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"EL HIGADO ES UN NOBLE
ESLABON QUE FORMA PARTE
DE MUCHAS CADENAS, POR
LO CUAL ES TAMBIEN CAUSA

DE MUCHAS
ENFERMEDADES”

(Paracelso, 1490-1541)
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Organo mas grande del
cuerpo.

Se ubica en el cuadrante
superior derecho de Ia
cavidad abdominal, justo
debajo del diafragma.

Consta de dos lobulos
principales, el derecho vy el
izquierdo, los que estan
divididos por un ligamento,
llamado falciforme vy el
ligamento redondo.

El [6bulo izquierdo ademas
tiene otros dos pequefios
lobulos: el cuadrado y el
caudado.
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HISTOLOGIA

Kupffer cells = -

: ‘erlobular
Hepatocytes . ; Sepum

Sinusoid ——

Bile canaliculi

Hepatic artery
proper

Bile duct —_;4

Porta| area Bile ductules




= El higado tiene irrigacion IRRIGACION

sanguinea  doble,  pues
recibe sangre oxigenada de
las  arterias hepaticas
derecha e izquierda (15%) vy
sangre rica en nutrientes a
traves de la vena porta.

Ambos vasos entran a
traves del hilio.
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La sangre sale del higado .
por las venas hepaticas, las &=

que drenan en la cava

inferior.




"Classical” liver

lobule: the unit

50 drained by a central
vein




Las celulas de Kuipfer
macrofagos residentes, no
establecen uniones
intercelulares con las ceéelulas
vecinas. Se relacionan con las
celulas de revestimiento
sinusoidal.

Las células estrelladas (células
de Ito) estan alrededor del
sinusoide y constituyen un
tercio de las <ceélulas no
parenquimatosas del higado.
Almacenan la Vitamina A.

Las células endoteliales poseen
receptores que permiten la
endocitosis de sustancias como
el LDL y acido hialuronico.
También producen mediadores
vasoactivos (endotelina-1) vy
citoquinas.

CELULAS DEL
HIGADO
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Los hepatocitos: células
poligonales de 20-3opm de
diametro, se disponen
laminarmente, de una o dos
células de espesor

Segun su localizacion dentro del

lobulillo, manifiestan diferentes
propiedades estructurales,
histoquimicas y bioquimicas.

se dice que el mismo hepatocito
tiene distintos dominios dentro
de su citoplasma. Viven alrededor
de 150 dias.




El 16bulo hepatico es la unidad
basica funcional del higado

» Los hepatocitos forman placas irregulares
arregladas en cordones

= Los canaliculos biliares conducen la bilis a los
ductos biliares

» Los ductos biliares conducen hacia areas porta




ORGANIZACION DE LOS HEPATOCITOS

Lobulillo  hepatico clasico:
organizado en torno a una vena
central. Desde las ramas de la
vena porta y arteria hepatica
ubicadas en la periferia la sangre
va a los sinusoides.

El acino hepatico es la unidad
estructural 'y funcional del
higado Es un conjunto de celulas
que rodean un ductulo e "

pequefias ramas terminales de la (S ([ & ] v ™
vena porta y de la arteria Rt o T
hepatica. Es Ila base para | [
diferenciar las distintas zonas

dentro del higado

7 Lobulillo portal

Acino Hepatico




La zona uno, representa el area
de tejido hepatico que rodea en
forma inmediata al ductulo biliar
y a las ramas terminales de la
vena porta y la arteria hepatica.
Es la que cuenta con mas
abundancia de oxigeno.

La zona dos, esta formada por el
tejido hepatico ubicado entre la
zona1iy 3.

La zona tres, es la capa mas
externa y es la region que rodea
a la vena central. Es la mas
deficiente en oxigeno

ZONAS DEL HIGADO
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VESICULA BILIAR Y CONDUCTOS

Vesicula biliar

La vesicula almacena y concentra
bilis (hasta 7oml) y la descarga en el
duodeno segun los requerimientos.

Conductos extrahepaticos

Los conductos hepaticos derecho e
izquierdo, se unen y forman el
conducto hepatico comun. Este se
une con el conducto cisticoy forman
el colédoco, el que se une con el
conducto pancreatico (estos ultimos
regulados por el esfinter de Oddi) y
forma la ampolla de Vater, la que se
abre a la luz duodenal.
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E/ higado tiene como funciones:

A) Sintesis

B) Almacen

C) Destoxificacion

D) Digestion y absorcion
E) Metabolismo

F) Enzimdticas

FISIOLOGIA
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A) FORMACION DE COMPONENTES DE LA SANGRE:

Hematopoyesis durante la primera fase de la vida
embrionaria.

Formacion de factores de la coagulacion sanguinea
(fibrindgeno, protrombina, proaccelerina, proconverting,
factor Stuart-prower, factor Rosenthal, factor Hageman).

Formacion de una parte de heparina presente en sangre.

Formacidn de los principales cuerpos proteicos del plasma
en especial de la albimina.




B) FUNCIONES DE ALMACEN

Almacén de glucogeno.
Almacén y Sintesis de vitaminas (A,D, E, K, B12).
Deposito del principio anti anemia perniciosa.

Deposito de una parte del hierro resultante de la
destruccion de eritrocitos. (ferritina)

Deposito de cobre.




C) FUNCIONES DE DESTOXIFICACION:

Participacion en la produccién de anticuerpos.

Conjugacion de la bilirrubina con dcido glucoronico y dcido
sulfurico.

Conjugacion de sustancias venenosas absorbidas en el
intestino (fenol, indol, escatol).

Formacion de urea a partir de NH3 y CO2




DESTOXIFICACION ...

Inactivacién de hormonas (insulina y tiroxina).

Participacion en la destruccidn de eritrocitos destruidos
(formacion y excrecion de pigmentos biliares).

Fagocitosis de microorganismos, residuos celulares y
otras particulas por las células de Kupffer.

Excrecidn de sustancias enddgenas y exdgenos
(pigmentos biliares, fosfatasa, medicamentos)




D) FUNCIONES RELACIONADAS CON LA DIGESTION Y
ABSORCION.

* Produccién de dcidos biliares y colesterina (emulsion y
absorcion de grasas).

E) FUNCIONES RELACIONADAS CON EL METABOLISMO.

METABOLISMO DE CHOS

= Formacion de glucdgeno a partir de glucosa.
= Transformacion dé la fructosa y galactosa en glucosa.
= Gluconeogenesis.




METABOLISMO DE LIPIDOS

Sintesis de grasa a partir de CHOS.
Desaturacion de grasas antes de su oxidacion.
Formacion de colesterol y triglicéridos.
Formacion de dcidos biliares.

METABOLISMO DE PROTEINAS

Sintesis de proteinas ( fibrindgeno, albdmina, etc.)
Desaminacidn y transaminacion.
Reserva de proteinas.




METABOLISMO DE NUCLEOTIDOS

Formacion de dcido Urico y otras purinas

Transformacion de dacido Urico en alantoina mediante la
uricasa

Formacion de urea a partir de NH3 y Co?2




F) FUNCIONES ENZIMATICAS

ALT
AST
GLDH
FAS

Isoenzima hepatobiliar
Isoenzima corticosteroide
Isoenzima intestinal




PATOLOGLA

= El higado es uno de los organos mas
frecuentemente danados pero tiene una
gran reserva funcional se dice que con
solo el 10 % de su parenguima se puede
mantener la funcidn hepatica

También tiene una notable capacidad
regenerativa. Por |o tanto muchas veces
hay enfermedad hepatica insospechada
sin gue se manifiesten signos clinicos de
Insuficiencia




LAS CAUSAS DE DANO HEPATICO

Infeccion
Toxicos
Procesos Metabodlicos
Neoplasias

Procesos Degenerativos

LA ENFERMEDAD HEPATICA PUEDE SER

Primaria_
Secundaria




LESION ESTRUCTURAL

INSUFICIENCIA




Necrosis y/o inflamacion agida.
Problemas de colestasis.

Fibrosis (cirrosis) v/ 0 alrolia.

Dano ultraestructiial y/o
inefabolico con necrosis hula







HISTORIA CLINICA COMPARTIBLE CON DANO
HEPATICO

Enfermedad hepatica leve
muchas veces se presenta
sin signos clinicos
evidentes. s

Enfermedades de gran
Intensidad existen
trastornos clinicos
Inespecificos o
extraordinariamente
complejos. s




DepresiOn * Excremento claro u oscuro
Anorexia * Prurito

Vomito * Signos de encefalopatia en casos
severos

Diarrea * Temblores musculares y mov. forzados
Fiebre * Coma

Anemia * Estrefimiento

Hepatomegalia * Temblor muscular

Dolor abdominal * Poliuria / Polidipsia

Ictericia marcada

Hemorragias

Esplecnomegalia

Ascitis y Edema

Perdida de peso progresiva




El diagnostico de una enfermedad hepatica es facil siempre que

se presente ictericia. Pero por lo regular ésta solo aparece en las
ultimas fases de la hepatopatia o incluso puede faltar. En ciertos
casos puede presentarse ictericia sin que exista enfermedad del

higado. 6




PATOLOGLA

NECROSIS CELULAR:

La necrosis de las células hepaticas sigue el

mismo patron que en otros tejidos; sin
embargo, los hepatocitos por su localizacion
y actividad metabolica estan particularmente
predispuestos a este proceso irreversible.




TIPOS DE NECROSIS

Necrosis litica: resultado de la lisis y desaparicion de células o
grupo de células hepaticas.

Necrosis acidofilica: describe la muerte unicelular de los
hepatocitos cuando se tornan pequenos y globulosos y pierden su
nucleo picnotico por destruccion. Estas células se llaman también
cuerpos de councilman y al proceso se le conoce como necrosis por
contraccion.

Necrosis caseosa o licuefactiva: puede observarse en las
infecciones granulomatosas.

Necrosis hialina: esta suele seguir ala degeneracion hialina de las
células hepaticas . cada célula afectada se torna muy eosinofila,
relativamente insoluble.




Necrosis focal:

Causada por:

Virales:

Herpesvirus canino, Rinoneumonitis infecciosa equina,
Rinotraquitis infecciosa bovina, enfermedad

hemorragica viral de los conejos, enfermedad de
Auyezky.

Bacterianos:
Salmonella, Listeria, mycobacterium.




Necrosis periportal:

Muerte de hepatocitos adyacentes a los espacios
periportales.

Causas de tipo toxico.

Plantas como Senecios.

Hiperplasia de conductos biliares.




Necrosis masiva:

Muerte de todas las celulas de un lobulillo.

Por deficiencias de Selenio o vitamina E

Por infartos asociados a Clostridium Novyi, en
ovinos y bovinos.




FIBROSIS HEPATIC &

Se produce cuando el agente toxico persiste por tiempo
prolongado o cuando el dano es repetitivo.

Es una accion de reparacion por sustitucion que obedece a un
proceso de cicatrizacion, el higado se vuelve duro, palido y
rugoso.

El parénquima hepatico reacciona con la multiplicacion de
hepatocitos en forma nodular o difusa,(hiperplasia).

Microscopicamente hay desorganizacion de los cordones
celulares, variacion en el tamano celular, cierto grado de
degeneracion y necrosis de hepatocitos, hiperplasia de
conductos biliares.




PUENTE PORTO-SISTEMICO
(SHUNT HEPATICQ)




cont

No se sabe con exactitud cual es la causa del desarrollo de esta anormalidad
vascular, sin embargo sabemos que es comun en perros y que existen algunas
razas predispuestas como el Schnauzer min, Doberman pinscher y algunos
autores también incluyen al Pastor Aleman. Los perros afectados generalmente
son menores a un ano de edad y segun sus propietarios los encuentran “raros” de
comportamiento y efectivamente los signos clinicos importantes de ésta patologia
son los cambios de conducta, anorexia, letargia, generalmente son mas pequenos
de lo normal para su edad y la presentacion de convulsiones.

Para ayudarnos a diagnosticar esta patologia es recomendable realizar un estudio
integral del paciente Generalmente en el hemograma estos pacientes cursan con
anemia de tipo microcitica debido al secuestro de hierro en los tejidos como del
higado.

En la bioquimica sanguinea las enzimas hepaticas estan normales o ligeramente
incrementadas esto asociado probablemente a la falta del aporte sanguineo que

ocasiona un dafno en la permeabilidad hepatocelular ocasionando la liberacion de
las enzimas.




cont

En la bioquimica sanguinea las enzimas hepaticas estan normales o ligeramente incrementadas
esto asociado probablemente a la falta del aporte sanguineo que ocasiona un dafo en la
permeabilidad hepatocelular ocasionando la liberacion de las enzimas.

La urea se encontrara disminuida o en sus valores inferiores, esto debido a la falta de sintesis por
el higado al igual que la albumina. La determinacion de amoniaco es muy importante, la mayoria
de los laboratorios en los perfiles hepaticos la incluyen, sin embargo es necesario recordar que
dicha medicion debe realizarse dentro de la primera media hora de tomada la muestra esto para
que el resultado sea lo mas confiable posible, ya que al tardarse mas se altera la concentracion de
amoniaco in vitro por lo que su valor diagnostico puede limitarse, la muestra generalmente es
evaluada en plasma por lo que es necesario utilizar EDTA, y debido a la limitante del tiempo para
el analisis es recomendable mandar al paciente para que le tomen la muestra en el laboratorio y
que sea trabajada inmediatamente o avisar previamente al laboratorio que se va a enviar una
muestra de este tipo para que se tomen las consideraciones necesarias.

Hipocolesterolemia e incremento de acidos biliares también son alteraciones en esta patologia.

Lo mas relevante en el urianalisis y de gran valor diagnostico es la presencia de cristales de biurato
de amonio (normales en perros Dalmata), también hay bilirrubinuria, es muy importante para
llegar al diagnostico que se envie la orina para analizarla. . Cristales de Biurato de amonio




1ACION= HEPATITIS

Proceso inflamatorio del higado en genera

Virales.
Bacterianas.
Micoticas.
Parasitarias.




Hepatitis virales

Provocan necrosis con tendencia centrolobulillar, en ocasiones
con corpusculos de inclusion.

Hepatitis infecciosa canina:

Adenovirus con tropismo por hepatocitos y celulas
endoteliales.

Perros jovenes en ocasiones subclinica.
Dolor abdominal y muerte subita.

Otros casos apatia, anorexia, temblores, vomito, diarrea,
tonsilitis y opacidad de la cornea.




Hepatitis virales

Herpesvirus canino:

Afecta a cachorros hasta la tercera semana de edad.
Infeccion intrauterina o al nacimiento.

En adultos solo produce traqueobronquitis.

Ascitis, esplenomegalia y aumento de tamano
generalizado de los linfonodos.

Necrosis con cuerpos de inclusion intranucleares en
higado, rinones y pulmones.




Hepatitis virales

Hepatitis por herpesvirus.
RiInoneumonitis equina.

Hepatitis serica equina.




Hepatitis bacterianas.

Existen multiples vias de llegada de los agentes a
higado.

Vascular: por la arteria hepatica, vena porta o
vena umbilical en los recien nacidos.

Por extension de infecciones del peritoneo,
reticulo o por los conductos biliares.




Hepatitis bacterianas.

Abscesos hepaticos:

Problemas supurativos focales.

Por extension hematogena de onfaloflebitis o via sistema
portal en casos de acidosis.

Corynebacterium pyogenes, Streptococcus, Staphylococcus.

Leptospirosis:

Focos de necrosis.

Disociacion de hepatocitos.

Retencion biliar.

Ictericia.

Infiltracion linfocitica en los espacios portales.




Hepatitis bacterianas.

Salmonelosis:

Higado y vesicula biliar son reservorios de especies de
Salmonella que llega del intestino por via linfatica.

Zonas de necrosis coagulativa o reaccion granulomatosa.
Existencia de portadores cronicos.

Enfermedad de Tyzzer:

Bacillus piliformis (gram negativo).
Zonas de necrosis coagulativa con presencia de neutrofilos.




Hepatitis bacterianas

Tuberculosis
Necrobacilosis.
Hepatitis clostridianas.




* Elciclo biologico de algunos vermes, que han
atravesado el intestino llegan al higado, lo
perforan y prosiguen su migracion a otras
viseras.

= Eldano estraumatico al hacer tuneles sinuosos
que contiene sangre, restos celulares, eosinofilos
y con el tiempo fibroblastos.




Toxoplasmosis.

Coccidiosis hepatica.

Tisanosomiasis.
Fasciolasis.




Manifestaciones de insuficiencia hepatica:

Hipertension portal: por compresion de vasos portales, venas centrales,
sinusoides con salida de liquido a cavidad abdominal (ascitis).

Ictericia: por obstruccion biliar intrahepatica.
Hipoproteinemia: por falta de sintesis de proteinas plasmaticas.

Fotosensibilizacion: por alteracion del metabolismo de pigmentos
vegetales fotodinamicos.

Coagulacion deficiente por disminucion de la formacion de fibrinégeno,
tromboplastina y vitamina K.

Encefalopatia por falta de destoxificacion de compuestos nitrogenados.




Insuficiencia excretoria.

Insuficiencia parenquimatosa.

Insuficiencia por obstruccion portal.




Conduce a Ictericia 0 a un aumento de

bilirrubina en el plasma sanguineo y otros liquidos
del cuerpo.

La ictericia puede presentarse por causas distintas

del padecimiento hepatico.
Clasificacion de Ictericias:
Ictericia Hemolitica.

Ictericia Hepatocelular.
Ictericia Obstructiva.




Ictericia Hemolitica

Causas: Presente en:

Produccion excesiva de Anaplasmosis
bilirrubina a

consecuencia de la Piroplasmosis
rapida destruccion de
eritrocitos en el torrente | _
circulatorio. Leptospirosos bovina

Diversas enfermedades
hemoliticas de origen
indeterminado (transfusiones
Incompatibles).




ICTERICIA HEPATOCELULAR

Se presenta en:

Causas: N . _
Hepatitis canina infecciosa.

Por lesion a las células
hepaticas que trae como
consecuencia una
disminucion de la
eliminacion de hilirrubina
de la sangre.

Leptospirosis canina.

Envenenamiento por
tetracloruros de carbono.

Infiltracion leucemica.

Si el dafno es intenso,
paso de los canaliculos

en sentido retrogrado, a _
la sangre. Cirrosis avanzada.

Degeneracion grasa severa.




ICTERICIA OBSTRUCTIVA

(por regurgitacion, por obstruccion

Causa: extrahepatica).

Es producida por un obstaculo al flujo de la bilis en un
punto distal del parénguima hepatico.

Provocando:

Disminucion de eliminacion de bilirrubina de la sangre.

Reflujo de bilirrubina a la corriente sanguinea por la
presion retrograda de obstruccion de los conductos
extrahepaticos. (por parasitos, tumores y otras causas).




Conduce a profundas alteraciones de la nutricion en general.
Conduce a una difusion amplia del padecimiento en otros érganos.
Puede ser subita o progresiva.

Hay caida de la albumina plasmatica.

La globulina es de normal a elevada discretamente.

Elevacion de fibrindgeno en cuadros leves, y baja en casos graves.

Coma terminal en casos fatales de hepatitis canina infecciosa.




Es un sindrome gradual.

El primer signo observado en la distension abdominal por la acumulacion de liquido
ascitico.

Aumento de resistencia al flujo de la sangre a través del Higado.

Hipoproteinemia por la deficiencia parenquimatosa concomitante, que reduce
las propiedades de retencion del agua del plasma sanguineo.

El liguido confinado es claro y de aspecto acuoso.

Aparece la Icteria, por defecto de la capacidad excretora.

La fibrosis severa del Higado a consecuencia de Cirrosis portal, La fibrosis hepatica
difusa, la infiltracion tumoral, la leucemia y el tejido cicatrizal postnecraotico, se
traducen con frecuencia por la produccion de signos clinicos.




NEOPLASIAS

TUMORES HEPATICOS BENIGNOS

ORIGEN HEPATOCELULAR
A. ADENOMA HEPATOCELULAR
B. HIPERPLASIA HEPATOCELULAR
. HIPERPLASIA ONDULAR FOCAL
ll. HIPERPLASIA ONDULAR REGE-
NERATIVA
li. NODULOS MACROREGENERATI-
VOS

ORIGEN COLANGIOCELULAR
QUISTES HEPATICOS
|. FIBROSIS HEPATICA CONGENITA
O ENFERMEDAD POLIQUISTICA
DEL HIGADO
CISTADENOMA BILIAR
ADENOMA DE CONDUCTOS
BILIARES

3.0RIGEN MESENQUIMATOSO

A.
B.
C.

HAMARTOMA MESENQUIMAL

HEMANGIOMA

HEMANGIOENDOTELIOMA

INFANTIL

LINFANGIOMA

LIPOMA, ANGIOMIOLIPOMA,

MIELOLIPOMA

LEIOMIOMA

FIBROMA

TEJIDO HETEROTOPICO
RESTOS ADRENALES
RESTOS PANCREATICOS

Ili. CARCINOMA HEPATICO

PRIMARIO




NEOPLASIAS

TUMORES HEPATICOS MALIGNOS

1.- ORIGEN HEPATOCELULAR
a) CARCINOMA HEPATOCELULAR

|. CARCINOMA HEPATOCELLAR
TIPICO

Il. CARCINOMA DE CELULAS CLARAS

lil. CARCINOMA DE CELULAS
GIGANTES

IV. CARCINOMA HEPATOCELULAR DE
LA INFANCIA

V. CARCINOMASARCOMA
b) CARCINOMA FIBROLAMINAR
c) HEPATOBLASTOMA

d) CARCINOMA HEPATICO
ESCLEROSANTE

2.- ORIGEN COLANGIOCELULAR
a) COLANGIOCARCINOMA
b) CISTADENOCARCINOMA

3.- ORIGEN MESENQUIMATOSO
a) ANGIOSARCOMA

b) HEMANGIOENDOTELIOMA
EPITELIOIDE

c) LEIOMIOSARCOMA

d) FIBROSARCOMA

e) HISTIOCISTOMA FIBROSO MALIGNO
f) LINFOMA PRIMARIO

g) OSTEOSARCOMA HEPATICO
PRIMARIO




NEOPLASIAS

PATRONES MORFOLOGICOS DE TUMORES METASTASICOS A HIGADO

PATRON SITIO

* EXPANSIVO COLON, VESICULA, TESTICULO

» MASIVO (SOLITARIO CON
SATELITES O MULTIPLES FOCOS)

* ONDULAR UNIFORME PULMON, MELANOMA, PANCREAS

* INFILTRATIVO PULMON, MAMA, PANCREAS,
> MASIVO VEJIGA, MELANOMA

> MULTIFOCAL UNIFORME MAMA, PANCREAS, PULMON,
MELANOMA

» DIFUSO MAMA, PANCREAS, LINFOMA

* DISEMINACION SUPERFICIAL COLON, OVARIO, ESTOMAGO
OCASIONALMENTE

* MILIAR PROSTATA, OCASIONALMENTE
CUALQUIERA

* MIXTO O INDETERMINADO PROSTATA, OCASIONALMENTE
CUALQUIERA
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