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INTERPRETACION DE LOS HA LLAZGOS DE LABORA TORIO

EN TRASTORNOS HEPATICOS EN BOVINOS,
ESTUDIO RECAPITULATIVO.

_RESUMEN. :

El objetivo del trabajo fue el de presentar informacn'm recxente,'
analizada, discutida y resumida sobre las pruebas de laboratorio -
-usadas para detectar trastornos hepiticos en bovinos. El escape o.

- induccién enzimética se puede detectar midiendo los niveles de acti

vidad de.las enzimas: deshidrogenasa del sorbitol, deshidrogenasa
del glutamato, ornitin carbamil transferasa y arginasa. Una coles-
tasis se puede jdentificar midiendo la actividad sérica de la enzima
- gamma glutamil-transferasa o los valores de bilirrubina total'y con
‘jugada o 4cidos biliares. Una insuficiencia hepética se manifiesta”™
por una menor depuracifén de bromosulftaleina o galactosa y niveles
bajos de: colesterol total y esterificado, albiimina glucosa y facto--.

o res de coagulacidn. Ea la inflamacién supurativa o abscesos hepi-

. tcos se encuentran cambios inespecificos en el leucograma, que se:

caracterizan por leucocitosis debida a neutrofilia y desviaci6n a la
izquierda. En las neoplasias hepiticas se encuentran hallazgos de -
laboratorio indicadores de: escape o induccibén enzimética," colesta— .
sis, lnsuflciencia o inflamaci6n, estogs cambios son inespecfﬁcos y-
causados por el efecto de la neoplasia en el tejido hepédtico. Los -
‘carcinomas hepéticos ocasionan un: incremento de la fetoprotefna -

. alfa en el suero.



1. INTRODUCCION.

El hi'gado es la estructura glandular més grande del organismo,
&égte realiza numerosas funciones metabdlicas, sintéticas, secretoras

. y excretoras esenciales para la vida’ (11).

Es necesario que gl drgano sufra un daifio considerable antes de -
que se manifiesten signos clinicos, esto.es debido principalmente a -
dos caracteristicas hepdticas: un alto grado de reserva funcional y -
una rara capacidad de regeneracidn (30).

: El higado de los bovinos es un 6rgano unilobular. - La estructura
'basica y funcional del érgano ests constituida por el lobulillo que con
siste en placas de cé&lulas radiales, bailadas 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 6rgano recibe sangre arterial y venosa. -Las venas portales
entran al higado y sufren numerosas ramificaciones. hasta que se for
‘man los sinusoides y la sangre se pone en contacto con cada célula = -

“hepética, 'La sangre venosa de los capilares de las visceras abdomi
nales es llevada directamente a las cé€lulas hepiticas. . 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 méis prolongado de la sangre con las células hepiticas y. - o

- tambié&n contribuye al almacenamiento de sangre en el higado. Toda
la sangre de las venas hepéticas drena en la vena cava posterior. (11) .

x Las ramas. més ‘finas de la arteria hepﬁuca ﬂnalizan en las arte
“riolas de los espacios interlobulares, s6lo unas pocas se anastomo- . .

L -san directamente con los sinusoides del sistema portal. - La sangre - '

" -mezclada del higado (80 por ciento venosa, ‘20 por ciento arterial)
“tiene signiﬁcado clinico. (30) ‘

En el rumen existen numerosos mlcroorganlsmos, !ncluyendo )

A ‘anaerobios. ‘Por tanto, el higado se encuentra en constante riesgo de
" .colonizacién por &mbolos de organismos. anaerobios que escapan del -
tubo digestivo, tal-como sucede en procesos inflamatorios del estbma

go o intestino. En tanto el flujo sanguineo en la arteria hepitica per-
manezca normal, las bacterias no proliferan. - Sin embargo, si el flu
jo sanguineo se reduce, tal como sucede en el shock los anaerobtos



pué.deh proliferar y producir abscesos o potentes éndotoxinas (35)

" El diagn6stico de las enfermedades hepéticas es similar al de -
otras. enfermedades. Este requiere: una historia clinica apropiada,
un examen clinico cuidadoso, pruebas de laboratorio y exdmenes cola '

terales (11). .

: La historia, ademds de implicar al higado como Srgano lesionado
puede ayudarnos a sospechar de ciertas causas de la condicion. El -
examen fisico nos puede ayudar a detectar un trastorno hepético y en
ocasiones su causa. Las pruebas de laboratorio nos asisten en la de-
teccién o confirmacién de una enfermedad hepatica a determinar la -
magnitud del dafio y en ocasiones la causa. .

‘Las pruebas de laboratorio nos permiten detectar: escape o
induccibn enzimitica, colestasis, insuficiencia, inflamacion, neopla-
sia o alteraciones inmunes en el hfgado 2, 3. 19, 37).

: La finalidad del presente trabajo es la de presentar una informa-
cibn actualizada, sintetizada, discutida y en espaiiol sobre las pruebas
-de laboratorio que detectan trastornos hepiticos y la severidad de los

mismos en bovinos .

II. DIAGNOST[CO DE. TRASTORNOS HEPATICOS EN BOVINOS.

S Historla.

e Ademés de implicar al higado, la historia puede ayudarnos a-
sospechar de ciertas causas de la hepatopatia. Esta es importante -
cuando existe evidencia de exposicifn a ciertas toxinas hepiticas. Por

tanto, ‘el hallazgo de plantas en la pastiira que contienen: alcaloides de

la pirrolizidina, tales como Senecio, Amsinckia o Crotalaria hace -~
més aceptable el diagndstico de enfermedad hep4itica toxica. Sin em—

) bargo, la ausencia de tal exposicibn puede ser engafiosa, ya que algu-.

. nos animales desarrollan signos de enfermedad hep4tica mucho tiem~

. po después de que éstos han sido removidos de la toxina. La exposi—
citn iatrogénica a hidrocarburos clorinados. tales como el hexacloro
hetano o tetracloruro de carbono aumentan la posibilidad de una enfer
medad t6xica. La ingestitn de mafz, sorgo, harina de cacahuate o de
semillas de algod6n mohosas puede indicar una aflatoxicosis. El pas_

" toreo en dreas infestadas de caracoles sugiere la poslbilidad de una -

) infestacién con’ fasciolas (24). . e :



2. ‘Signos clfnicos.

Entre los signos comunes de enfermedad hepdtica se encuen--
tran: ictericia, ascitis, cambios en el tamafio hepitico, diarrea, der

matits, cambios de comportamiento, tenesmo, hemorragias, dolor -

en el drea hepéitica y cambios en el colorde las heces fecales. Si uno
0 méis de estos signos estin presentes. y se pueden eliminar causas -
extrahepéticas, el clinico debe considerar la presencia de hepatopatia
Yy confirmar ésta con las pruebas apropiadas,

3. Causas.

Entre estas se encuentran enfermedadés metahélicas (ej. ce-
-tosis, sindrome del higado graso), trastornos circulatorios (ej. insufi:
ciencia cardiaca, puente porta-cava, anemias severas, shock), enfer-
~medades biliares (ej. fasciolasis), infecciones bacterianas (ej. leptos
‘pirosis, clostridiosis), lnmxicaciones (ej. alcaloides de la pirrolizidl
na) y neoplasias (ej. linfosarcoma, hemangiosarcoma, fibrosarcoma)

4. Pruebas que detectan escape enzimitico,

: :En aquellas condiciones en que existe una alteracidn de la per
meabilidad celular o necrosis sucede un escape enzimitico (ver inciso

'“5), La'utilidad de ciertas enzimas en situaciones ciinicas depende de
varios factores, tales como: especificidad, gradiente de concentra-- -

~ cibn entre la célula 'y el suero, su localizacidn intracelular, su estabi
lidad fnvitro, exactitud y economfa con la que se determina (1).

. " En bovinos se han determinado las enzimas: delhidrogenasa

. del sorbitol (DHS), deshidrogenasa del glutamato (DHG), deshidrogena
sa del-lactaro (DHL), ornitin carbamil transferasa (OCT), aspartato - .

amino transferasa (ASAT) y arglnasa. Cada una con sus ventajas y o=

ke desventajas (37).

Aspartato amino transferasa (ASA’I‘).

La elevacién de 1a actividad sérica de ASAT se asocia con
- necrosis en muchos tejidos. .Las lesiones del misculo esquelético o -

' cardiaco. y parénquima hepético. producen el escape de grandes cantida

des de la enzima en la sangre. Debido a que muchos tejidos coatienen
" grandes concentraciones de ASAT -el hallazgo de elevaciones significa“
-tivas de la enzima en la sangre no necesariamente indica lesibn hepéu ‘

‘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 seneclo (3). hepatits téxica causada por la ingestidn de harina"“‘



contaminada con aflatoxinas (39) en becerros con migraciones de me-~
tacercarias (44). ‘ )

B b. Arglnasa.

) La arglnasa es una enzima que se encuentra en grandes -
concentraciones en el higado de los animales urotélicos, tales como:

i -hombre, perro, bovino, rata y cerdo (43). Una actividad mds alta en

el higado que en otros tejidos de estos mamiferos sugiere que la deter
minaci6n de esa enzima en el suero indicarfa una necrosis hepéuca -

(37)

La administracifn de una sola dosis de tetracloruro de car
bono en ovinos es seguida de un incremento ripido de la actividad de Ia
) enzima hasta alcanzar valores basales en 3 06 4 dias (4).

' La actividad de esta enzima de origen mitocondrial dismi—
nuye méis ripidamente que la de ASAT. Datos clinicos y experimenta-
les sugieren que si la arginasa y ASAT estfin contdnuamente elevadas,
- existe una necrosis hepdtica activa y si los valores de la arginasa son
normales y los de ASAT elevados después de una elevacibn de ambas,
esto indica un pronbstico favorable, pues la necrosis hepditica estd dis
“minuyendo (41)., Se han encontrado elevaciones de arginasa en bovi-=
nos infestados con Fasciola ntica (24). Adam et al (1) en 1979 en~
.. -contraron que la determinacion de arginasa fue mejor para determinar
" lesfones hepiticas en rumiantes que la ofrecida por la fosfatasa alcali
na sérica (FAS) y bilirrubina. _ :

" Ce Deshidrogenasa del sorbitol (DHS).
La enzima DHS se encuentra en concentraciones altas en: -

) el hfgado de caballo (23), perro (31), bovino (32) y cerdo (19).

. : - La determinaci6n de la enzima se ha encontrado ditilen ru
miantes para detectar necrosis en fasciolasis “44)y en la evaluacibn -

de fasciolicidas (33). _
- Deshidrogenasa del glutamato (DHG). ;
Esta enzima se encuentra principalmente en el hfgado de - .

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

e " * " Se ha recomendado la determinacién de esta enzima para-_
determinar necrosis hepitica en bovinos (32). La actividad de DHS --
aument6 en el suero en intoxicaciones experimentales con tetracloruro
_de carbono en bovinos y ‘ovinos (4).
e. Oraitih carbamil transferasa (OCT). _
En bovinos la- OCT est4 casi confinada al higado (38).



La OCT es una enzima muy similar a la DHG y muy Gtil para detec-
tar necrosis hepética en bovinos (30). En bovinos con lesiones hepi
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 correlacién en.
tre el grado dé actividad de la enzima OCT y las lesiones hepiticas
causadas por fasciolasis en bovinos..

£, Deshidrogenasa del lactato (DHL). oo

Esta enzima se encuentra en grandes cantidades en muchos -
- tejidos, por taanto, la medicién de la actividad de la misma no indica
una lesi6n en un érgano especifico. Las isoenzimas de esta enzima -
se han separado electroforéticamente en-humanos, para detectar el -
érgano afectado. Perfiles isoenzimiticos especificos se han encontra
do en hepatopatfas; lesiones musculares y malignidades. Estos perf'f
les no se han determinado en bovinos.

S. Pruebas que detectan insuﬁciencia.

Las funciones hepéiticas se pueden clasificar en: excretoras
y destoxificadoras, y metabdlicas (metabolismo de protefnas, car--

L bohidratos y grasas). .

a. 'Excretoras y destoxiﬁcadoras.

: . El animal necesita constantemente eliminar materiales
pouencialmem:e téxicos del organismo. :Algunas de esas substanciasg
absorbidas por el intestino (ej. metabolitos de la clorofila) u otras -
' formadas.en el organismo (ej. bilirrubina, esteroides) pueden ser -
" conjugados con uno o varios compuestos (ej. bilirrubina con 4cido - .
_glucurdnico, 4cido benzoico con glicina) que hacen a los compuestos .
- potencialmente menos peligroaos Y solub]es en agua que permite una
i 'excreciOn més ficil. ) :

1. Metabousmo de la bil:lrrubina.

S " . La bilirrubina es producida principalmemae a partir -
._de la hemoglobina por el sistema de macréfagos mononucleares, co- -

 _"mo resultado de 1a destruccidn de los eritrocitos viejos.  Sin embar--

B ‘go, aproximadamente 10% de la bilirrubina 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 albGmina. L.os hepatocitos =

remueven esta bilirrubina del plasma y dentro del citoplasma, la con -
jugan con una protefna transportadora (ligandina), Posteriormente =
la bilirrubina es conjugada principalmente con &cido glucurénico por

accién de la enzima glucuronil transferasa. La bilirrubina conjugada



hidrosoluble es secretada en el canaliculo biliar (9). El pigmento -
~ pasa a través de los conductos billares-hasta el intestino en donde es
reducido por acci6n bacteriana a un grupo de substancias conocidas -
_colectivamente como estercobilinégenc. Una pequefia proporcién de
éste es absorbido por el tubo digestivo y reexcretado en la bilis o por-
“"'la orina como urobilindgeno (22).

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

La interferencia con el flujo ordenado de la bilirrubina, origi
‘nada por la degradacién de la hemoglobina hasta su excrecién en el -
-tubo digestivo se asocia con ictericia. Esta se puede clasificar en:
- hemoltica, hepatocelular u obstructiva.

La ictericia hemolftica se origina por un incrementode la -
. destruccibn de eritrocitos. Esta se caracteriza por un aumentode ~ -

. _bilirrubina no conjugada. Si el higado funciona correctamente la bili
- rrubina es absorbida, conjugada y secretada en la bi]is. :

. En la ictericia hepatocelular existe una falla en la absorcidn,
conjugacién o excreci6n. En el sindrome puede haber una hiperbili~
- rrubinemia debida a bilirrubina no conjugada o conjugada. La absor

cién defectuosa puede ser debida a un problema congénito, infeccio— :

‘nes o dafio t8xico. La conjugacién puéde ser suprimida por toxinas o
inadecuadamente desarrollada en animales j6venes.

: La ictericia obstructlva, como au nombre lo sugiere es debi-
da a un blogueo en flujo de bilis: en el tracto biliar. En ‘etapas tem—

" pranas de la condicién se produce una hiperbilirrubinemia, produci- ..
da por bilirrubina confugada. Sin embargo, a medida que la:condi— -
- cibn progresa el mecanismo de transporte al sistema biliar puede -. .

. fallar,’ el glucuronato de bilirrubina acumularse y la accién de la -
. enzima glucuronil transferasa suprimirse. En este caso aumentan
en la sangre las biurrublnas no- conjugada y conjugada (22).

' ‘En la actuaudad no se determina la capacidad de excrecién o’
' destofdﬁcaciﬁn administrando drogas téxicas y posteriormente mi—
" diendo la tasa de excrecién del compuesto conjugado, Para determi
. -nar-la capacidad de excrecién del 6rgano se utiizan colorantes poco’
. w6xicos o atéxices, tales como la fenoleetrabromortaleina (BSP). rosa
- de bengala o indocianina verde (7 , 8, 38). ST o



2, Depuraéidn de colorantes extraﬂos.
a. Fenoltetrabromoftaleina (BSP).

’ La BSP es un colorante de color pﬁrpura que des
... pués de adminlstrarse por via intravencsa se elimina principalmente
" por la bilis y una'pequefia parte por los rifiones. La:BSPes absorbi-'
da por las células del parenquima hepitico, conjugada principalmente
con glutatién y excretada por la bilis. Una porcidn de la BSP es reab
sorbida por el intestino (5).

’ La depuracidn de BSP plasmétlca se ha utllizado ampliamente -

"~ como fndice de funcién hepitica en bovinos (7). La prueba es sencilla

de realizar y sensible para detectar una disfuncidén hepitica. Freese
(14) en 1952 encontrd que la prueba de depuracidn de BSP era Gtil para
- detectar lesiones hepiticas en bovinos con fasciolasis, septcemias'y
hemoglobinemias. . Una depuracién fraccional muy baja (T 1 /2 pro--
'longado) se encontrd en vacas con hepatitis supurativa causada por. -
mastits- por coliformes, fasciolasis extensas con fibrosis y abscelos
(34).
La depuracién de BSP esti notablemente disminuida en vacas con
cetosis (38). -

- ~ Hansen (20) en 1972 hall6 una depuraciﬁn de BSP retardada en -~
7 - vacas. intoxicadas con harina de concha. Caple and Vandergraff (7) ~

A " en 1976 encontraron que la depuracitn de BSP fue mejor para diferen~

clar el dafio hepitico causado por esporidesmina o fotosensibilizacién
primaria que la determinacién de la actividad de enzimas séricas.

" b. Rosa de bengala .
: » Este colorante es removido principalmenne porel
P hi‘gado y excretado en la bilis sin conjugar. Desafortunadamente el co
 lorante puede producir forosensibilizacidn (27). :

. Garner (15) en 1966 descubri6 que 1a prueba de depuracién de -
rosa de bengala no producfa resultados clinicamente ﬁtlles, a(in en bo_
r»lvinos con una ﬁbrosis Yy upldosis difusa. o L ‘

L c. Indocianina verde.,

Fox et al 13) fueron loe prlmeros en utilizar -
la prueba de depuracién del colorante para detectar alteraciones del
- flujo sangufneo y malformaciones cardiacas en humanos. Sin embargo,
‘debido a ]a slmpncidad de la ticnica usada para cuantificar la BSP, es-
te colorante no se ha usado exnensamente en venerinaria. ‘ :



6. A'ctividad‘enz'imétiéa sérica en obstruccién biliar.

_ @a Fosfatasa alcalina sérica (FAS).

" La enzima se localiza en varios tejidos. tales como:.

" hueso, rifién, intestino, placenta e hfgado (12). En el higado se lo—

- caliza en la mermbranacde los hepatocitos y en las células de los con-
ductos biliares. Una elevacién de la actividad sérica de esta enzima,
sucede durante la preilez, afecciones 6seas y alneraciones de la excre
cifén biliar (21).

El rango de actividad sérica de la enzlma es rnuy amplioen bovi-
nos sanos, esto impide su uso efectivo cormno indicador de colestasis
en esta especie.

b. Gamma glutamn transferasa (GGT).

La enzima se encuentra en todos los uejido y l.fquidos -
, corporales, su mayor actividad se localiza en el tGbulo proximal del -
‘rifidn, pAncreas, bazo, iantestino delgado e higado (29). " En el higado
se localiza en las cé&lulas epitelales de los conductos biliares (9). En
el suero de individuos sanos se encuentran dos isocenzimas, pero en - .
~ pacientes con trastornos billares 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 signiﬂcat:lvamente en tras
tornos ‘868€08 o necrosis hepédtca., -

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

. ¢« Niveles de 4cidos biliares.

. Los Acidos biliares primarios (calico y xenodeoxf- -
colico) son sinaetlzados en el hepatocito, excretados en la bilis, trans’
.. portados al intestino, absorbidos por el iletn y llevados nuevamente -
.-al higado (circulacién enterohepética). Los hepatocitos remueven efec
- tivamente la mayor parte de 4cidos biliares de la sangre portal, permi
dendo el paso de una pequefia cantidad a la circulacién sistemdtica. -
" El flujo sangufneo portal alterado o una falla en la excrecifn de bilis
causan un incremento en la concentracién de 4cidos biliares en el plas
ma. - La medici6én de dcidos biliares en el suero es consjderada una =
prueba sensible de funcién hep&tica en bovinos (6). .

cl." Metabolismo de las protefnas.

Las protefnas ingeridas son parcialmente degradadas -
en el estbmago y finalmente hidrolizadas a péptidos y aminoécidos en
el intestino de donde pasan al higado, principal sitio de sintesis de las



pi-otefn'as séricas (22),

Se piensa que entre el 90 y 95 por ciento de las proteinas son sin-
- tetizadas en el hfgado. Estas incluyen la fraccifn albimina, fibrinége -
. no y probablemente mas del 80 por ciento de las globulinas, el resto -

: (principalmente globulina gamma) es sintetizada por los linfocitos. La

. - sintesis -de protefnas es cuidadosamente regulada por el cuerpo para -
- compensar la degradaci6n protefca normal.

L La albGmina ‘constituye hasta el 40 a 60 por ciento de la concentra
- cibn total de protefnas. Su peso molecular es menor que el de otras -~
" protefnas y contribuye mis en la presifn osmética y equilibrio hidrico
que las otras proteinas. Esta proteina tiene la capacidad de conjugar-
se con ciertos esteroides, calcio, magnes:lo. zinc. écidos grasos, d—

e roxina y bilirrubina.

SR Las ‘globulinas se clasifican arbitrariamenue en' alfa, beta y -
gamma. Una funcitn de las alfa y beta es transportar varios lipidos,
incluyendo hormonas y vitaminas. Por tanto, se conocen como lipo—

proteinas. Estas constituyen cerca del 95 por cineto de los Hpidos.
Las glucoproteinas contienen uno o més por ciento de carbohidratos, -
~ la mayorfa de ellas son globulinas alfa, entre éstas se encuentran la -

s ’ceruloplasmina y haptoglobina.

: ‘Las globulinas gamma contienen la mayor parte de actividad de an
. ﬂcuerpos

El higado es el responsable de la mayorfa de protefnas involucra-
- “das en'el mecanismo de la coagulaci6n sanguinea, Las principales -
‘‘reacciones consisten en la interaccibn de ﬁbrinogeno y trombina para :

: producir fibrina. (22). o
. En las enfermedades hepatlcas crbnicas dismlnuye el nivel de al-
bGmina y aumenta relativamente el de globulina gamma. Esta dismi-

- nuci6n de albGmina es responsable de condiciones tales como: asctis
“ 'y edema submandibular. Estos cambios no se encuentran en enferme_
-~ dades hep&ticas agudas, debido a que existe un almacen corporal abun .
- danee de la protefna y su vida es prolongada. . : , o

e, Metabolismo de los carbohidratoe.

e Los azficares son absorbidos en el iuteauno delgado -
‘como monosac&ridoe. transportados al hfgado por via portal, conver—

: ~ tidos en glucégeno y almacenados.. -Durante el ayuno la glucogenolisis

provee cierta cantidad de glucosa, pero cuando todo el glucégeno es. -
‘usado, se sintetiza glucosa a partr de grasas y protefnas (22).
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El higado tiene un papel importante en la regulacién del metabo—
~ lismo de los carbohidratos. En ausencia de otros factores controlado
res de la glucemia, el 6rgano mantiene niveles de glucosa sanguinea™~
de 150 mg/dl (22). '
C. . Una hipoglucemia sucede en enfermedades hepéticas severas. esto
puede ser debido a una. menor depuraci6n de la !nsuuna o una mayor -
utilizaci6n de glucosa (ej. neoplasias) (2).

" El higado es capaz de metabolizar glucosa, galactosa y frucutuosa,
esto ha permitido crear pruebas de funcionamiento hep4tico, tales -~-
como la depuracidn de la galactosa, glucosa o piruvato (22). - Gartner
(15) en 1966 encontrd que la prueba de depuracién de galactosa era (til
para detectar trastornos hep4ticos en bovinos.

f. Metabonsmo de lfpidos.

i La oxidacién de 4cidos grasos de cadena larga provee

© la mitad de la energia corporal, por tanto, es obvio que el metabolis—
mo de los:Hpidos es de considerable importancia. Los componentes. -

' del metabolismo de las grasas incluyen: Acidos grasos, glicéridos, fos

folfpidos, fosfitidos y colesterol. Los triglicéridos son los m4s abun=

dantes. . El higado es el principal sitio de degradacién y oxidacién. de .-

los 4cidos grasos. = El 6rgano también se encuentra involucrado en el -

 metabolismo del colesterol. El colesterol plasm&tico es principalmen
“te de origen hepirico, el exceso es excretado por la bilis. El 6rgano -

‘también es. responsable de su esterificaci6n (22).

En enfermedades hepiticas agudas y crbnicas dismlnuye la sinte—
sis y esterificacitn del colesterol (27). .

En enfermedades hepéucas obstrucuvas los- niveles de colesterol
aumentan. Esto posiblemente es dehido a una falla en la excreciba y -
a su produccion excesiva en el érgano (22).

. Picotin (36) ei 1956 encontré una disminucién del colesl:erol total -
y esuerlﬁcado en hovinos con diferennes hepatq:atras. . , .

7. Necplasias. ‘ : Co
. - Lo pazrones bioqufmicos sérlcos de animales con neoplasias
hepﬁt:lcas no mestran alteraciones patognomdnicas, Los cambios ob-
-‘sgrvad)os son deb!dos a: necrosls, colestasis e insuﬁclencia (16 17,
2 » 30 L
" La fetoprotefna alfa se encuentra en concentraciones altasenel -
fetoy dlsmlnuye notablemente durante las primeras semanas de vida - -

(25).
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Los niveles de ésta protefna se elevan en bovinos con carcino—
mas hepiticos.(2).

8. Alteraciones inmunoldgicas.

En la hepatitis crénica en humanos se han encontrado anti —
cuerpos antimitocondriales (AAM) y antinucleares (AAN). En la hepa-
titis viral se han hallado anticuerpos contra el miisculo liso (44). No
se han encontrado datos relacionados con la presencia de esos anticuer
pos en bovinos con hepatitis crénica activa,

9. Procesos inflamatorios.

: Un leucograma inflamatorio caracter!zado por una leucocito-
sis y neurrofilia se pueden encontrar en inflamaciones supurativas cr6 i
nicas y abscesos (41). Una anémia arregenerativa se encuentra en. lz =
. mayorfia de las inflamaciones crénicas del 6rgano (1). Estos Camb).Os

no son especificos de una inﬂamacién hepﬁt:lca.

 II. DISCUSION

. La historia permite implicar al higado como 6rgano implicado y -
proporcionar datos sobre la causa de la enfermedad (ej. el hallazgo -
de plantas tdxicas en las praderas, administracién de drogas o presen
cia de caracoles en el agua de bebida) (19). Sin embargo, la ausencia
de exposicion de agentes téxicos no elimina lda posibilidad de intoxica—
cién, ya que, algunos animales desarrollan insuficiencia hepidca mu-
cho tiempo después de haber sido removida la toxina 16).

. Los signos de trasmrnos he'psucos son inespecfﬁcos, estos pue—
den aparecer en otras enfermedades (ej, insuficiencia cardiaca, hipo-
proteinémia, sfndrome de Cushing, enfermedades metabSlicas). Sin
- --embargo, si uno o varios de estos signos estén presentes y se pueden
. desechar como causa de ellos enfermedades extrahepatlcas. estos son
muy Gtiles en el diagndstlco.

Son numerosas las causas de afecciones hepﬁtlcas entre estas se
encuentran. hemoglobinuria bacilar, leptospirosis, fasciolasis, ceto—
sis, etc. (11). Tambdén podrian existir como causas de hepawpatfas
las enfermedades autoinmunes (46).

Exiswn varias enzimas mitocondriales que permioen detectar es—
cape o induccibn enzimitica, tales como DHG, arginasa, OCT y DHS.
. Sin embargo, no existen equipos comerciales para su cuantificacién -
sérica en el pafs, esto impide su uso rutinario (10). Las enzimas -
ASAT y DHL se encuentran en muchos tejidos y una elevacifn de su -
actividad sérica no indica una lesién hepdtica a menos que pueda dese
charse una enfermedad en otros tejidos,  Sin embargo, la elevacién =
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"de ASAT y arginasa indican una lesitn hepétlcé activa y si solo se -
encuentra elevada la ASAT cuando ambas estuvieron elevadas, esto
indica que la lesién estd cediendo (27).

" Eantre las pruebas para detectar una insuﬁciencia hepédtica se en
cuentran: depuraci6n de colorantes extrafios y galactosa, niveles de
protefnas séricas, glucosa y colesterol (8 18, 19, 22),

La prueba de depuracitn de BSP es muy sensible para detectar -
dafio hepédtico y ficil de realizar. Sin embargo, en la actualidad el =
colorante no se consigue en México (7). La depuracién de indociani-~
na verde pudiera en un futuro substituir a la de BSP, debido a que se
puede adquirir ficilmente (8). La depuracibn de rosa de bengala no

. se utdliza en bovinos, debido a que produce fotosensibilizacién y a que
es la depuracién de BSP o verde indocianina (38). Los niveles bajos
de colesterol total y esterificados parecen gser una prueba sensible -
‘para detectar insuficiencia hepdtica en bovinos (27). Una hipoalbumi
‘nemia se encuentra sdlo en una insuficiencia hepitica crénica, cuan~-
do se ha perdido més de un 80 por ciento de 1a masa funcional. Esta
hipoalbuminemia. no se encuentra en procesos agudos debido a que el
almacen corporal de la protefna es grande y su vida prolongada.
Ademds se encuentra una hipoalbuminemia en condiciones extrahep4-
ticas, tales como glomerulonefritis y mala absorcidn intestinal (16).
Una hipoglucemia solo se presenta en enfermedades hepiticas severas.
debido a una menor depuracidn de insulina o menor gluconeogénesis -
(47). . Sin embargo, ésta se puede encontrar en rieoplasias hepiticas,
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=-
}ac;osa es efectiva para deuectar insuﬂciencia hepﬁtlca en bovinos —
15). : ‘

La fetopronefna alfa se encuentra elevada en el suero en carcino-
mas hepiticos en bovinos. - Sin embargo, esta protefna se ha- encontra
'do elevada en humanos con neoplasias en otras partes del tubo digestl
vo. Esto hace necesario la evaluaci6n de los niveles de la prouefna -
en. otras condiciones en bovinos (25). .

No.se encontraron hallazgos de laboranorio especfﬂcos en: bovi— *
nos. S$in embargo, la presencia de una leucocitosis y neutrofilia en - -
animales sin signos extrahepiticos ayudarfa enel diagndstlco de hepa
ttis supurativa o abscesos.

No se encontraron datos de laboratorio relacionados con enferme g
dades hepéticas de origen inmune en bovinos, Es posible que también
existan autoanticuerpos contra ribosomas y nficleo en bovinos con he~
patitis crénicas. S .
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La enzima GGT es muy (itil para detectar dafio hepético, princi
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 elevd considerablemente en intoxicaciones con tetra-
cloruro de carbono, el valor obtenido fue muy significativo (3).

: La deshidrogenasa del glutamato fue la que presenté mis eleva-
-ciones en diferentes dafios hepiticos, estos fueron intoxicados con -
" Tetracloruro de carbono, higado graso, fasciolasis, schistosomiasis
'microgranulomas hepaticos, los valores obtenidos fueron altamente

. significativos, por lo cual puede considerarse una enzima hepatoes-
pecfﬂca (3, 21, 44, 45). ,

, La OCT y la ASAT se caracterizaron por presentar elevaciones

en into:dcaciones con tetracloruro de carbono (3, 35, 39, 45).

‘La depuracion de BSP es muy efectiva para detectar fotosensibi-
lizaci6n, ademds de que la prueba es efectva para detectar insufi—

ciencia hepﬁtica ).
La arginasa y la fosfatasa alcalina fueron muestreadas en anima
. les normales para comparar los valores estandar en diferenues uni—
dades con las obtenidas ‘por otros autores (21).

Los valores estandar varfan con el método de determinacidn y -
con el que se utiliza en cada laborauorio.
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CUADRO DE VALORES ESTANDAR Y TECNICAS UT!LIZADAS

Enzima

Robinson, M.G. (44) o

Autor . Técnica ‘Valor basal Condicién Valor
; . " obtenido
- Gamma glutarynn' Sykes, Coop éhd" - Szasz lnf&x. con fas- >49-1,60.
: Robinson - (44) ciola hepética . iu/litro
‘Blackshao, C. (6) Naftalein - 2-20 Eczema facial 160-300
: ul - ul
. Anderson, H.
. ‘Matthews, J.G. 48 iu/litro Intox. con TCC" 145iu/
. Barrett, S., o : :
Brush, P.J. (3) . :
- Rowlands, T., Szasz Infestacién con 360 iu/
" and Clampitt. - (39) ‘.metacercarias ~ ' litro:
: o .~ .de fasciola he-
s ey - o psdea. ,
'Deshldrogenasa Anderson. H.. (3) . - “30'iuylitro - - Intox.con ‘TCC 1622 iu/
del aorbitol. R L : s s litro. "
Deshidrogenasa o Treacher. R. J Body‘ ‘Vacas antes'y 3, 5-9.0
del glutamato .~ - -and Collla. K.A. (45) S _después del'par  M/min/
R S , - tocon 18% de = Alitro. oo
: : G S . P.C. en la dieta
oy Harvey. D.G. Body 17-40 iu " Animales con - 7. 0-29.0'
- and Obeid, M. ‘A, (21) T .. dafio hepético = iu R
.Sykes, A.R., “Karmen .- Intox. con TCC -~ '25-80iu/ .
Coop; R.L. and K .. o ; S ST :

. litro -
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- .man

' Enzima * Autor .~ Técnica -~ Valor basal Condicién Valor
SR . oy . - obtenido .
Andéfson, H.., : . o . :
Matthews, J.G. ‘ - 54 iu/litro Intox. con TCC 10, 214
Berrett, S. iu/litro
: Brush, B.}J. (3)
Deshidrogenasa Rowlands, T. Ellis and ‘Infestacién con 40-170 UI
del glutamato and Clampitt (39) Goldberg . metacercaria - :
.B. ‘de fasciola he~
B pética.
'Ornitin carbamil Treacher, R.J. “Zapf Intox. con TCC  75-100.fu/
transferasa and Collis, K. A. (45) ' ' : litro
Anderson, H., - o o S : :
Matthews, ].G., Konttinea 48:iu/ltro " - Intox. con TCC
: : : Berrew, S.” (3) . S : L '
" Aspartato amino. .-~ Sykes, A.R. :
transferasa Coop, R. L. and .. Szasz : ,lnuox. con TC'C - 75-100 iu/ ;
S * - Robinson, M. G (44) o i . Hwoo
-Pessoa, S., . Reftman ' - 45,8-89 . Vncas en lacta- 112 Unida- .
Silva, J.A. (35) and Franckel - unidades cibn. - Intox.’ des Franc-
SR Cl i L ; Franckel con TCC, kel. D
Arginasa " Harvey, D.G. (21) Cornelius 041.46 Vacas sanas 0.82-0. 46 :
ol and Obeid, M. A. ~ ‘and Freedl i.u

#.a."




s

TEnzima ~Autor Técnica  Vaior basal | Condicion Valor |
i ; D ) ’ : . : obtenido
Fosfatasa Harvéy. D.G., (21) King éind © 7 12,50-50. Vacas c!fnicé- 9.7-29.0
- ‘Alcalina -and Obeid, M. A. Armstrong ~ Unidad KA - mente sanas Unidad -
o . ‘ Bessey Low KA. ’
ry and Brock . :
Huggins and.  1.5-21.5 1.4-3.4
Talalay. - fenoftaleina - fenofta—
i : S ) ’ lefna.
Tetra bromo Caple;, LW., BSP 2,5-5.5 min. - = Vacas con foto'  6.08-26.13
. sulftaleina. ~ Vandergraff R. (7) ' : ) '

_sensibilizacién  min.
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