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INTERPRETACION DE LOS HALLAZGOS DE LABORATORIO 
EN TRASTORNOS HEPA TICOS EN BOVINOS, 

ESTIJDIO RECAPITULA TIVO. 

RESUMEN: 

El objetivo del trabajo fue el de presentar información reciente, 
analizada; discutida y resumida sobre las pruebas de laboratorio -
usadas para detectar trastornos hepáticos en bovinos. El escape o 
inducción enzimática se puede detectar midiendo los niveles de acti 
vidad de las enzimas: deshidrogenasu del sorbitol, deshidrogenasa­
del glutamato, ornitín carbamil transferasa y arginasa. Una coles­
tasis se puede identificar midiendo la actividad sérica de la enzima 
gamma glutamil-transferasa o los valores de bilirrubina total y con 
jugada o ácidos biliares. Una insuficiencia hepática se manifiesta·,.... 
por una menor depuración de bromosulftaleina o galactosa y niveles 
bajos de: colesterol total y esterificado, albQmina glucosa y facto-­
res de coagulación. Erí la inflamación supurativa o abscesos hepá­
ticos se encuentran cambios inespecíficos en el leucograma, que se 
caracterizan por leucocitosis debida a neutrofilia y desviación a la 
izquierda. En las neoplasias hepáticas se encuentran:hallazgos de -
laboratorio indicadores de: escape o inducción enzimática, colesta­
sis, insuficiencia o inflamaci6n, estos. cambios son inespecíficos y 
causados por el efecto de la neoplasia en el tejido hepático. Los -
carcinomas hepáticos ocasionan un incremento de la fetoproteína 
alfa en el suero. 
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I. lNTRODUCCION. 

El hígado es la estructura glandular más grande del organismo, 
éste realiza numerosas funciones metab6licas, sintéticas, secretoras 
y excretoras esenciales para la vida (U). 

Es necesario que el órgano sufra un dai'lo considerable antes de -
que se manifiesten signos clínicos, ·esto.es debido principalmente a -
dos características hepáticas: un alto grado de reserva funcional y -
una rara capacidad de regeneración (30)~ 

El hígado de los bovinos es un órgano unilobular. La estructura 
básica y funcional del órgano está constituida por el lobulillo que con 
siste en placas de células radiales, bai'ladas por sangre sinusoidal :­
de ambos lados y con un capilar biliar que corre entre células adya­
centes. Este arreglo permite excretar la bilis de ambas células e -
intercambiar substancias con el plasma en la totalidad de las otras -
dos superficies. · 

El órgano recibe sangre arterial y venosa. Las venas portales 
entran al hígado y sufren numerosas ramificaciones. hasta que se Cor 
man los sinusoides y la sangre se pone en contacto con cada célula :-

. hepática. La sangre venosa de los capilares de las vísceras abdomi 
nales es llevada directamente a las células hepáticas. Aproximada":° 
mente cinco ramas de las venas portales alimentan. los sinusoides en 
la periferia de cada lobulillo; sin embargo, la sangre solo drena en ~ 
una vena eferente. Este arreglo retarda el flujo portal permitiendo -
un contacto más prolongado de la sangre con las células hepáticas y -
también contribuye al.almacenamiento de sangre en el hígado. Toda 
la sangre de las venas hepáticas drena en la vena cava posterior.(11) 
. . 

Las ramas más finas de la arteria hepática .finalizan en las arte 
rfolas de los espacios interlobulares. sólo unas pocas se anastomo=­

. san directamente con los sinusoides del sistema portal. La sangre· -
mezclada del hígado (80 por ciento venosa. 20 por ciento arterial) 

·tiene significado clínico. (30) · 

En el rumen existen numerosos microorganismos, incluyendo -
anaerobios. Por tanto, el hígado se encuentra en coristanre riesgo de 
colonización por émbolos de organismos anaerobios que escapan del 
tubo digestivo, tal como sucede en procesos inflamatorios del est6ma 
go o intestino. En tanto el flujo sanguíneo en la arteria hepática per-= 
manezca normal, las bacterias no proliferan. Sin embargo, si el flu 
jo sanguíneo se reduce, tal como sucede en el shock, los anaerobios-
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pueden proliferar y producir abscesos o potentes endotoxinas (35). 

El diagnóstico de las enfermedades hepáticas es similar al de -
otras enfermedades. Este requiere: una historia clínica apropiada, 
un examen clínico cuidadoso, pruebas de laboratorio y exámenes col.!!. 
terales (11). 

La historia, además de implicar al hígado como órgano lesionado 
puede ayudarnos a sospechar de ciertas causas de la condici6n. El -
examen físico nos puede ayudar a detectar un trastorno hepático y en 
ocasiones su causa. Las pruebas de laboratorio nos asisten en la de­
tección o confirmación de una enfermedad hepática, a determinar la -
magnitud del daño y en ocasiones Ja causa. 

Las pruebas de laboratorio nos permiten detectar: escape o 
inducción enzimática, colestasis, insuficiencia, inflamación, neopla­
sia o alteraciones inmunes en el hígado (2, 3. 19, 37), 

La finalidad del presente trabajo es la de presentar una informa­
ción actualizada, sintetizada, discutida y en espaftol sobre las pruebas 
de laboratorio que detectan trastornos hepáticos y la severidad de los 
mismos en bovinos. 

11. DIAGNOSTICO DE.TRASTORNOS HEPATICOS EN BOVINOS. 

1 ~ Historia. 

Además de implicar al hígado, la historia puede ayudarnos a -
sospechar de ciertas causas de la hepatopatía. Esta es importante -
cuando existe evidencia de exposici6n a ciertas toxinas hepáticas. Por 
tanto, el hallazgo de plantas en la pastura que cootienen alcaloides de 
la pirrolizidina, tales como Senecto, Amsinclda o Crotalaria hace -
más aceptable el diagnóstico de enfermedad hepática tóxica. Sin em­
bargo, la ausencia de tal exposición puede ser engailosa, ya que algu-, 
nos animales desarrollan signos de enfermedad hepática mucho tiem~ 

. po despu!s de que éstos han sido removidos de la toxina. La exposi-. 
ci6n iatrogénica a hidrocarburos clorinados, tales como el bexacloro 
hetano o tetracloruro de carbono aumentan la posibilidad de una enfer 
medad't6xica. La ingestión de marz. sorgo, harina de cacahuate o dé 
semillas de algodón mohosas puede indicar una anatoxicosis. El pas 
toreo en 4reas infestadas de caracoles sugiere la posibilidad de uná 7 
infestación con fásciolas. (24). · 
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2. Signos clínicos. 

Entre los signos comunes de enfermedad hepática se encuen-­
tran: ictericia, ascitis, cambios en el tamai'lo hepático, diarrea, der 
matitis, cambios de comportamiento, tenesmo, hemorragias, dolor':' 
en el área hepática y cambios en el colorde las heces fecales. Si uno 
o más de estos signos están presentes y se pueden eliminar causas -
extrahepáticas, el clínico debe considerar la presencia de hepatopatía 
y confirmar ésta con las pruebas apropiadas. 

3. Causas. 
Entre estas se encuentran: enfermedades metabólicas (ej. ce­

tosis, síndrome del hígado graso), trastorno$ -::irculatorios (ej. insufi 
ciencia cardiaca, puente porta-cava, anemias severas, stiock), enter-= · 
medades biliares (ej. fasciolasis ), infecciones bacterianas (ej. lepto8 
pirosis, clostridiosis), intcxicaciones (ej. alcaloides de la pirrolizidr 
na) y neoplasias (ej. linfosarcoma, hemangiosarcoma, fibrosarcomaT 
(11). 

4. Pruebas que detectan escape enzimático. 

· :En aquellas condiciones en que existe una alteración de la per 
meabilidad celular o necrosis sucede un escape enzimático (ver inciso 
5)~ La.utilidad de ciertas enzimas en situaciones clínicas depende de 
varios factores, tales como: especificidad, gradiente de concentra-­
ción entre la célula y el suero, su locallzaci6nlntracelular, su estabi 
lidad invitro, exactitud y economía con la que se determina (1). -

En boVtnos se han detérminado las enzimas:· deshidrogenasa 
del sorbitol (DHS), deshidrogenasa del glutamato (DHG), deshidrogena 
sa del lactara (DHL), ornitin carbamil transferasa (OCT)~ aspartato :­
amino_ transferasa (ASA T) y arginasa. Cada una con sus ventajas y -
desventajas (37). · · · 

a. Aspartato amino transferasa ·(ASA T). . 
La elevaci6n de _la actividad sérica de ASAT se asocia con 

necrosis en muchos tejidos •. Las lesiones del mOsculo esquelético o -
cardiaco y parénquima hepático producen el escape de grandes cantida 
des de la enzima en la sangre. Debido a que ·muchos tejidos contieneñ 
grandes concentraciones de ASAT, el hallazgo de elevaciones significa 
tivas de la enzima en la sangre "no necesariamente indica lesión hepAti 
ca, a menos que se pueda eliminar la posibilidad de lesi6n en otros te 
Jidos. Elevaciones de esta enzima se han encontrado en intoxicacio-:"'. 
nes con senecto (3), hepatitis t6xica causada por la ingesti6n de harina 
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contaminada con aflatoxinas (39) en becerros con migraciones de me­
tacercarias (44). 

b. Arginasa. 
La arginasa es una enzima que se encuentra en grandes -

concentraciones en el hígado de los animales urotélicos. tales como: 
·hombre, perro, bovino, rata y cerdo (43). Una actividad más alta en 
el hígado que en otros tejidos de estos· mamíferos sugiere que la dete.!. 
minaci6n de esa enzima en el suero indicaría una necrosis hepática -
(37). 

La administraci6n de una sola dosis de tetracloruro de car 
bono en ovinos es seguida de un incremento rápido de la actividad de ra 
enzima hasta alcanzar valores basales en 3 6 4 días (4). 

La actividad de esta enzima de origen mitocondrial dismi­
nuye m.§s rnp!damente que la de ASAT. Datos cünicos y experimenta­
les sugieren que si la arginasa y ASAT están contfnuamente elevadas • 
existe una necrosis hepática activa y si los valores de la arginasa son 
normales y los de ASATeleve&dos después de una elevaci6n de ambas. 
esto indica un pronóstico favorable. pues la necrosis hepática está dis 
minuyendo (41). Se han encontrado elevaciones de arginasa en bovf--­
nos infestados con Fasciola wntica (24). Adam ~ !!.!.. (1) en 1979 en­
contraron que la determinaci de arginasa fUe mejor para determinar 
lesiones hepáticas en rumiantes que la ofrecida por la fOsfatasa alca!!_ 
na sérica (FAS) y bilirrubina. 

c. Deshldrógenasa del sorbltol (DHS). 
La enzima DHS se encuentra en concentraciones altas en -

el hígado de caballo (23), perro (31), bovino (32) y cerdo (19). 
· La determtnaci6n de la enzima se ha encontrado Qtil en ru 

miantes para detectar necrosis en fasciolasis (44) y en la evaluaci6n ':'" 
de fasciollcidas (33). 

d. Deshldrogenasá del glutamato (DHG). 
Esta enzima se encuentra principalmente en el lúgado de -

bovinos (32). ovinos (10) y caballos (23). 

Se ha recomendado la determinaci6n de esta enzima para -
determinar necrosis hepática en bovinos (32). La actividad de DHS -­
aument6 en el suero en intoxicaciones experimentales con tetracloruro 
de carbono en bovinos y ovinos (4). 

e. Ornit:Ín carbamiÍ transferasa (OCT). 
En bovinos la OCT est4 casi confinada al hígado (38). 
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La OC:Tes una enzima muy similar a la DHG y muy Gtil para detec­
tar necrosis heplitica en bovinos (30). En bovinos con lesiones hep4 
ticas encontradas en el momento del sacrificio se encontraron nive':' 
les de actividad tan altos como 2, 900 Ul. Cornelius (9) en 1977 y -
Markewisk et al (28) en 1965 encontraron una buena correlación en 
tre el gradoaeactividad de la enzima OCT y las lesiones hepáticas 
causadas por fasciolasis en bovinos. 

f. Deshidrogenasa del lactato (DHL). 

Esta enzima se encuentra en grandes cantidades· en muchos 
tejidos, por tanto, la medici6n de la actividad de la misma no indica 
una lesión en un 6rgano específico. Las isoenzimas de esta enzima -
se han separado electrofori!ticamente en humanos, para detectar el -
6rgano afectado. Perfiles isoenzim4tf.cos específicos se han encentra 
do en hepatopatías, lesiones musculares y malignidades. Estos perlf 
les no se han determinado en bovinos. -

5. Pruebas que detectan insuficiencia. 
Las funciones hepáticas se pueden clasificar en: excretoras 

y destoxificadoras, y metab6licas (metabolismo de proteínas, car-­
bc>hidratos y· grasas). 

a. Excretoras y destoXificadoras. 
El animal necesita constantemente eliminar materiales 

potencialmente t6xicos del organismo. Algunas de esas substancias 
absorbidas por el intestino (ej. metabolitos de la clorofila) u otras -
fOi:'madas en el.organismo (ej. bilirrubina, esteroides)pueden ser -
conjugados con uno o varios compuestos· (ej. bilirrubina con 4cido -
glucur6nico, 4cido benzoico con glicina) que hacen a las compuestos 
potencialmente menos peligrosos y solubles en agua que permite una 
excreci6n m4s fácil. 

1. Metabi:>lismo de la. bilirrubina. 
. . . La bilirrubiná es producida principalmente a partir -
de la hemoglobina por el sistema de macrofagos mononucleares, co­
mo resultado de la destrucci6n de los eritreeitos viejos. Sin embar­
go, aproximadamente 10% de la· bilii:'rubina total del organismo provie 
ne de otras· fuentes. La bilirrubina es insoluble en agua y una vez· se­
cretada en la sangre Circula Unida a la albQmina. Loe hepatocitOS =­
remueven esta. billrrúbina del plasma y dentro del citoplasma, la con 
jugan con una proteína transportadora (ligandina), Posteriormente ':' 
la bilirrubina es conjugada principalmente con 4cido glucui:'6nico por 
acción de la enzima glucuroniltransferasa. La bilirrubina conjugada 
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hidrosoluble es secret:ada en el canalículo biliar (9). El pigmento -
pasa a través de los conductos biliares· hasta el intestino en donde es 
reducido por acci6n bacteriana a un grupo de substancias conocidas -
colectivamente como estercobilin6geno. Una pequefta proporción de 
éste es absorbido por el t:ubo digestivo y reexcretado en la bilis o por. 
la orina como urobilin6geno (22). 

a. Alteraciones del metabolismo de la bilirrubina asociadas con 
enfermedad. 

La interferencia con el flujo ordenado de la bilirrubina, orig! 
. nada por la degradación de la hemoglobina hasta su excreción en el -
t:ubo digestivo se asocia con ictericia. Esta se puede clasificar en: 
hemoli'tica, hepatocelular u obstructiva~ 

La ictericia hemoll'tica se origina por un incremento de la -
destrucci6n de eritrocitos. Esta se caracteriza por un aumento de -
bilirrubina no conjugada. Si el hígado funciona correctamente la bili 
rrubina es absorbida, conjugada y secretada en la bilis. .. -

En la ictericia hepatocelular existe una falla en la absorci6n, 
conjugaci6n o excreción. En el síndrome puede haber una hiperbili­
rrubinemia debida a bilirrubina no conjugada o conjugada. La absor 
ci6n defect:uosa puede ser debida a un problema congénito,, infeccio=- · 
nes o dafto t6xico. La conjugaci6n puéde ser suprimida por toxinas o 
inadecuadamente desarrollada en animales jóvenes. 

La ictericia obstructiva,, como su nombre lo sugiere es deb!_ 
da a un bloqueo en flujo de bilis en el tracto biliar• En etapas tem­
pranas de la condición se produce una hiperbilirrubinemia, produci­
da por bilirrubina conjugada. Sin.embargo, a medida que la condi­
ción progresa el mecanismo de transporte al sistema biliar puede -
fallar, el glucuronato de bilirrubina acumularse y la acci6n de la -
enzima glucuronil t:ransferasa suprimirse. En este caso aumentan 

· en la sangre las· bilirrublnas no· conjugada y conjugada (22). 

Eri la actualidad no se determina la capacidad de excreci6n ,o 
destotificaci6n administ:rando drogas t6xicas y posteriormente mi­
diendo la tasa de excreción del compuesto conjugado. Para determi 
nar la capacidad de excreción del órgano se utilizan colorantes poco 
t6xicos o at6xicos, tales como la fenoltetrabromoftaleina (BSP). rosa 
de bengala o indocianina ~rde (1, 8, 38). 
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2. Depuraci6n de colorantes extraftos. 
a. Fenoltetrabromoftaleina ~P). 

La BSP es un colorante de color pQrpura que des 
pués de administrarse por vía intravenosa se elimina principalmente 
por la bilis y una pequefta parte por los riftones. La BSP es abeorbi- · 
da por las células del parenquima hepático, conjugada principalmente 
con glutati6n y· excretada por la bilis. Una porci6n de la BSP es reab 
sorbida por el intestino (5 ). -

La depuraciOn de BSP. plasmtltica se ha utilizado ampliamente -
como !ndice de funci6n heptltica en bovinos ('!). La prueba es sencilla 
de realizar y sensible para detectar una disfunci6n hepática. Freese 
(14) en 1952 encontró que la prueba de depuración de BSP era útil para 
detectar lesiones heptlticas en bovinos con fasciolasis, · septicemias y 
hemoglobinemias. Una depuración fraccional muy baja (T l /2 pro-­
longado) se encontró en vacas con hepatitis supurativa causada por -
mastitis por colifOrmes, fasciolasis extensas con fibrosis y abscesos 
(34). 

La depuración de BSP está notablemente disminuida en vacas con 
cetosis (38 ). 

Hansen (20) en 1972 halló una depuración de BSP retardada en 
vacas intoxicadas con harina de concha. Caple and Vandergraff ('!) -
en 1976 encontraron que la depuraci6n de BSP fue mejor para diferen­
ciar el daflo heptltico causado por esporidesmina o f0tosensibilizaci6n 
primaria que la determinación de la actividad de enzimas séricas. 

b. Rosa de bengala 
Este colorante es· removido principalmente por el 

hígado y excretado en la bilis sin conjugar. DesafOrtunadamente el co 
lorante puede producir fotosenslbllizaci6n (27 ). . . -

. Garner . (15) en 1966 descubrió que la prueba de depuraci6n de 
rosa de bengala no producía resultados cU'nlcamente Otiles, a6n en· bo 
vinos con una fibrosis y· llpldosis difusa. -

. . .. . 
c. InclocianiÍ'la verde. .... . 

.Fox. et al (13) fueron los primeros en utilizar -
la prueba de depuración c:ter é'Olorante para detectar. alteraciones del 
flujo sangal'neo y .malfOrmaciones cardiaCas en humanos~ Sin embargo, 
debido a la simplicidad de la técnica usada para cuantificar la BSP, es­
te colorante no· se ha usado extensamente en veterinaria. 
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6. Actividad enzimática sérica en obstrucción biliar. 

a. Fosfatasa alcalina sérica (FAS). 
La enzima se localiza en vanos tejidos, tales como: 

hueso, rift6n, intestino, placenta e hígado (12). En el hígado se lo­
caliza en la membranaade los hepatocitos y en las células de los con­
ductos biliares. Una elevaci6n de la actividad sérica de esta enzima, 
sucede durante la prei'lez, afecciones Oseas y alteraciones de la excre 
ci6n biliar (21 ). -

El rango de actividad sérica de la enzima es muy amplioen bovi­
nos sanos, esto impide su uso efectivo como indicador de colestasis 
en esta especie. 

b. Gamma glutamll transferasa {GGT). 

La enzima se encuentra en todos los tejido y líquidos -
corporales; su mayor actividad se localiza en el tabulo proximal del -
rift6n, páncreas, bazo, intestino delgado e hígado (29). · En el hígado 
se localiza en las células epiteliales de los conductos biliares (9). En 
el suero de individuos sanos se encuentran dos isoenzlmas, pero en • 
pacientes con trastornos biliares se pueden encontrar hasta cinco (6). 

El principal incremento de actividad de GGT en el suero en bovi­
nos es debido a colestasis, esta no aumenta significativamente en tras 
tomos 6seos o necrosis hepática. . -

Simensen and Moller (42) no encontraron aumentos significativos 
de actividad de la enzima en el suero en bovinos con fibrosis severa. 

c. Niveles de ácidos biliares. 
Los ácidos biliares primarios (c6lico y xenodeoxf­

c6lico) son sintetizados en el hepatocito, excretados en la bilis, trans 
portados al intestino, absorbidos por eUle6n y llevados nuevamente = 
al hígado (circulaci6n enterohepática). LOs hepatoc:itos remueven efec 
tivamente la mayor parte .de .ácidos biliares de la sangre portal, pern!!, 
tiendo el paso de una pequefta cantidad a la circulaci6n sistemática. 
El fiujo sangU!neo portal alterado o una falla eri la excreci6n de bilis 
causan un incremento en la concentración de ácidos biliares en el plas 
ma. La n1edicl6n de ácidos biliares en el suero es considerada una · ::-
prueba sensible de funci6n hepática en .bovinos (6). · 

d. Metabolismo de las proteínas. 

Las proteínas ingeridas son parcialmente degradadas -
en el est6mago y finalmente hidrolizadas a péptidos y aminoácidos en 
el intestino de donde pasan al hígado, principal sitio de síntesis de las 
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proteínas séricas (22). 

Se piensa que entre el 90 y 95 por ciento de las proteínas son sin­
tetizadas en el hígado. Estas incluyen la fracción alb(imlna, fibrinó~ · 
no y probablemente m4s del 80 por ciento de las globulinas, el resto ':' 
(principalmente globulina gamma) es sintetizada por los linfocitos. La 
síntesis de proteínas es cuidadosamente regulada por el cuerpo para -
compensar la degradación proteíca normal. 

La albQmina constituye hasta el 40 a 60 por ciento de la concentra 
ción total de proteínas. Su peso molecular es menor que el de otras':' 
proteínas y contribuye m4s en la presión osmótica y equilibrio hídrico 
que las otras proteínas. Esta proteína tiene la capacidad de conjugar­
se con ciertos esteroides, calcio, magnesio, zinc, ácidos grasos, ti­
roxina y bilirrubina. 

Las globulinas se clasifican arbitrariamente en: alfa, beta Y. 
gamma. Una funci6n de las alfa y beta es transportar varios Irpidos, 
incluyendo hormonas y vitaminas. Por tanto, se conocen como lipo­
proteínas. Estas constituyen cerca del 95 por cineto de los li\>idoe. 
Las glucoproteínas contienen uno o m4s por ciento de carbohidratos, -
la mayoría de ellas son globulinas alfa, entre éstas se encuentran la -
ceruloplasmina y haptoglobina. 

Las globulinas gamma contienen la mayor parte de actividad de .an 
ticuerpos. -

El hígado es el responsable de la mayoría de proteínas involucra-
· das en el mecanismo de la coagulación sanguínea. Las principales 
reacciones consisten en la interacción de fibrinógeno y trombina para 
producir librina.(22). 

En las enfermedades hep4ticas cr6nicas disminuye el nivelde al­
bOmina f aumenta relativamente el de globulina gamma. Esta dismi­
nución de albOmina es responsable de condiciones tales como: asctis 
y edema submandibular. Estos cambios no se encuentran en enferme 
dades hep4ticas agudas, debido a que.existe un almacen corporal abuñ 
·dante de la proteína y su vida es prolongada. -

e. Metabolismo de los carbohidratos. 
Los az(icares son absorbidos en el intestino delgado -

como monosac4ridos, transportados al hígado por vía portal, conver­
tidos en· glucógeno y almacenados. Durante el ayuno la glucogenolisis 
provee cierta cantidad de glucosa, pero cuando tcxlo el glucógeno es -
usado, se sintetiza glucosa a partir de grasas y proteínas (22). 
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El hígado tiene un papel importante en la regulación del metabo­
lismo de los carbohidratos. En ausencia de otros factores controlado 
res de la glucemia, el 6rgano mantiene niveles de glucosa sanguínea":' 
de 150 mg/dl (22). · 

Una hipoglucemia sucede en enfermedades hep4ticas severas. esto 
puede ser debido a una menor depuraci6n de la insulina. o una mayor -
utilizaci6n de glucosa (ej. neoplasias) (2). 

El hígado es capaz de metabolizar glucosa, galactosa y frucutuosa. 
esto ha permitido crear pruebas de funcionamiento hepático, tales -­
como la depuración de la galactosa, glucosa o piruvato (22). Gartner 
(15) en 1966 encontr6 que la prueba de depuraci6n de galactosa era Otil 
para detectar trastornos hep4ticos en bovinos. 

f. Metabolismo de lípidos. 

La oxidaci6n de ácicios grasos de cadena larga provee 
la mitad de la energía corporal. por tanto. es obvio que el metabolis­
mo de los Ifí>idos es de considerable importancia. Los componentes -
del metabolismo de las grasas incluyen: ácidos grasos, glicéridos. fOs 
folípidos, fosf4tidos y colesterol. Los triglicéridos son los m4s abun":' 
dantes. El hígado es el principal sitio de degradaci6n y oxidaci6n de -
los 4cidos grasos. El 6rgano también se encuentra involucrado en el -
metabolismo del colesterol. El colesterol plasm4tico es principalme.!!. 
te de origen bep4tico, el exceso es excretado por la bilis. El 6rgano -
también es responsable de su esterificaci6n (22). 

En enfermedades hep4ticas agudas y crónicas disminuye la sínte­
sis y esteriflcaci6n del colesterol (27 ). 

Eri enfermedades hep4ticas obstrUC1:ivas los niveles de colesterol 
aumentan. Esto posiblemente es debido a una falla en la excreci6n y -
a su producCf6n excesiva en el 6rgano (22). 

PlcC>tln (36) en 1956 encontr6 una disminución del colesterol total -
y esterlftcado en bovinos con diferentes hepatopatías. 

7. Neoplasias. 
Los patrones bioquCmicos sérlcos de animales con neoplasias 

hep4ticas no muestran alteraciones patognom6nicas. Los cambios ob­
servados son debfdos a: necrosis, colestasis e insuficiencia (16, 17, -
26, 30). 

La letoprocieína alfa se encuentra en concentraciones airas en el -
feto y disminuye notablemente durante las· primeras semanas de vida -
(25). 
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Los niveles de ésta proteína se elevan en bovinos con carcino­
mas hepáticos .(2). 

B. Alteraciones inmunol6gicas. 
En la hepatitis cr6nica en humanos se han encontrado anti­

cuerpos antlmitocondriales (AAM) y antinucleares (AAN)~ En la hepa­
titis viral se han hallado anticuerpos contra el masculo liso (44). No­
se han encontrado datos relacionados con la presencia de esos anticuer 
poS en bovinos con hepatitis crónica activa. -

9. Procesos inflamatorios. 
Un Ieucograma inflamatorio caracterizado por una leucocito­

sis y neutroff.lia se pueden encontrar en inflamaciones supurativas cr6 
nicas y abscesos (41 ). Una anémia arregeneratlva se encuentra en fa­
mayoña de las inflamaciones cr6nicas del 6rgano (1). Estos cambios 
no son específicos de una inflamaci6n hepática. 

III. DISCUSION 

La historia, permite implicar al hígado como 6rgano implicado y -
proporcionar datos sobre la causa de la enfermedad (ej. el hallazgo -
de plantas t6xicas en las praderas. administraci6n de drogas o presen 
cia de caracoles en el agua de bebida) (19). Sin embargo, la ausencia 
de exposici6n de agentes t6xicos no elimina lá posibilidad de intoxica­
ci6n, ya que, algunos animales desarrollan insuficiencia hepática mu­
cho tiempo después de haber sido removida la toxina (16). · 

Los signos de trastomos hep4ticos son inespecíficos, estos pue­
den aparecer en otras enfermedades (ej. insuficiencia cardiaca. hipo­
proteinémia. síndrome de Cushing, enfermedades metab6licas). Sin 
embargo, si uno o varios de estos signos están presentes y se pueden 
desechar como causa de ellos enfermedades extrahepáticas. estos son 
mi.iy útiles en el diagn6stico. 

Son numerosas las causas de afecciones hep4ticas • entre estas se 
encuentran: hemoglobinuria bacilar, leptospirosis. fasciolasis. ceto­
sis, etc. (11). También podrían existir como causas de hepatopatCas 
las enfermedades autolnmunes (46)~ 

Existen varias enzlmas·mftoéondriales que permiten detectar es­
cape o inducci6n enzlm4tica, tales como DHG, arginasa. OCTy DHS. 
Sin embargo, no existen equipos comerciales para su cuantificaci6n -
sérica en el país. ·esto impide su. uso rutinario (10). Las enzimas 
ASA T y DHL se encuentran en muchos tejidos y una elevaci6n de su -
actividad sérica no indica una lesi6n hepática a menos que pueda dese 
charse una enfermedad en otros tejidos. Sin embargo, la elevaci6n = 
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de ASAT y arginasa indican una lesi6n hepática activa y sí solo se -
encuentra elevada la ASA T cuando ambas estuvieron elevadas, esto 
indica que la lesi6n está cediendo (27). 

Entre las pruebas para detectar una insuficiencia hepática se en 
cuentran: depuración de .colorantes extraflos y galactosa, niveles de 
proteínas séricas, glucosa y colesterol (8, 18, 19, 22). 

La prueba de depuraci6n de BSP es muy sensible para detectar -
daflo hepático y fácil de realizar. Sin embargo, en la actualidad el -
colorante no se consigue en México O). La depuraci6n de indociani­
na verde pudiera en un futuro substituir a la de BSP, debido a que se 
puede adquirir fácilmente (8). La depuración de rosa de bengala no 
se utiliza en bovinos, debido a que produce fotosensibilización y a que 
es la depuración de BSP o verde indocianina (38). Los niveles bajos 

de colesterol total y esterificados parecen ser una prueba sensible -
para detectar insuficiencia hepática en bovinos (27). Una hipoalbull!! 
nemia se.encuentra sólo en una insuficiencia hepática cr6nica, cuan­
do se ha perdido más de un 80 por ciento de la masa funcional. Esta 
hipoalbuminemia no se encuentra en procesos agudos debido a que el 
almacen corporal de la proteína es grande y su vida prolongada. 
Adem4s se encuentra una hipoalbuminemia en condiciones extrahep4-
ticas, tales como glomerulonefritis y mala absorci6n intestinal (16). 
Una hipoglucemia solo se presenta en enfermedades hepáticas severas. 
debido a una menor depuraci6n de insulina o menor gluconeogénesis -
(47). Sin embargo, ésta se puede ericonttar en neoplasias hepáticas, 
debido a una mayor glucogenolisis (2). Entre las pruebas de toleran­
cia a los carbohidratos se ha encontrado que la de tolerancia a la ga­
lactosa es efectiva para detectar insuficiencia hep4tica en bovinos ~ 
~~ . 

La fetoproteína alfa se encuentra elevada en el suero en carcino­
mas hepáticos en.bovinos. Sin embargo, esta proteína se ha enconti'!_. 
do elevada en humanos con neoplasias en otras partes del tubo digesti 
vo. Esto hace necesario la evaluación de los niveles de la proteína =­
en .otras condiciones en bovinos (25 )~ . 

No se encontraron hallazgos de laboratorio eápec!flcos en bovi­
nos. Sin embargo, la presencia de una leucocitosis y neutrofllia en -
animales sin signos extrahepitticos ayudarla en. el diagnóstico de heP!. 
titis supurativa o abscesos. · , · 

No se encontraron datO& de laboratorio relacionados con enferme 
dades hepáticas de origen inmune en bovinos. Es posible que tambi&i 
existan autoanticuerpos contra rlbosomas y nGcleo en bovinos con he­
patitis cr6nicas. 
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La enzima GQT es muy Otil para detectar daflo hepático, prlnci 
palmente en intOxicaciones con tetracloruro de carbono, infestacio:­
nes con fasciola y en el eczema facial agudo, los valores obtenidos 
en estos experimentos fueron muy elevados (3, 6, 39, 45). 

La DHS se elev6 considerablemente en intoxicaciones con tetra­
cloruro de carbono, el valor .obtenido fue muy significativo (3). 

La deshidrogenasa del glutamato fue la que presentó m4s eleva­
ciones en diferentes. daflos hepáticos, estos fueron intoxicados con -
Tetracloruro de carbono, lúgado graso, fasciolasis, schistosomiasis 
micrógranulomas hep4ticos, los valores obtenidos fueron altamente 
significativos, por lo cual puede considerarse una enzima hepatoes­
pecífica. (3, 21, 44, 45). 

La OCT y la ASA T se caracterizaron por presentar elevaciones 
en intoxicaciones con tetracloruro de carbono (3, 35, 39, 45). 

La depuraci6n de BSP es muy efectiva para detectar fotosensibi­
lizaci6n, además de que la prueba es efectiva para detectar insufi­
ciencia hepática (7). 

La arglnasa y la fosfatasa alcalina fueron muestreadas en anima 
les normales para comparar los valores estandar en diferentes unt= 
dades con las obtenidas por otros autores (21). 

Los valores estandar varían con el rru!tcxlo de determinaci6n y -
con el_ que se utiliza en cada laboratorio. 
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CUADRO DE VALORES ESTANDAR Y TECNICAS UTILIZADAS 

Autor 

Sykes, Coop and 
Robinson (44) 

Blackshao, C. (6) 

Anderson, H. 
Matthews, J. G. 
Barrett, S., 
Brush, P.J. (3) 

Rowlands, T., 
and Clampitt (39) 

Anderson, H. , (3) 

Técnica 

Szasz 

Naftalein 

Szasz 

Treacher, R. J; Body 
and Collis, K.A. (45) 

Harvey, D.G. Body 
and Obeid, M. A. (21) 
Sykes, A. R. , · Karmen 
Coop, R.L. and K 
Roblnson, M.G. (44) 

Valor basal 

2-20 
UI 

48 iu/litro 

30 iu/Utro 

17-40 lu 

Condlc16n 

lntox. con fas-
clola hepática . 

Eczema facial 

lntox. con TCC 

lnfestaci6n con 
metacercarias 
de fasciola he-
pática. 

lntox.con TCC 

V.acas antes y 
después. del· Pª!: 
to con 18% de -
P.C. en la dieta 

Animales con -
dafto hepático 

I11tox. eón TCC 

Valor 
obtenido 

49-160 
tu/litro 

160-300 
Ul 

145iu/ 

360 iu/ 
litro 

1622.iu/ 
litro. 

3, 5-9.0 
M/mln/ 
litro 

7.0-29.0 
iu 
25-80 tu/ 
litro 

# ••• 
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Enzima · .Autor Técnica Valor basal Condici6n Valor 
obtenido 

An~rson, H. , 
Matthews, J.G. 54 fu/litro lntox. con TCC 10, 214 
Berrett, S. tu/litro 
Brush, B.J. (3) 

Deshidrogenasa Rowlands, T. Ellls and lnfes racioo con 40-170 UI 
del glutamato and Clampltt (39) Goldberg metacercaria -

R.B. de fasciola he-
p4ttca. 

Omitin carbamil Treacher, R.J. ·zapf lntox. con TCC 75-100 iu/ 
transferasa and Cotlis, K. A.(45) litro · 

Anclerson, H. , 
Matthews, J.G., 
Berren, s. (3) 

Konttinea 48•1Ujlitro lntox. con TCC 

Aspartato amino Sykes, A. R. 
lritox. con n:::c transferasa Coop, R. L. and Szasz 75-lOOlu/ 

Roblnson, M. G. (44) litro 

Pessoa, S., Reltman 45.8-89. Vacas en lacta- 112 Unida-. 
Silva, J.A. (35) and Franckel unidades e:100. lntox. des Franc-

Franckel con TCC. kel. 

Arglnasa Harvey, D.G. (21) Co.i:nellus 0-1.46 Vacas sanas 0.82-0.46 
and Obeid, M. A. and·FreedJ i.u 

man 

# ••• 



Enzima 

Fosfatasa 
·Alcalina 

Tetra bromo 
sulftaleina. 

Autor 

Harvey, D.G., (21) 
and Obeid, M.A. 

capte;· 1. w •• 
VandeJ:graff R. (7) 
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T&:ntca 

Klng and 
Armstrong 
Bessey Low 
ryand si-a 
Hugglns and 
Talalay. 

BSP 

Valor basal 

12.50-50. 
Unidad KA 

1.5-21.5 
fenoftaleína 

2.5-s.s mtn. 

Condici6n Valor 
obtenido 

. Vacas clínica- 9.7-29.0 
mente sanas Unidad·-

KA. 

1.4-3.4 
fenofta-
leína. 

Vacas con· foto 6.08-26.13 
sensibillzaci&i min. 
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