pastoreando sumado a una determinaciéon de
acidos hepaticos totales en plasma pueden ser
necesarios para un diagndstico preliminar.

A la necropsia, el higado se presenta sorprendentemente
normal. Se debe tomar una muestra de bilis de la vesicula
biliar para evaluar la presencia de cristales romboidales
de saponinas caracteristicos, que pueden ser
preliminarmente identificados microscopicamente.
Esta en estudio la muy posible formacién de saponinas
esteroidales por parte de varias especies forrajeras
valiosas como ser alfalfa y pastos del género Panicum,
Tribulus, Brachiariay Pangola. Como las condiciones
bajo las cuales estas plantas forman las saponinas
esteroidales no estan bien entendidas, el
comportamiento de estas especies es basicamente
impredecible.

Por otro lado la formacién de Esporidesmina (“Eczema
facial”) puede ser establecida un poco mas precisamente
ya que los sustratos necesarios para su formacién y las
condiciones climaticas bajos las cuales el hongo
Pithomyces chartarum la produce se conocen y
entienden un poco mas.

Como lo que afecta la Esporidesmina es el tracto biliar
mas que los hepatocitos, los animales afectados
presentan signos de colestasis en forma lenta, como
ser la fotosensibilizacién, sin presentar otros signos de
falla hepatica, como se da en las intoxicacién por
saponinas de Lantana. A la necropsia uno esperaria
encontrar el tracto biliar con edema y fibrosis
macroscopicos. Como la colangitis crénica
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eventualmente causa atrofia de I6bulo izquierdo en los
rumiantes, un higado bovino u ovino que presente
aumento de tamarno del I6bulo derecho y un Iébulo
izquierdo palido, flaco y pequeno debe hacernos pensar
en una intoxicacion por Esporidesmina o un dafio
hepatico por Fasciola (0 ambos).

(b) Intoxicacion hepatica crénica fatal

i) Intoxicacion por alcaloides pirrolicidinicos
(AP):

Los bovinos son més susceptibles a estos compuestos
que las ovejas. En Australia el Echium plantagineum es
conocido como la “maldicion de Paterson” por los
productores bovinos mientras que los productores ovinos
io [laman la “Salvacién de Jane” ya que en un mismo
predio puede matar bovinos y sustentar ovinos en
condiciones de stress nutricional. La edad de los
animales expuestos es critica también para los
resultados. Los géneros Senacioy Crotolariason mas
ampliamente reconocidos a nivel mundial como las
fuentes mas importantes de estas toxinas.

Para cuando los animales presentan sintomas clinicos
especificos ya se estan quedando sin reserva funcional
por lo que los sintomas pueden incluir signos nerviosos
asi como fotosensibilizacién. El sindrome en si puede
ser solo un problema vago y no especifico de depresion,
aspecto enfermo y decaimiento. Cuando estos animales
mueren o se matan para hacerles necropsias el higado
puede aparecer bastante normal (sin cicatrices o nédulos)
Puede también aparecer pequefo, con su capsula
engrosada y gris y la superficie de corte ser mas dura
que lo normal, manchada y de un color amarillo verdoso.
Como hay atrofia y fibrosis difusa aparecera una
hipertension portal debida al impedimento de
circulaciéon sanguinea por las venas portales. Esto
producird una ascitis espectacular y severa con edema
de mesenterio y paredes intestinales. Se piensa que el
edema del intestino posterior es el responsable de la
diarrea y el tenesmo (quienes llevan en ciertos casos
a prolapso de recto) que pueden formar parte de los
sintomas ciinicos.

La histopatologia de los higados afectados es bastante
caracteristica, por lo tanto la enfermedad puede ser
diagnosticada por biopsia de higado si la necropsia no
es una opcion. Debe destacarse que los cambios
histopatoldégicos causados por las aflatoxinas pueden
ser casi idénticos a aquellos causados por los alcaloides
pirrolicidinicos.

Un gran avance en el diagnostico de esta intoxicacion
ha sido la posibilidad de detectar enlaces pirrélicos en
higado y sangre durante varias semanas luego de
finalizada la exposicién a la fuente de toxina.

i) Intoxicacion por fumonicina.

Esta micotoxina esta asociada a los lupinos
enmohecidos pero hay otras fuentes de toxina. Los
sintomas clinicos y la patologia a grandes rasgos se
puede confundir totalmente con la generada por los AP
pero afortunadamente hay cambios histopatoldgicos
microscopicos caracteristicos (mitosis bizarras) en el
higado lo que hace que se tomen biopsias de higado
para el diagnostico en animales vivos.

iii)  Intoxicacion por aflatoxinas

Esta micotoxicosis no produce cambios especificos en
el higado lo cual en gran medida se confunde con
intoxicacion por APs. El rango de sintomas es bastante
indistinguible para todas estas intoxicaciones hepaticas
cronicas fatales. En los casos mas agudos se puede
detectar la toxina en el higado por varios dias luego de
la exposicién pero la técnica requerida es muy sofisticada
y cara (GCMS). La aflatoxicosis esta generalmente
asociada al mani enmohecidos pero no debe olvidarse
que sustratos tan variados como pulpa de citrus y
sustitutos lacteos han sido implicados como fuentes de
la micotoxina para los bovinos.

3) ¢{Que sucede con el diagndstico de infestacion
por Fasciola estos dias?

Se ha desarrollado la técnica de ELISA para detectar
anticuerpos contra Fasciola hepdtica en el suero de
ovinos y bovinos. Este test ha aumentado en sensibilidad
y especificidad por lo que se transformara en una
herramienta de gran utilidad para la evaluacion del estado
parasitario de un rodeo y para el control de esta
enfermedad.

4) Higado graso

El hallazgo més comin en estos casos en los rumiantes
es un higado con un grado mayor o menor de palidez
debido al acumulo de triglicéridos (grasa) en los
hepatocitos. El rango de causas de esta enfermedad va
desde un problema de pobre circulacion hasta un
desorden metabdlico severo (cetosis), pasando por los
aumentos fisiolégicos del metabolismo de las grasas
que se observan en vacas muy buenas productoras o
en vacas y ovejas en estado avanzado de gestacion. En
estas tres ultimas circunstancias, el higado graso lejos
de ser una manifestacion patoldgica de una enfermedad,
es un proceso netamente fisioldgico.
Desafortunadamente para los veterinarios se hace
muchas veces muy dificil distinguir los estados
fisioldgicos de los patolégicos.
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