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11.1. Macroscopia, citopatologia si
histopatologia ficatului, pancreasului si
glandelor salivare la speciile de interes
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PATOLOGIA FICATULUI

Ficatul este cel mai important organ implicat in procesele metabolice ale
organismului. Uneori, perturbari minore ale functiei hepatice determina
modificari macroscopice si microscopice localizate in ficat, dar care pot
avea rasunet asupra intregului organism.

Ficatul este filtru pentru toate elementele absorbite din intestin, elemente
care pot genera leziuni cu manifestari clinice de diferite intensitati.
Prevazut cu o mare capacitate de regenerare si cu elemente apartinand
sistemului macrofagic, ficatul reuseste sa-si mentina functionarea in
limite normale, chiar si la o alterare a 60-70% din parenchimul hepatic.
Momentul in care o hepatopatie se manifesta clinic coincide de fapt cu o
alterare morfologica grava, adesea ireversibila.

Cu toate ca sunt frecvent diagnosticate, diferitele leziuni hepatice se
manifesta clinic discret sau nu se manifesta, neputand fi descoperite prin
examene paraclinice. Sunt numeroase situatiile cand se descopera leziuni
hepatice la animale clinic sanatoase. Valoarea leziunilor in cadrul
diagnosticului consta in faptul ca adesea ofera indicatii asupra existentei si
cauzei leziunilor din alte organe sau sisteme.



Aspecte hepatice care nu au semnificatie
patologica — speciile abatorizate

Lipidoza de , tensiune” (fercventa la cal, mai rara la taurine) — consta in aparitia de focare galbui sau
opalescente in zonele de atasare a tesutului conjunctiv de capsula hepatica (insertia ligamentelor);
se extind si in profunzimea parenchimului. Se considera a fi asociate cu marirea in volum a ficatului
sau cu alte cauze ce determina aparitia unei tensiuni asupra capsulei hepatice. Consecutiv tensiunii
apare o perturbare locala de troficizare soldata cu steatoza focala. La taurine o modificare
asemanatoare este observabila pe fata viscerala a ficatului si consta in aparitia de focare palide de 1
— 3 cm diametru. Fiecare focar prezinta un vas sanguin propriu si se presupune ca in aceste teritorii
troficizarea capsulei hepatice se realizeaza in detrimentul parenchimului.

Fibroza capsulei hepatice |la cabaline se manifesta fie sub forma unei placi conjunctive de 20 cm
localizata pe fata diafragmatica, fie sub forma unor excrescente filiforme de tesut conjunctiv (1 -5
mm lungime) atasate de capsula hepatica. Adesea, placile fibroase au corespondent pe seroasa
diafragmului. Este posibil ca la acelasi animal sa coexiste ambele forme de fibroza. Se pot observa si
la manijii nou-nascuti. Se banuieste (fara a fi demonstrat) asocierea acestor leziuni cu migratiile
larvare. Se incrimineaza si peritonitele cronicizate (in cazul leziunilor asemanatoare de la taurine).

Ectazia vezicii biliare, fara a fi asociata cu o cauza evidenta de blocare a drenajului biliar poate sa apara
in inanitie. O data cu cronicizarea starii, continutul devine tot mai apos. Ectazia pronuntata apare la
vitei fara o cauza evidenta.

Accentuarea desenului lobular se inregistreaza la cal, confundandu-se frecvent cu aspectul de ficat
muscat.



Leziuni hepatice diagnosticate in cadrul
examenului anatompoatologic de abator

Hepatitele acute sau cronice — sunt produse de bacterii, virusuri,

paraziti, toxine, toxice / pesticide. Masuri: se confisca ficatul si se
stabileste cauza.

Hepatosteatoza (trigliceridoza hepatica — volum marit, galben lutos,
friabil, desen lobular) poate fi fiziologica si patologica.

Hepatosteatoza fiziologica — |a vacile recordiste in lactatie timpurie, in
perioada finala de gestatie sau in cazul dietelor inadecvate; ficatul
nu are consistenta modificata. Se poate da in consum dupa
confiscarea zonelor cu modificari evidente de culoare.

Hepatosteatoza patologica — asociata cu septicemia sau toxiemia,
consta in afectarea grava, cu modificari macroscopice evidente
(friabil, unsuros, eventual insotit si de modificari circulatorii).
Microscopic, hepatocitele sunt grav afectate, cu fenomene
frecvente de moarte celulara. Ficatul se confisca in totalitate si se
verifica restul viscerelor si carcasa.



Leziuni hepatice diagnosticate in cadrul
examenului anatompoatologic de abator

Telangiectazia, hemangiomul cavernos sau angiomul (formarea de
spatii cavitare pline cu sange) se poate diagnostica la vacile batrane.
Apare ca leziune multifocala, putand afecta toate speciile. Se
constata subcapsular teritorii negricioase sau rosii-negricioase, usor
declive, de forme diferite, bine delimitate de restul parenchimului,
de 1 — 3 mm diametru. Unele focare pot fi palide si ferme datorita
formarii trombilor. La sectionare se elimina sangele si teritoriul are
aspect spongios. Confluarea focarelor poate genera leziuni de pana
la 10 — 30 cm in diametru, sub forma de spatii vasculare cavitare
pline cu coaguli sanguini — poarta denumirea de ,,peliosis hepatis”.
Nu se cunoaste cauza afectiunii; se pare ca sunt asociate cu
estrogenii vegetali. n functle de extindere se confisca ficatul in
totalitate sau doar fragmentele afectate.

Tumorile hepatice sunt de cele mai multe ori de origine metastatica.
Se confisca ficatul si se examineaza cu atentie carcasa!!ll (in cazul
tumorilor multiple carcasa se confisca in totalitate).



Leziuni hepatice diagnosticate in cadrul
examenului anatompoatologic de abator

Hepatita necrotica din necrobaciloza se produce prin raspandirea bacililor din
rumen — apar leziuni focale, de aproximativ 15 mm diametru, uneori
imbraca caracter purulent; se impune confiscarea ficatului.

Abcesele hepatice sunt frecvente la vitei si miei, avand origine obmilicala;
abcesele pot fi regasite si in rinichi concomitent cu echimoze si petesii
renale. Daca sunt afectate si articulatiile (semn de piemie), carcasa se
confisca in totalitate.

Hepatita granulomatoasa din tuberculoza; in functie de evolutie, masurile
apllcate sunt diferite. Tn tuberculoza cronica de organ se confisca organul;
in formele diseminate se confisca carcasa in totalitate.

Ciroza — hepatopatie cronica ce implica distrugerea difuza a parenchimului
hepatic, aparitia nodulilor de regenerare si hiperplazie conjunctiva.
Organul este indurat, capsula ingrosata, dimensiunile pot varia. Ciroza
cardiaca se asociaza cu insuficienta cardiaca congestiva (leziunea
debuteaza centrolobular); ciroza biliara apare in afectiuni biliare cronice
(leziunea debuteaza periportal). Ficatul se confisca.

Melanoza — ficatul se confisca.



LEZIUNI HEPATICE LA CAL

Hepatita granulomatoasa, cu caracter focal, manifestata macroscopic prin prezenta unor
noduli albiciosi sau galbui, de consistenta dura, uneori cu aspect pietrificat.
Etiologie — hepatita parazitara consecutiva migratiilor larvare (Strongylus edentatus si S.

equinus).




LEZIUNI HEPATICE LA CAL

Fibroza capsulara cu un caracter focal sau difuz sub forma unor cicatrice sau
bride conjunctive localizate mai ales pe fata diafragmatica a ficatului

Posibila etiologie parazitaré:’
larvelor de S. edentatus si S. equinus????

leziunile sunt consecutive migratiei




LEZIUNI HEPATICE LA CAL

1. Atrofie hepatica, evidentierea canalelor biliare, prezenta nodulilor denota etilogia parazitara a
leziunii.

2. Hepatosteatoza sau ficat gras, marire de volum, culoare galben-lutoasa, friabilitate variabila.
Etiologie polifactoriala (infometare, hipoxie, intoxicatii, carente).
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HEPATITE PARAZITARE

Hepatitele parazitare sunt produse de cestode, nematode sau trematode care au in
ciclul lor o faza de migrare hepatica sau au tropism pentru canalele biliare.

Migrarea larvara prin parenchimul hepatic determina intr-o prima etapa leziuni de tip
traumatic (hemoragico-necrotice). Hepatita traumatica hemoragico-necrotica se
exprima macroscopic sub forma unor traiecte lineare sau sinuase, rosii-
negricioase. Ulterior, la periferia traiectelor de migrare si in spatiile porto-biliare
se produce o puternica infiltratie eozinofilica. Macroscopic leziunile capata o tenta
de galben-verziu. Prin mecanism imun, la locul de migrare poate sa apara reactie
de tip granulomatos, caracterizata prin aparitia celulelor gigante multinucleate.
Tesutul de granulatie aparut de-a lungul traiectelor de migrare larvara va participa
in timp la vindecarea prin cicatrizare a leziunilor initiale.

Acest tip de succesiune a leziunilor se intalneste in cisticercoza hepato-peritoneala a
oilor (Cysticercus tenuicollis), la iepure in cisticercoza seroaselor (Cysticercus
pisiformis).

e La porg, leziunile produse de migrarea larvelor de Ascaris suum sunt

asemanatoare, determinand macroscopic o hepatita interstitiala focala cu aspect
de ,pete de lapte”.



Ficat de porc — fara modificari  Ficat de porc - ,,pete de lapte”
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HEPATITE PARAZITARE - HIDATIDOZA

La om si la speciile de interes economic, in ficat se formeaza frecvent chisturi hidatice (hidatida fiind forma
larvara a cestodului Echinococcus granulosus). Dupa ingerarea oualor de E. granulosus de catre gazdele
intermediare, acestea eclozioneaza si elibereaza in intestin oncosferele. Ulterior unei faze de migrare,
prin intermediul circulatiei sanguine, larvele se cantoneaza in diferite organe si tesuturi, cel mai adesea
fiind afectat ficatul si pulmonul.

Macroscopic, chistul hidatic este formatiune sferica plina cu lichid, bine delimitata printr-o capsula
albicioasa proprie tesutului in care se formeaza, denumita adventice. In ficat, ca si in pulmon se pot
dezvolta hidatide unice sau multiple, care deformeaza suprafata organului. Hidatida contine in interior
lichidul hidatic, lichid limpede, transparent, ca ,, apa de stanca”, care nu coaguleaza si eventual hidatide
fiice. De pe suprafata adventicei se desprinde o membrana albicioasa denumita cuticula si care
histologic prezinta pe fata interna un strat de celule — membrana proligera sau germinativa, un adevarat
plasmodiu. Cuticula, membrana proligera si lichidul hidatic sunt structuri proprii parazitului. Adventicea
reprezinta reactia tisulara de tip inflamator, care difera structural de la specie la specie.

— Lataurine, adventicea este formata dintr-o zona interna bogata in celule gigante multinucleate de corp strain, o

zona mediana populata cu macrofage, limfocite, limfoblaste si rare eozinofile si o zona externa formata din tesut
conjunctiv fibros bogat in mastocite.

— Laovine, structura adventicei este bogata in glicozaminoglicani, mediu optim pentru precipitarea sarurilor
minerale. Celularitatea este mai slab reprezentata, hidatidele fiind mai mici, au forma neregulata si sufera adesea
procese de involutie.

— Lasuine, casi al om, in structura adventicei se constata un numar considerabil de eozinofile.
Din punct de vedere evolutiv, hidatidele pot suferi insamantari bacteriene transformandu-se in veritabile
abcese, se pot deshidrata si suferi procese de calcificare distrofica. La mamiferele de interes economic

se impune efectuarea diagnosticului diferential intre chisturile hidatice inveterate si calcificate si
granuloamele tuberculoase.



HEPATITE PARAZITARE — CHIST
HIDATIC

Ficat de vaca — chist hidatic
Ficat de oaie — chisturi hidatice inveterat
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HEPATITE PARAZITARE — CHIST
HIDATIC

Chist hidatic — adventicea - Chist hidatic — celule gigante de
imagine de ansamblu corp strain - detaliu
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HEPATITE PARAZITARE - TREMATODOZE

Fasciola hepatica - parazit al cailor biliare la ovine si bovine, dar si la alte categorii de mamifere domestice, salbatice si om.
Tinand cont de ciclul biologic, leziunile nu se limiteaza la nivel hepatic, fiind afectate si alte teritorii in stransa corelatie
cu traseul migratiei larvare si cu posibilele localizari eratice ale parazitului.

Metacercarii ingerati penetreaza peretele intestinal, pasaj care nu se soldeaza cu leziuni macroscopice. Atasarea lor la
peritoneu se poate traduce prin leziuni cu dlferlte grade de intensitate, corelate cu numarul parazitilor si cu posibilitatea
reinfestarii. De cele mai multe ori se costata prezenta peritonitei, cu localizare predilecta la nivelul capsulei hepatice. n
functie de vechimea leziunilor aceasta poate imbraca un caracter acut, exsudativ, de tip fibrino-hemoragic sau cronic, cu
ingrosarea difuza a capsulei Glisson si formare de aderente peritoneale. Leziunile parenchimului hepatic sunt de tip
traumatic, rezultat al migratiei parazitilor tineri. Necrozele de coagulare identificate pot fi consecinta eliminarii
produsilor de excretie parazitari. Macroscopic, parenchimul hepatic este traversat de tunele de culoare rosie
negricioasa, cu aspect sinuos. Cand leziunile sunt ceva mai vechi ele vor prezenta o culoare usor galbui, datorita
puternicei infiltratii cu eozinofile sau sunt albicioase, ca urmare a fibrozei.

Histologic, hepatita traumatica de migratie se traduce prin zone delimitate de detritus si hemoragie; la scurt timp zonele
distruse sunt invadate de numeroase eozinofile. Progresiv, traiectele de migratie se umplu cu un tesut de granulatie ce
contine macrofage, limfocite, eozinofile si celule gigante multinucleate. Tn final, teritoriile distruse sunt inlocuite de
tesut conjunctiv, cu formare de cicatrice fibroase, care contin un numar mare de pigmentofage (macrofage cu
hemosiderina, lipofuscina si ceroizi in citoplasma). Daca infestatia este slaba acestea dispar in timp; cand numarul
parazitilor este mare, cicatricele produse au tendinta evidenta de confluare, cu instalarea fibrozei hepatice. Trebuie
precizat ca nu toti parazitii in migratie ajung sa se stabileasca in lumenul canalelor biliare. Acestia sufera un proces de
inchistare, cu formarea in jurul lor a unei capsule de tesut conjunctiv. Spatiul delimitat de capsula este ocupat de
parazit, excretiile acestuia, detritus si sange. Chisturile vechi sufera fibrozare sau calcificare.

Parazitii adulti se localizeaza in canalele biliare si produc leziuni de colangiohepatita. Leziunile pot afecta intregul parenchim
hepatic, insa in mod obisnuit sunt mai evidente in lobul stang. Canalele biliare de calibru mare devin evidente in dreptul
hilului hepatic sub forma unor cordoane albicioase dure, ramificate. Aceasta evidentieire excesiva este pusa pe seama
ectaziei, dar si a ingrosarii peretilor. Dilatarea canalelor este produsa de prezenta in lumen a unui numar mare de
paraziti adulti si prin acumularea unui volum excesiv de bila. Leziunile comune tuturor speciilor sensibile sunt de
colangiohepatita subacuta si cronica. Epiteliul canalelor biliare se descuameaza (angiocolita catarala este cea mai
frecventa leziune, indiferent de specie), actiunea mecanica a parazitilor determinand ulcere (mai frecvente la
rumegatoarele marl) Ingrosarea ulterioara a peretilor este rezultatul formarii unui tesut de granulatie abundent, care
progresiv va suferi un proces de fibrozare si mineralizare. Iritatia persistenta si reinfestarea gazdei va duce la o extlndere
a procesului inflamator in spatiile porto-biliare. Acest fenomen se traduce prin fibrozare si hiperplazia canalelor biliare.
Cicatricele aparute in urma fazei de migratie fuzioneaza cu leziunile mentionate anterior, avand ca rezultat fibroza
hepatica.



HEPATITE PARAZITARE -
TREMATODOZE

Dicrocoelium lanceolatum (Dicrocoelium
dendriticum) paraziteaza un numar mare de
specii domestice si salbatice (ovine, taurine,
suine, caprioara, iepure salbatic, urs,
mistret); parazitul se localizeaza in canalele
biliare de calibru mic. Migratia larvelor se
relizeaza din duoden prin canalul coledoc in
ficat. Colangiohepatita din dicrocelioza este
mai putin grava, comparativ cu cea din
fascioloza. Canalele biliare sunt dilatate,
datorita parazitilor si oualor depuse de
acestia. Numarul canalelor biliare creste
considerabil, astfel ca la o infestatie cu
aproximativ 300 de paraziti adulti se ajunge
pana la 10-12 canale intr-un spatiu
portobiliar. Infestatiile grave sunt urmate de
fibroza biliara, cu micsorare volumului
hepatic si cresterea evidenta a consistentei.
Leziunile histologice sunt identice cu cele
descrise in fascioloza, hiperplazia glandelor
mucoase din canalele biliare mari fiind mai
evidenta in dicrocelioza.




LEZIUNI HEPATICE LA OVINE

Cisticercoza seroaselor (cisticercoza hepato-peritoneala) - forma larvara
Cysticercus tenuicollis — lasa o falsa impresie de chist hidatic, chistul ramane
atasat la capsula hepatica printr-un pedicul.
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LEZIUNI HEPATICE LA OVINE

Cisticercoza seroaselor (cisticercoza hepato-peritoneala) -
forma larvara Cysticercus tenuicollis — aspect histopatologic

20



LEZIUNI HEPATICE LA OVINE

Hepatita traumatica de migratie larvara (larvele de Cysticercus tenuicollis) -
traiecte hemoragico-necrotice, cu margini decolorate sau de culoare galbui.
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LEZIUNI HEPATICE LA OVINE

Leziunile parenchimului hepatic sunt insotite de cele ale capsulei hepatice sub forma
perihepatitei fibrinoase sau fibroase. Traiectele se decoloreaza in timp si se transforma in
cicatrice.
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LEZIUNI HEPATICE LA OVINE

Traiecte de migratie fibrozate asociate cu
dezvoltarea chisturilor hepato-peritoneale.

Hepatita necrotica sau purulenta - leziuni care
se asociaza frecvent infestatiilor parazitare.
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LEZIUNI HEPATICE LA OVINE

FASCIOLOZA

Colangiohepatita cronica — cordoane albe, sinuoase, intersectate, rezultat al dilatarii lumenului si a
ingrosarii peretilor. Dilatatia exagerata a lumenului vezicii biliare.
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LEZIUNI HEPATICE LA
OVINE

> Ficat nemodificat — 32/80

» Angiocolita (D. lanceolatum) —
23/80

> Hepatita traumatica de migratie
parazitara (cisticercoza) — 19/80

» Abces hepatic 1/80

» Hepatita miliara necrotica si
hepatoza difuza, nespecifica — 5/80




LEZIUNI HEPATICE LA
OVINE

» Colangiohepatita; hiperplazia
canalelor biliare

> Infiltrat eozinofilic si / sau
mononuclear in spatiul portal

» Hialin - intraepitelial si
plasmocitar
> Hepatita de migratie parazitara

» Reactii inflamatorii de tip
granulomatos
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LEZIUNI HEPATICE LA OVINE
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LEZIUNI HEPATICE LA TAURINE

Colangiohepatita parazitara si
hepatita cronica
interstitiala (dicrocelioza) -
canale biliare ingrosate,
albicioase, la deschiderea
lor observandu-se prezenta
in lumen a trematodelor.

Traiectele fine albicioase
evidente sub capsula
hepatica sunt rezultatul
migratiei metacercarilor si
reactiei inflamatorii
produse consecutiv trecerii
lor prin ficat.

28



LEZIUNI HEPATICE
LA TAURINE

Colangiohepatita
Dreapta — calcificare canal biliar




LEZIUNI HEPATICE LA TAURINE

HIDATIDOZA

¢ Chisturi cu marimi
variabile, se deosebesc
de cele din cisticercoza
hepato-peritoneala prin
implantare in
parenchimul hepatic.

" Tn functie de numarul si
dimensiunea chisturilor
hepatice parenchimul
hepatic poate prezenta
atrofie.
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LEZIUNI HEPATICE LA TAURINE

“PELIOSIS HEPATIS”

@ Forma de
telangiectazie, spatii
vasculare de 10-30cm
diametru

@ Se impune confiscarea
ficatului
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LEZIUNI HEPATICE LA SUINE

o Hepatoza — aspect patat, specific
Imbibitie hidrica hepatozei dietetice
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LEZIUNI HEPATICE LA SUINE

Perihepatita fibrinoasa — _ . )
poliserozita fibrinoasa Perihepatita fibroasa
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CIROZA HEPATICA

Ciroza poate fi definita ca o boala hepatica cronica, caracterizata prin fenomene de fibroza si
regenerare, ambele determinand dezorganizarea arhitecturii hepatice. Termenul este utilizat
adesea pentru descrierea leziunilor hepatice ce apar ca urmare a colapsului postnecrotic si mai
putin Tn situatiile producerii de colagen de novo.

Termenul de ciroza are o aplicabilitate imprecisa si se prefera uneori sa se utilizeze diferiti termeni care
sa ateste fibrozarea la care se adauga prezenta nodulilor de regenerare.
Ciroza se caracterizeaza prin:

— fibroza, cu formarea de benzi sau travei (intre diferite spatii portale, intre diferite spatii centrolobulare, intre
spatiile portale si cele centrolobulare) sau cicatrice care inlocuiesc mai multi lobuli alaturati;

— arhitectura parenchimului este intrerupta de tesut fibros;
— noduli de regenerare parenchimatoasa (micronoduli — sub 3 mm si macromoduli — peste 3 mm).
Trasaturile cirozei constau in:

* leziunea parenchimatoasa si fibroza consecutiva acesteia afecteaza intreg ficatul, avand o
distributie difuza (spre deosebire de leziunile focale cicatrizate care nu constituie ciroza);

* prezenta nodulilor este importanta pentru diagnostic, reflectand echilibrul dintre activitatea
regenerativa si retractarea cicatriceal3;

» fibrozarea odata declansata este de cele mai multe ori ireversibila, putand insa exista si exceptii;

e vascularizatia este prezenta atat in zonele de ciroza cat si in cele normale, insa are loc formarea
unor legaturi anormale intre vascularizatia de aport si cea de drenaj venos.

Ciroza se poate clasifica dupa mai multe criterii, multe dintre ele fiind nesatisfacatoare din punct de
vedere morfologic, demonstrandu-se trecerea de la forma micronodulara la cea macronodulara.
Criteriul cel mai elocvent este cel care ia in discutie etiologia cirozei.

Odata instalata, luand in consideratie numai aspectele histologice, este aproape imposibil de stabilit
diagnosticul etiologic al cirozei. Toate formele pot evolua clinic silentios, iar cand semnele bolii sunt
evidente, aceste sunt nespecifice: anorexie, slabire, organism debil si in final, insuficienta hepatica
progresiva, hipertensiune portala si carcinom hepatocelular.



CIROZA HEPATICA

Patogeneza cirozei

Fiziologic, colagenul interstitial (tipul | si lll) este concentrat in triada portala, ocazional in spatiul Disse si in
jurul venei centrolobulare. Reteaua de colagen si reticulina dintre hepatocite este reprezentata de
fascicule foarte fine de colagen de tip IV din spatiile Disse. Tn cirozd colagenul de tip | si lll este depozitat in
toate zonele din lobul, rezultand o blocare severa a difuzarii substantelor intre hepatocit si plasma.
Colagenizarea spatiilor Disse se finalizeaza prin disparitia fenestrarilor celulelor endoteliale, blocand in
acest fel transportul proteinelor.

Cu toate ca sinteza colagenului poate fi realizata in aceeasi masura si de hepatocit, sursa majora este
furnizata de celulele Ito. Ele sufera un proces de activare, transformandu-se in celule asemanatoare
fibroblastelor. Pe langa functia de sinteza colagenica celulele /to au capacitate contractila, actionand ca
miofibroblaste si contribuind la alterarea hemodinamicii intr-un ficat cu ciroza. Nu se cunosc suficient
stimulii care favorizeaza fibrogeneza, dar conditiile care se creeaza in inflamatiile cronice se asociaza cu un
risc mare la ciroza. Dintre acesti stimuli au fost mai mult studiati unii mediatori ai inflamatiei (factorii de
necroza tumorala a si B, interleukina 1), factorii elaborati de celulele Kupffer cu efect stimulator asupra
lipocitelor (celulelor /to); se presupune ca in absenta unui proces inflamator stimularea este realizata in
mod direct asupra lipocitelor de catre factorii toxici.

Ciroza post-necrotica

Se prezinta macroscopic prin formarea de noduli neregulati separati de benzi de tesut conjunctiv. Colapsul
sever poate duce la micsorarea dimensiunilor ficatului (atrofie hepatica / ciroza atrofica). Microscopic,
arhitectura este complet distrusa, cu formare de noduli si cicatrice fibroase.

Tn patologia veterinara ciroza post-necroticd poate avea etiologie toxica (reziduurile industriale din
alimentatia suinelor), micotoxica (la iepuri si vitei) si virala (la iepuri). Macroscopic se manifesta ca si ciroza
hipertrofica, ficatul fiind marit, indurat, cu suprafata neteda sau discret denivelata. Microscopic se
inregistreaza fibroplazie in jurul fiecarui hepatocit sau in jurul unor grupari mici de hepatocite.



CIROZA HEPATICA

Ciroza biliara

Se produce secundar obstructiei indelungate a lumenelor canalelor biliare extrahepatice (litiaza
biliara, atrezie biliara, tumori, stenoze cu etiologii diverse). Initial, se instaureaza colestaza, apoi
fibroza periportala si inflamatia secundara prin colangite ascendente produse de microorganisme
enterice. Ficatul are culoare galben-verzui, asociat cu sindromul icteric. La sectionare este dur si fin
granular. Histologic se constata dilatarea canalelor si ductelor biliare. Teritoriile portale se leaga
intre ele prin travei conjunctive inflamate sau edematiate. La limita dintre parenchim si travei apare
0 zond Tngusta de tesut conjunctiv edematiat care contine numeroase canale biliare. in cazul unei
colestaze severe apar hepatocite degenerate in citoplasma carora se acumuleaza pigmenti biliari.
Sunt surprinsi nodulii de regenerare, alaturi de infiltratiile cu neutrofile, consecinta a colangitelor
ascendente. Ciroza biliara primara este o boala cronica, progresiva, caracterizata prin distrugerea
canalelor biliare intrahepatice, inflamatie portala si fibrozare. in final se instaleaza ciroz3 si
insuficienta hepatica.

Ciroza cardiaca

Apare ca urmare a insuficientei cardiace congestive, cu evolutie severa, prin cresterea presiunii
venoase si hipoxie centrolobulara. Din acest motiv, leziunile isi au punctul de plecare din zona
centrolobulara. Fibrozarea este discreta si poate usor trecuta cu vederea la examenul histologic.
Macroscopic, volumul ficatului este usor redus, cu suprafata discret neregulata, margini rotunjite si
consistenta elastica. Microscopic, fibrozarea delicata porneste din jurul venelor centrolobulare, cu
tendinta de a se extinde printre hepatocite, de-a lungul spatiilor Disse.



CIROZA HEPATICA - CAINE
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11.2. Macroscopia, citopatologia si
histopatologia ficatului pancreasului si
glandelor salivare la carnivorele domestice




MODIFICARILE AGONICE Sl
POSTMORTEM ALE FICATULUI

Autoliza postmortem se instaleaza rapid, facand dificila diferentierea acestei
modificari cadaverice de leziunile toxic-degenerative hepatice.

e Se observa tumefierea nucleilor si ruperea membranelor citoplasmice. Reactia
celulara inflamatorie lipseste, iar vasele de sange sunt pline cu bacili de
putrefactie, creand adevarate ,,embolii”.

 Macroscopic, pe suprafata ficatului apar pete decolorate, cenusii, fara delimitare
precisa, asemanatoare cu hepatoza hidroprotidica sau cu hepatosteatoza. Acestea
se maresc in timp si conflueaza intre ele. Vasele de sange de calibru mare si
parenchimul invecinat acestora sufera imbibitie hemoglobinica, iar teritoriile
hepatice care vin in contact intim cu vezica biliara se coloreaza in galben-brun sau
verzui (imbibitie biliara).

Putrefactia se manifesta sub forma emfizemului cadaveric (bule de gaz sub capsul3,
apoi in parenchim), consistenta devenind moale, cleioasa si crepitanta.

* Autoliza se instaleaza mai ales in jurul venelor centrolobulare si se va diferentia de
necroza periacinara. Pentru a inlatura acest neajuns, se prefera ca examenul
histologic al ficatului sa se realizeze pe fragmente de tesut recoltate de la cadavre
proaspete.



ELEMENTE DE HISTOPATOLOGIE
HEPATOCITARA $I CITOLOGIE HEPATICA

Megalocitoza hepatocitara (citomegalia) a fost descrisa ca o modificare a citoplasmei si nucleului
hepatocitelor consecutiv unei intoxicatii cu alcaloizi. Aceeasi modificare se instaleaza si in
aflatoxicoza. Marirea celulelor este un fenomen premergator mitozelor, un oarecare grad de
cariomegalie instalandu-se in orice situatie de proliferare hepatocelulara.

Corpii acidofili (Councilman) sunt structuri sferice, eozinofile, regasite in citoplasma hepatocitelor, care
atesta o leziune subletala produsa de hipoxie, intoxicatii, carente, infectii virale.

Moartea hepatocitelor (moartea celulara) apare cu frecveta mare in ficat si consta in moartea celulelor
izolate. Ea se exprima sub forma apoptozei (moarte programata genetic) sau sub forma
necrozei/necrobiozei hepatocitare.

*  Apoptoza hepatocitelor se manifesta in fazele initiale prin condensarea brusca a citoplasmei si
nucleilor, componente care isi pastreaza intacte functiile metabolice. In urmatoarea etapa se
formeaza corpii apoptotici (fragmente de nucleu inconjurate de membrana si citoplasma proprii).
Aceste structuri sunt fagocitate rapid de celulele invecinate (cu formare ulterioara de corpi acidofili)
sau de catre macrofage.

* Necroza hepatocitelor poate afecta celule izolate sau poate fi de tip focal, zonal sau extinsa.
Necroza centrolobulara este specifica ischemiei si apare ca urmare a reactiei la anumite
medicamente sau toxice. Localizarea zonelor de necroza in teritoriile de mijloc ale acinului hepatic
sunt foarte rar intalnite. Necroza de tip periportal apare de exemplu in intoxicatia cu fosfor.



ELEMENTE DE HISTOPATOLOGIE
HEPATOCITARA $I CITOLOGIE HEPATICA

Degenerarea hepatocitara se exprima ca o tumefiere a hepatocitelor si hiperhidratare celulara (distrofie
granulara, vacuolara, balonlzanta) n fazele avansate de degenerescentd, hepatocitele sunt
tumefiate, cu utoplasma clara si cu reduse zone de citoplasma.

Inflamatia se manifesta prin aparitia celularitatii specifice inflamatiei acute sau cronice. Celulele
inflamatorii se pot limita ca localizare la spatiul portal sau pot patrunde si in parenchim.

Regenerarea este un proces caracteristic hepatocitelor. Se manifesta printr-o ingrosare a cordoanelor
Remack si printr-o dezorganizare discreta a arhitecturii parenchimatoase.

n ultimul timp se acordd o importanta tot mai mare biopsiei hepatice (la caine, pisicd) si aspiratiei cu ac
fin pentru stabilirea diagnosticului de leziune hepatica la animalele in viata sau pentru elucidarea
unor mecanisme patogenetice ce intervin in producerea leziunilor. In acest context, asemanator
studiilor din patologia umana, s-au stabilit o serie de caracteristici ale citologiei hepatice la cainii
sanatosi, de diferite varste.

Astfel, in mod normal se observa hepatocite cu limite celulare clare, cu unul sau doi nuclei si cu unu
pana la 3 nucleoli/nucleu. Cltoplasma hepatoutelor contine in mod normal rare vacuole de
dimensiuni reduse (glicogen si I|p|de) si cantitati reduse de pigmenti (ceroid, pigmenti biliari). n
frotiuri se mai identificd un numar redus de celule epiteliale cubice sau inalte provenite din
epiteliile canalelor biliare, limfocite, neutrofile, lipocite, mastocite, fibrocite, celule mezoteliale,
eozinofile si macrofage (celule Kupffer).



HEPATOTOXICITATEA ACUTA

Transformarile histologice care apar in hepatotoxicitatea acuta sunt destul de constante si variaza
de la necroza celulelor izolate pana la zone intinse de necroza de coagulare si hemoragii masive cu
distrugerea celulelor din structura capilarelor sinusoide. Caracteristica de baza este necroza severa
periacinara, rareori inregistrandu-se necroza periportala sau a zonei medii din structura acinului. In
functie de natura dezechilibrelor metabolice care se instaleaza, leziunile necrotice pot coexista cu
cele de distrofie grasa sau de degenerescenta hidroprotidica in hepatocitele din apropierea zonelor
de necroza.

Manifestarile clinice si macroscopice ale intoxicatiei acute mortale nu sunt tipice si depind de
originea toxicului. Animalele mor dupa o perioada scurta, prezentand abatere pana la prostratie,
anorexie, colici si semne nervoase atribuite sindromului hepato-encefalic.

La necropsie, se observa acumulare discreta de lichid clar, galbui in cavitate peritoneala. Acest lichid
contine o cantitate suficienta de fibrinogen, insa nu coaguleaza in contact cu aerul. Ficatul prezinta
culoare rosie-purpurie si o usoara tumefiere, edem al vezicii biliare. Cand intoxicatia este puternica,
hemoragiile hepatice sunt mai putin severe, ficatul este decolorat si prezinta evident desenul
acinar. Asociate leziunilor hepatice se mai pot inregistra echimoze si petesii pe seroase, mai ales pe
epicard si endocard, hemoragii difuze in intestin (mai ales in duoden la rumegatoare) si hemoragii
in vezica biliara. Prezenta hemoragiilor se explica prin interventia metabolitilor toxici excretati prin
bila sau prin consumul excesiv de factori ai coagularii (coagulopatie de consum) datorita distrugerii
sinusoidelor si a insuficientei hepatice instalate.

Cauza cea mai importanta a hepatotoxicitatii acute este reprezentata de consumul unor plante
toxice si de unele medicamente (Solanaceae, Compositae, Ulmaceae, tetraclorura de carbon, fosfor,
fier).



HEPATOTOXICITATEA CRONICA

e Indiferent de cauza, hepatotoxicitatea cronica prezinta
o serie de transformari comune: necrobioza extinsa,
fibrozare, hiperplazia canalelor biliare, regenerarea
nodulara si diferite stadii de colestaza. Unele toxice
induc megalocitoza hepatocitara, altele au potential
carcinogen si teratogen. Semnele clinice constau in
aparitia fenomenelor de fotosensibilizare, icter si
manifestari nervoase.

— In bolile hepatice cronice generate de insuficienta cardiaca
se inregistreaza deficit de factori de coagulare. Ca urmare,

se instaleaza coagulare intravasculara diseminata si diateza
hemoragica.



HEPATITA

Hepatita infectioasa canina (Hepatita Rubarth)

Este produsa de Adenovirus canin 1, ce prezinta tropism pentru endotelii,
mezoteliu si parenchimul hepatic. fn acest mod se explica edemul,
hemoragiile si necroza hepatica. Caracteristica microscopica consta in
prezenta incluziilor intranucleare mari in endotelii si in hepatocite.

Ficatul este marit in volum, poate prezenta congestie, cu un desen fin, de
culoare galbuie, consistenta devenind friabila. Capsula Glisson poate
prezenta leziuni discrete de perihepatita fibrinoasa, observata mai ales

intre lobii hepatici sub forma unei retele foarte fine de fibrina. La

majoritatea cazurilor se constata edemul vezicii biliare.

Microscopic, se observa semnele caracteristice hepatotoxicitatii acute, cu
instalarea necrozei focale, care afecteaza mai ales parenchimul periacinar.
Capilarele sinusoide sunt pline cu sange, reteaua de reticulina ramane
intacta, ceea ce va permite o regenerare completa dupa stingerea
fenomenelor inflamatorii. Frecvent se constata degenerescenta grasa
hepatocitara. Reactia leucocitara este de intensitate medie si este
rezultatul aparitiei focarelor de necroza.



Hepatita infectioasa canina (Hepatita Rubarth)
Pentru diagnosticul de certitudine este necesara
identificarea incluziilor intranucleare inconjurate de un
halou evident.
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Hepatopatia cronica idiopatica a cainilor
(Hepatita cronica a cainilor)

Asa cum ii spune si numele, cauza nu se cunoaste, fiind caracterizata prin regenerare nodulara,
atrofie hepatica evidenta si insuficienta hepatica, fibrozare progresiva asociata cu procesul
inflamator. Termenul de ciroza pentru modificarile hepatice instalate in hepatita cronica a cainelui
nu este unanim acceptat. Este posibil ca in etiologia bolii sa intervina: adenovirusul canin — 1,
Leptospira spp., virusul hepatitei cu celule acidofile, unele substante hepatotoxice (cupru,
medicamente), aflatoxine si mecanisme autoimune.

Ficatul prezintd numerosi noduli mici, pana la 2 — 3 cm diametru. in cazurile grave acestia pot avea
un aspect pediculat. Capsula este ingrosata si opaca in zonele internodulare. Marginile lobilor nu
prezinta noduli, sunt subtiate, ca urmare a atrofiei. La sectionare ficatul opune rezistenta. Nodulii
pot avea culoare nemodificata si consistenta asemanatoare ficatului. Alteori sunt cenusiu-galbui si
moi sau prezinta o culoare asemanatoare bilei.

Microscopic, se observa hiperplazia nodulara regenerativa, care produce atrofia parenchimului cu
degenerescenta grasa. Atunci cand nodulii sunt de dimensiuni microscopice se poate observa ca fsi
au punctul de formare in zona portala. In cadrul aceluiasi nodul poate sa apara incarcare grasa a
hepatocitelor. Fibrozarea este mai accentuata in zona portala. Prin investigatii imunohistochimice s-
au adus argumente suplimentare care atesta existenta unui mecanism imun in producerea
leziunilor.

Leziunea apare la cainii peste 2 ani. In mod cu totul intdmplator au fost surprinse faze incipiente in
care distrofia grasa este neuniform repartizata, iar diferentele dintre parenchimul vechi si cel nou
format sunt foarte greu de precizat.



Hepatopatia cronica idiopatica a
cainilor (Hepatita cronica a cainilor)
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Tumorile ficatului si vezicii biliare

Tumorile ficatului si cele ale vezicii biliare au o incidenta mica in
cadrul speciilor de interes economic si al animalelor de
companie. Etiologia neoplaziilor spontane este necunoscuta.

e Adenomul hepatocelular,

e Hiperplazia nodulara,

e Carcinomul hepatocelular,

e Colangiomul,

e Colangiocarcinomul,

e Hemangiosarcomul,

* Hiperplazia chistica a vezicii biliare,

e Adenomul si adenocarcinomul vezicii biliare.



vA¢  LEZIUNI FUNCTIONALE ALE

< >

/YA GLANDELOR SALIVARE

e Ptialismul consta in cresterea secretiei de saliva si necesita
diagnostic diferential fata de sialoree (scurgerea salivei
datorita imposibilitatii deglutirii acesteia). Ptialismul se
intalneste in diferite conditii patologice: intoxicatia cu
metale grele, cu organofosforice, in micotoxicoze,
encefalite, stomatite. Sialoreea apare de exemplu in disfagii
cauzate de leziuni buco-faringo-esofagiene sau in paralizii
ale musculaturii masticatorii, linguale (rabie - forma
paralitica).

e Aptialismul semnifica reducerea sau disparitia secretiei de
saliva, concomitent cu uscarea mucoasei bucale. Afectiunea
se inregistreaza rar, fiind asociata cu sindromul febril, cu
deshidratarea si cu leziuni ale glandelor salivare.



PATOLOGIA GLANDELOR SALIVARE

Corpii straini se localizeaza ocazional in canalul glandei parotide, provocand de regula o reactie inflamatorie
locala si eventual creeaza conditiile pentru producerea unei infectii supraadaugate. Ei pot fi reprezentati
de ariste, alte particule vegetale, oase.

PROCESELE DISTROFICE ALE GLANDELOR SALIVARE

Metaplazia cornoasa a epiteliului canalelor de excretie parotidiene si a epiteliului canalelor interlobulare se
produce la taurine si suine, etiologia afectiunii constand in hipovitaminoza A sau unele stari toxice (clor-
naftaline din gudroane). Metaplazia cornoasa se mai poate observa in teritoriile glandulare invecinate
infarctului de glanda salivara.

Sialolitele (calculii salivari, litiaza salivara) sunt mai frecvente la cai si au ca substrat principal carbonatul de
calciu. Formandu-se in canalul Stenon si mai rar in lumenul canalului Wharton, ele pot genera retentie
salivara, atrofie glandulara si procese inflamatorii locale.

Calcinoza circumscrisa (calcinoza tumorala) este o leziune tumoral-like a cainilor tineri, care consta in
aparitia de noduli prin depozitarea sarurilor de calciu. De regula, nodulii se localizeaza subcutanat, dar
pot avea si localizari linguale, in regiunea vertebrala sau in glandele salivare. A fost diagnosticata si la
pisica, cu localizare linguala.

*  Macroscopic, glanda salivara poate fi marita in volum, dura, cu prezenta unor noduli albiciosi, duri pe
sectiune, Inconjurati de tesut conjunctiv. Microscopic, tesutul glandular este inlocuit de focare de
calcificare delimitate de tesut fibros sau de reactie inflamatorie granulomatoasa de corp strain,
caracterizata prin aparitia celulelor gigante multinucleate.



MODIFICARI DE TIP CHISTIC ALE
GLANDELOR SALIVARE

Ranula (sialocel) reprezinta o dilatare chistica a unui canal excretor al glandelor salivare (maxilare sau
sublinguale) din planseul cavitatii bucale. Macroscopic se constata o formatiune fluctuanta,
rotunda, ovala sau de forma neregulata, de dimensiuni variabile (pana la dimensiunile unui ou de
gaina), proeminenta in cavitatea bucala. Continutul chistului poate fi seros sau mucos. Prin
definitie, ranula este delimitata de un epiteliu mai mult sau mai putin intact.

e Cauzele aparitiei unui astfel de chist sunt reprezentate de obstructii produse prin corpi straini,
calculi, procese inflamatorii sau atrezia congenitala a canalului glandular.

Mucocelul salivar consta in acumularea de secretie salivara intr-o cavitate unica sau multiloculara, cu
aspect chistic. Spre deosebire de ranula, mucocelul salivar nu este captusit de un epiteliu propriu.
Chistul se formeaza consecutiv rupturii unui canal al glandelor salivare. La taurine, se localizeaza
lateral fata de limba, rareori avand dimensiuni mai mari de 0,5 cm in diametru. La caine,
dimensiunile pot atinge valori de 10 cm in diametru, situatie in care se impune interventia
chirurgicala. Localizarile sunt subcutanate, putandu-se forma din regiunea submandibulara pana in
regiunea mijlocie a gatului.

*  Peretele chistului este format din tesut conjunctiv cu o textura neteda in interior. Continutul este
mucos, vascos, de culoare variabila galben — maronie.

*  Microscopic, peretele chistului este format dintr-un strat extern de tesut de granulatie, bine
vascularizat si dintr-un strat intern de fibroblaste cu dispozitie lineara. In zona centrala apare un
infiltrat inflamator, in care predomina celulele mononucleare de tipul macrofagelor si plasmocitelor.



INFLAMATIILE GLANDELOR SALIVARE

(SIALOADENITE)

Sialoadenitele se diagnostica mai frecvent la caine si pisica, in
ordinea frecventei fiind al treilea tip de afectiune dupa mucocel si
tumorile mallgne Pot evolua acut, compllcandu -Se Cu procese
supurative sau cronic. In 5|aloaden|tele cronice, hiperplazice
predomina procesul de fibrozare, ramanand msule de tesut
glandular atrofiat intr-o masa de tesut fibros.

O sialoadenita necrotica, rar diagnosticata la pisica si caine, poate fi
consecinta unui infarct al glandelor salivare. Microscopic se observa
aspectul clasic al inflamatiei necrotice, un teritoriu necrotic fiind

inconjurat de un infiltrat leucocitar si de reactie vasculara.

Sialoadenitele completeaza tabloul lezional al unor boli (rabie,
febra catarala maligna a taurinelor, maladia Carré, sindromul
eozinofilic epiteliotrop la cabaline, hlpowtammoza A). In rabie se
constata necroza focala a celulelor acinare, infiltrat mononuclear si
uneori incluzii Babes-Negri in celulele gangllonare n febra cataral3
maligna a taurinelor sunt descrise sialoadenite catarale.



TUMORILE GLANDELOR SALIVARE

Adenoamele chistice ale glandelor salivare sunt rare si necesita diagnostic diferential
fata de alte chisturi (ranula, mucocel).

Papiloamele se pot forma in canalele glandulare, determinand obstruarea acestora.

e Majoritatea tumorilor sunt maligne, fiind semnalate mai frecvent in glanda
parotida a cainilor si pisicilor in varsta. Tumorile au o crestere rapida, devin
aderente la piele si sunt dureroase. Metastazele se produc in limfonodurile
regionale si in pulmon.

Tumorile maligne care afecteaza epiteliul canalelor glandelor salivare pot fi de tipul
carcinoamelor scvamocelulare sau a carcinoamelor mucoepidermoide.

e Tumorile cu originea in tesutul glandular frecvent sunt adenoame cu focare
periferice de carcinom/adenocarcinom.

Adenocarcinoamele acinare sunt formate din celule rotunde sau poliedrice, cu
dispozitie acinara. Nucleii sunt mici si ovalari, iar citoplasma este puternic bazofila.

Carcinomul cu celule clare este intalnit la caine in glandele salivare linguale si se
caracterizeaza prin invazie locala, metastazele limfonodale fiind rare.

Asemanator glandei mamare, si in glandele salivare pot fi diagnosticate tumori mixte,
care implica atat componenta glandulara cat si celulele mioepiteliale. Stroma
tumorilor de acest tip poate suferi metaplazie catrilaginoasa sau osoasa.



PATOLOGIA PANCREASULUI

Patologia pancreatica se manifesta rareori clinic, prin abdomen acut (soc dureros) in caz de necroza
pancreatica acuta. Bolile care nu se asociaza cu durere pot evolua clinic silentios o perioada
indelungata. De regula, suferinta pancreatica se manifesta sub forma perturbarilor metabolice, a
digestiei defectuoase sau a retentiei biliare. Datorita unei mari rezerve functionale, perturbarile
metabolice pancreatice se manifesta doar in conditiile unor pierderi tisulare masive.

*  Celulele acinare se diferentiaza in organogeneza timpurie din epiteliul canalelor pancreatice.

e Celulele insulare isi au originea tot in epiteliul canalelor pancreatice, diferentierea lor incepand mai
devreme in cursul embriogenezei decat a celulelor acinare. Este posibil ca o parte din celulele
insulare sa migreze din mezenchimul crestelor neurale sau din neuroectoderm, astfel incat
diferitele tipuri de celule insulare pot avea origine diferita.

e Celulele insulare sunt de diferite tipuri in functie de unele caracteristici secretorii. Ele se pot
individualiza prin tehnici imunohistochimice.

e Celulele a secreta glucagon si sunt localizate la periferia insulelor. Reprezinta aproximativ 15% din
celule si au o distributie neuniforma, nefiind regasite in toate insulele.

*  Celulele B secreta insulina, sunt prezente in toate insulele si reprezinta aproximativ 70% din
populatia insulara. Pentru evidentierea lor sunt utilizate diferite tehnici, cum ar fi coloratia cu
fuxina aldehidica.

*  Celulele 6 sunt de doua tipuri, unele secretand somatostatina iar altele polipeptide intestinale
vasoactive. Ele sunt prezente in numar redus in toate insulele.

*  Celuleley secreta polipeptide pancreatice.
*  Celulele enterocromatofine secreta serotonina si au o distributie neregulata si inconstanta.
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PATOLOGIA PANCREASULUI

Pancreasul are o structura lobulara, lobulii fiind separati prin travei fine
de tesut conjunctiv. In general flecare lobul primeste sange printr-o
singura ramificatie arteriala si majoritatea circulatiei acinare este
asigurata de un sistem portal de capilare, care se termina prin
sinusoidele insulare. Aranjamentul sinusoidelor insulare asigura
modularea functiei celulelor insulare, iar circulatia portala acinara
asigura actiunea hormonilor insulari. Insulina si polipeptidele
pancreatice sunt trofice pentru tesutul acinar in timp ce
somatostatina si glucagonul actioneaza inhibitor.

Pancreasul acinar este extrem de labil, fiind capabil de o adaptare
rapida la schimbarea dietei. Hipertrofia pancreatica are la baza
hipertrofia si hiperplazia celulelor acinare, ca raspuns fata de
dietele bogate in proteine si in substante energetice. Revenirea la
conditia initiala se realizeaza prin apoptoza si necroza celulara. Cand
aportul proteic si energetic este redus se instaleaza atrofia
pancreatica.



ANOMALIILE PANCREATICE

Dintre anomalii sunt citate situatii de hipoplazie si aplazie congenitala a insulelor Langerhans. Aplazia
insulara determina diabetul zaharat la cainii de 2—3 luni.

Pancreasul accesoriu sau ectopic poate fi descoperit la caine sub forma unor noduli mici in submucoasa
sau musculoasa stomacului, intestinului, vezicii biliare, in parenchimul hepatic sau splenic, in
mezenter.

O alta anomalie este citata la pisici - dilatarea canalelor pancreatice se poate dezvolta o vezicula
pancreatica asemanatoare cu vezica biliara. Chistizarea canalelor pancreatice poate sa apara
concomitent cu rinichiul polichistic si cu chistizarea canalelor biliare. Frecvent asemenea indivizi
mor prin intoxicatie uremica.

Hipoplazia pancreatica este diagnosticata mai frecvent la caini si vitei. Clinic se exprima in general prin
steatoree si diaree.

e La cainii de diferite rase nu apar manifestari clinice evidente pana la varsta de un an. Dupa aceasta
varsta apare steatoree, iar emacierea se instaleaza chiar si in conditiile unui apetit nemodificat sau
crescut. La rasa Ciobanesc german boala are determinism genetic.

* Lanecropsie se constata o dilatare accentuata a intestinelor, insotita sau nu de modificari
topografice. In lumenul intestinal se identifica un continut grasos. Cavitatea peritoneala este lipsita
de tesut adipos, prin transparenta mezenterului se observa foarte usor canalele principale,
ramificatiile si canalele mici pancreatice, tesutul acinar hipoplazic fiind reprezentat sub forma de
pete mici roz. Alteori, pancreasul are aspect nemodificat macroscopic, dar microscopic se
demonstreaza limitarea pancreasului la noduli de tesut acinar intr-o masa de tesut adipos.

* Lavitei, pancreasul este slab reprezentat, de dimensiuni reduse, imprecis delimitat si palid.
Morfologia microscopica a insulelor Langerhans si a canalelor pancreatice nu este modificata.
Pancreasul exocrin apare sub forma unor grupari de celule mici, unele cu granule de zimogen, altele
intunecate, cu dispozitie glandulara in jurul unui posibil lumen.
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DISTROFIILE PANCREASULUI

Lipofuscinoza confera o tenta maronie-verzuie pancreasului la caine. Se asociaza cu o pigmentatie

asemanatoare cu localizare intestinala si apare in deficienta cronica in vitamina E. Microscopic, in
citoplasma bazala a celulelor acinare apar granule mici, brune de lipofuscina.

Lipomatoza se diagnostica ocazional la feline si suine si se asociaza cu obezitatea. Tesutul adipos se

acumuleaza in interstitiul pancreatic si compreseaza parenchimul.

Steatoza, degenerescenta granulara, vacuolara si hialina
Atrofia pancreasului apare destul de frecvent, dar rareori este corect interpretata microscopic.

Atrofia primara se manifesta difuz, fara o modificare evidenta a formei pancreasului. Etiologia:
carentele in aminoacizi si minerale (zinc, seleniu, cupru), dezechilibre de tipul excesului de fier sau
molibden conditionate de deficiente in cupru, exces de calciu in caz de deficienta in zinc.

Debutul lezional are la baza o perturbare primara sau secundara a metabolismului intracelular si
consta in depletia granulelor de zimogen si bazofilia citoplasmei pancreasului exocrin. In faza
terminala se sterge aranjamentul acinar si pancreasul devine o masa difuza de celule mici bazofile,
intunecate, fara polaritate, dispuse sub forma de cordoane.

Atrofia pancreatica secundara poate fi asociata cu fibroza interstitiala cronica si atrofia degenerativa
pancreatica. Rareori se poate corela cu obstructia si dilatarea canalelor pancreatice. Macroscopic,
pancreasul este dur, micsorat, uneori cu structura nodulara si de forma neregulata. Microscopic, in
teritoriile afectate predomina un amestec de tesut fibros si adipos traversat de vase sanguine,
nervi, canale si insule condensate. In zonele neafectate se conserva morfologia tipica a organului.

Litiaza pancreatica se diagnostica accidental la bovine (animale in varsta de 7 - 10 ani) si foarte rar la

alte specii. Calculii sunt formati din carbonat si fosfat de calciu, au dimensiuni reduse, numarul lor
fiind uneori foarte mare si cu aspect nisipos. Obstructia canalelor pancreatice se asociaza sau este o
consecinta a proceselor inflamatorii si se complica cu o displazie chistica a structurilor glandulare.



NECROZA PANCREATICA ACUTA

Boala prezinta importanta la caine, fiind rar raportata la cai si suine. Din pacate nu exista o delimitare clara
intre necroza pancreatica, pancreatite si atrofia pancreatica. Termenul de necroza indica caracterul de
baza al leziunii. Transformarile morfologice majore in cazul acestei leziuni afecteaza mai ales interstitiul
si tesutul adipos din jurul pancreasului.

La om si la caine evolueaza doua boli extrem de grave, care nu pot fi usor de diferentiat in urma examenului
necropsic. Ele sunt: necroza pancreatica acuta si pancreatita acuta hemoragica.

Necroza pancreatica acuta are o localizare predilect perilobulara, extinzandu-se mai mult sau mai putin in
tesuturile Tnconjuratoare. Canale pancreatice si tesutul centrolobular raman neafectate.

Necroza pancreatica este o cauza frecventa a diabetului zaharat la caine, reactia acuta afectand in egala
masura pancreasul exocrin si cel endocrin. Patogeneza bolii este incerta, exceptand situatiile de
manipulare brutala a pancreasului in timpul interventiilor chirurgicale si a folosirii pe termen lung a
corticoizilor in terapie. O alta cauza este reprezentata de dieta bogata in lipide si saraca in proteine,
leziunile fiind asemanatoare cu acelea care apar in boala spontana. Se pare ca localizarea leziunilor este
strans legata de modul de distributie a retelei vasculare (mai putin dezvoltata la periferia lobulilor). In
aceste teritorii se instaleaza ischemia si hipoxia tisulara, cu rol important in patogeneza bolii. Ischemia
locala probabil determina necroza celulara, cu eliberarea unor enzime lipolitice si proteolitice, care
actioneaza local.

Se presupune ca leziunile macroscopice sunt produse de actiunea proteolitica a enzimelor pancreatice. Nu
se cunoaste mecanismul prin care enzimele sunt activate si eliberate din compartimentul intracelular.
Dupa un prim atac enzimatic, leziunile pancreatice sunt amplificate de radicalii liberi de oxigen, care
contribuie la instalarea edemului prin afectarea membranelor celulelor endoteliale. Activarea
secventiala a altor enzime pancreatice este realizata de catre tripsina si de alti mediatori ai inflamatiei.
Alte fenomene asociate cu necroza pancreatica acuta sunt reprezentate de hidroliza grasimilor,
coagulare intravasculara diseminata si starea de soc.



NECROZA PANCREATICA ACUTA

La cazurile terminate prin moarte, la necropsie se constata o cantitate redusa de lichid in cavitatea
peritoneala. Lichidul contine picaturi de grasime si frecvent este sangvinolent. Pot fi observate
hemoragii mezenterice, cele de dimensiuni mari nefiind caracteristice bolii. Pe mezenter si in jurul
pancreasului sunt vizibile focare de steatonecroza, inconjurate de un teritoriu de hiperemie. Focare de
steatonecroza pot fi depistate si la distanta de pancreas, unde probabil enzimele ajung pe cale limfatica.

Pancreasul prezinta edem, tumefiere si o consistenta scazuta, aceste leziuni putand evolua localizat sau difuz.
Focarele necrotice se concentreaza ca numar in portiunea mijlocie a pancreasului sau la extremitatile
acestuia. Intre pancreas, diferitele ligamente si fata viscerala a ficatului se pot forma punti fine de
exsudat fibrinos, galbui sau hemoragic. Pe suprafata de sectiune apar focare cretacee de steatonecroza,
alaturi de focare de necroza a parenchimului, cenusii-galbui, moi, cu tendinta de lichefiere.

Microscopic se constata necroza tesutului adipos, necroza parenchimului, edem stromal, necroza si tromboza
vaselor sanguine si infiltrat inflamator la limita dintre tesutul necrozat si cel neafectat. Tesutul glandular
de la periferia lobulilor sufera un proces de contractie, devine oxifil, aceste modificari fiind
corespunzatoare necrozei de coagulare. Trama conjunctiva este dilacerata, fiind infiltrata de un lichid
uneori bogat in fibrina. In capilarele de la periferia focarelor necrotice se formeaza trombi fibrinosi.
Venele trombozate, au peretii necrozati si sunt sediul proceselor inflamatorii. Arterele mici pot fi sediul
unor modificari asemanatoare cu cele venoase. In fazele terminale ale bolii apar tromboze de acelasi tip
in numeroase organe.

Uneori, ,resturile” de pancreas sunt prea mici pentru a putea fi vizibile macroscopic, dar ele pot fi decelate
prin palparea mezenterului. Chiar daca leziunile sunt severe, reactia cicatriceala este minima iar
aderentele sunt neglijabile sau lipsesc. Microscopic sunt decelati cativa lobuli pancreatici mici, rotunzi,
atrofiati, insulele Langerhans fiind frecvent absente. Tesutul interstitial este abundent dar se considera a
fi o condensare a stromei si mai putin un fenomen de hiperplazie conjunctiva. Leziunile viscerale
secundare sunt consecinta steatoreei si a diabetului zaharat.



Pancreatita
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Pancreatita cronica — noduli, diabet
zaharat, amiloidoza insulara
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PANCREATITELE LA MAMIFERE

Pancreatita acuta hemoragica, caracterizata
prin necroza centrolobulara si periductala,
apare ocazional la caine, fara a se cunoaste
conditiile favorizante. Leziunile se extind
treptat, cuprinzand pancreasul in totalitate.
Secundar apar hemoragii extinse si infectie
suprapusa.

La om, in 80% din cazuri, pancreatita
hemoragica acuta se asociaza cu litiaza biliara
si cu abuzul de alcool.

Se presupune ca fenomenul care initiaza
procesul este un reflux al continutului
duodenal in canalul pancreatic principal,
producand inflamatie locala, eliberarea si
activarea enzimelor pancreatice. Pancreasul
este edematiat si hiperemiat initial, iar
tesutul lobular devine friabil si hemoragic.
Asa cum s-a amintit, hemoragia se poate
extinde in tot pancreasul, mascand necrozele
si focarele de steatonecroza. Uneori apar
abcese prin interventia secundara a
microorganismelor intestinale.

Pancreatitele acute purulente, cu formarea
de abcese sunt rareori observate. De regula
sunt secundare, prin extinderea focarelor
supurative din tesuturile inconjuratoare (de
exemplu in peritonite sau in ulcerul gastro-
esofagian perforant la suine).

Infectiile care determina aparitia inflamatiilor
granulomatoase generalizate au tendinta de
a evita pancreasul. Leziunile de tip metastatic
sunt de ordin microscopic si de importanta
minora. Pancreatitele granulomatoase pot fi
intalnite in sindromul eozinofilic epiteliotrop
la cal, iar pancreatitele piogranulomatoase
apar ocazional la pisica in peritonita
infectioasa felina.



PANCREATITELE
LA MAMIFERE

Pancreatita acuta interstitiala
apare frecvent in
toxoplasmoza sistemica la
pisica. Macroscopic,
pancreasul este usor tumefiat
de un edem difuz interlobular,
iar in pancreas si duoden pot
sa apara leziuni de tip necrotic
si hemoragic.

Pancreatitele focale se
manifesta prin necroza unor
grupari mici de celule acinare,
leziunile fiind depistate
microscopic in unele viroze:
parvoviroza canina, maladia
Carré, adenoviroze, febra
aftoasa

Pancreatita cronica interstitiala este forma cea mai frecventa de pancreatita
la mamifere. Rareori se manifesta clinic dar uneori provoaca moartea.
Este semnalata frecvent la pisici si ocazional la cai. Etiologia este
nespecifica, microorganismele izolate fiind cele care se regasesc normal
in lumenul intestinal. Alteori, leziunile sunt produse prin migrarea sau
inchistarea unor larve de paraziti. Adesea, colangitele evolueaza
concomitent cu inflamatiile canalelor pancreatice, fenomen favorizat
de particularitatile anatomice de deschidere in duoden a celor doua
canale.

Procesul inflamator debuteaza periductal si se extinde Tn tesutul interstitial.
Macroscopic, pancreasul poate fi marit sau micsorat in volum.

La cal exista tendinta de marire si de inlocuire a pancreasului printr-o masa
de tesut cicatriceal, care formeaza aderente cu organele vecine. La
suprafata organului pot ramane teritorii reduse de tesut pancreatic. Pe
suprafata de sectiune apar vizibile canalele pancreatice dilatate si
torsionate. Tn lumenul unor canale se evidentiaza un exsudat purulent,
in timp ce altele contin o cantitate considerabild de mucus opalescent.

La pisica, de regula pancreasul este micsorat, dur, cenusiu si neregulat,
transformandu-se intr-o masa de tesut fibros. La suprafata, dar
indeosebi dupa sectionare, sunt vizibile chisturi de retentie. Uneori
fibrozarea nu este decelata macroscopic.

Microscopic, canalele contin diferite tipuri de catar si sunt inconjurate de
tesut conjunctiv abundent. Tn unele teritorii se instaleaza stenoza, iar in
altele se formeaza chisturi de retentie. Epiteliul canalelor poate fi
hiperplazic sau sufera o metaplazie scvamoasa. Tesutul fibros
periductal se extinde n stroma interlobulara si poate favoriza
producerea de pseudolobuli. Atrofia afecteaza teritoriul acinar, insulele
Langerhans fiind conservate morfologic. Stroma poate fi sediul unui
infiltrat mononuclear



PATOLOGIA
INSULELOR
LANGERHANS

Aplazia congenitala insulara este o
anomalie pancreatica.

Hiperplazia insulelor pancreatice
probabil apare cu o frecventa mult
mai mare decat se raporteaza,
deoarece variabilitatea densitatii
insulare datorata varstei si a
regiunilor pancreatice limiteaza
posibilitatea de a aprecia corect
raspunsul proliferativ. Ea poate fi
indusa de mecanisme hormonale
dar si de un mecanism
compensator al insulelor care
supravietuiesc consecutiv unei
distrugeri partiale a pancreasului
sau ca o consecinta a
antagonismului hormonal de
natura iatrogena sau natural care
apare in hiperadrenocorticism.

Necroza insulara apare in necroza pancreatica acuta.
Distrugerea lor progresiva impreuna cu cea a tesutului acinar
este o cauza frecventa a diabetului zaharat la caine.

Atrofia insulara apare ca rezultat al fibrozarii in pancreatita
cronica interstitiala, dar deoarece tesutul insular este mult mai
rezistent la atrofie fata de tesutul acinar, diabetul zaharat este
rareori o complicatie a pancreatitelor.

Insuficienta insulara poate apare in neoplaziile pancreatice
asociate cu distrugeri tisulare masive.

Amiloidoza insulara produce o marire remarcabila a insulelor
si se constata ocazional la pisici. Amiloidul este localizat strict
insular si este posibil sa nu fie regasit in alte tesuturi.
Amiloidoza insulara apare in diabetul zaharat al pisicilor, dar
nu se cunoaste daca amiloidoza reprezinta cauza sau efectul
starii diabetice.

La cainii cu diabet zaharat, care nu este o urmare a necrozei
pancreatice, uneori se pot observa diferite grade de scleroza
insulara. Procesul de sclerozare poate duce la inlocuirea in
totalitate a insulelor, iar leziunea poate fi atat de densa incat sa
mimeze hialinul. Ca si in cazul amiloidului, scleroza poate fi
cauza sau consecinta a diabetului zaharat. Ocazional, scleroza
cu grade reduse se observa la cainii batrani nediabetici.

Unele virusuri se replica in pancreas, dar exceptand diabetul
zaharat asociat formelor cronice de febra aftoasa la taurine,
replicarea nu se cunoaste a fi semnificativa in celulele insulare.



DIABETUL ZAHARAT

Diabetul zaharat este definit ca un grup de
boli metabolice exprimate prin
hiperglicemie si prin manifestari clinice si
lezionale comune. Hiperglicemia se
instaleaza ca urmare a unei deficiente in
producerea insulinei, a incapacitatii
insulinei de a fi un hormon efector in
tesuturile periferice sau ca urmare a
neutralizarii insulinei prin actiunea
antagonica a altor hormoni. Semnele
clinice specifice diabetului constau in
poliurie cu glicozurie, polidipsie si polifagie
cu slabire progresiva in tipul insulino-
dependent de diabet.

Boala a fost diagnosticata la animalele de

laborator, la carnivore, cabaline, taurine,
ovine si suine.

Tn medicina veterinara se preia clasificarea
diabetului zaharat uman, cu unele limite.

Diabetul zaharat uman de tip | este in
general echivalent cu un diabet juvenil si
insulino-dependent, in care secretia de
insulina este redusa sau lipseste.

Diabetul zaharat uman de tip Il este in
general echivalent cu un diabet al
adultilor, non-insulino-dependent, in care
nivelul de insulina din pancreas este
aproximativ normal dar celulele tinta din
tesuturile periferice au un raspuns
deficitar la insulina prin afectarea
receptorilor de insulina sau prin
incapacitatea de utilizare intracelulara a
insulinei. In aceeasi categorie de diabet
sunt incluse situatii de sinteza aberanta
sau insuficienta de insulina.

O a treia categorie este diabetul secundar,
care apare ca o consecinta a altor boli.




DIABETUL ZAHARAT

Patogeneza diabetului la animalele domestice nu este stabilita. Se considera ca la caine,
diabetul zaharat de tip | este forma principala de boala, 50% din cainii bolnavi avand
autoanticorpi pentru celulele insulare si ocazional se semnaleaza insulita (procesul
inflamator cu localizare insulara).

Diabetul zaharat cu debut timpuriu apare la caini, animalele prezentand manifestari
clinice la cateva luni de viata. Exista situatii de distrugere selectiva a celulelor B dar se
pot constata si situatii de hipoplazie insulara. In tesutul interacinar pot fi identificate
celule endocrine cu aspect normal, ceea ce sugereaza o diferentiere imperfecta a
insulelor urmata de o degenerare regresiva accelerata. Aceasta ipoteza se bazeaza pe
diferentierea celulelor insulare foarte devreme in organogeneza, inaintea diferentierii
celulelor acinare. Secretia insulara devine un factor trofic pentru tesutul acinar. La cainii
cu pancreas lipsit de insule Langerhans, structura acinara a pancreasului arata o atrofie
moderata.

Hipoplazia insulara se regaseste mai ales la cainii de rasa pura si prin analiza pedigriului
se sugereaza o cauza ereditara la cainii de rasa Keeshonds si Golden Retrievers.
Sindromul de necroza pancreatica cronica este o cauza frecventa a diabetului zaharat la
cainii adulti. Datorita afectarii in totalitate a pancreasului, se inregistreaza si manifestari
de insuficienta a pancreasului exocrin.

La pisica, diabetul zaharat de tip | apare rar, nedepistandu-se la animalele investigate
microleziuni specifice sau autoanticorpi B celulari.



DIABETUL ZAHARAT

La pisici (frecvent animale obeze si sterilizate), majoritatea cazurilor de diabet
zaharat sunt diagnosticate dupa varsta de 7 ani, cu o maxima a cazurilor intre 10 si
13 ani. Masculii sunt mai frecvent afectati in comparatie cu femelele. Specific, apar
leziuni insulare, constant decelandu-se depozite de amiloid (apare si in diabetul
spontan la maimute). Este un amiloid asociat-endocrin, nefiind o amiloidoza
sistemica sau de tip secundar. Amiloidul se depoziteaza intre capilare si celulele
insulare si provine din amilina (hormon identificat prin marcare imunohistochimica
in celulele B normale). Doar la om, caine si pisica molecula de amilina poseda o
anumita secventa de aminoacizi, care permite modificarea arhitecturii moleculare
si favorizeaza formarea de amiloid. Exista o asemanare mare intre unitatile
peptidice care formeaza amiloidul insular la om si cel de la feline si din
insulinoame la caine.

Tn final, majoritatea insulelor sunt afectate si o suprafatd mare din spatiul insular
este ocupata de amiloid. Insulele afectate tardiv tind sa fie impartite in lobuli,
celulele B fiind prezente in numar mic. Prezenta amiloidului insular la pisicile
normoglicemice poate fi un indicator al pre-diabetului.

Polipeptidele apar in celulele B normale de la numeroase specii si pot fi co-
secretate cu insulina. Exista evidente ca peptidele inhiba secretia insulara
declansata in mod normal de glucoza.



DIABETUL ZAHARAT

Diabetul zaharat secundar (de tip Ill) are la baza un antagonism intre
insulina si alti hormoni. Antagonismul se exercita in tesuturile periferice.
Progesteronul endogen este diabetogen la catele si actiunea unui corp
galben persistent din pseudogestatie poate initia un diabet post-estrus.
Piometrul uneori coexista cu diabetul clinic. Efectul progesteronului este
indirect: el stimuleaza eliberarea hormonului de crestere, care inhiba
activitatea receptorilor de insulina si a raspunsului intracelular la insulina.

Administrarea de progesteron este diabetogena si la pisici, progesteronul
avand o activitate glucocorticoid-like.

Tumorile pituitare, ca sursa a producerii neregulate de hormon de
crestere, pot provoca diabet la caini si pisici (adenoame cu celule acidofile)
si la cai (tumori cu celule acidofile ale lobului anterior si adenoame ale
partii intermediate).

Alte cauze sunt reprezentate de adenocarcinomul pancreatic (la 19% din
pisicile diabetice) si de pancreatite.




TUMORILE PANCREASULUI

EXOCRIN

e adenom
e hiperplazia nodulara

ENDOCRIN

Tumorile insulelor Langerhans sunt adenoamele
si adenocarcinoamele; ele deriva din
proliferarea celulelor B secretoare de insulina

* Carcinom
Carcinomul pancreasului exocrin este o

tumora agresiva, care are
capacitate mare de invazie locala si
de metastazare. Invazia se produce
in teritoriile pancreatice limitrofe,
in vasele de sange siin cele
limfatice. Cele mai frecvente
situsuri de metastazare sunt ficatul,
pulmonii, suprafata peritoneala
(carcinomatoza peritoneala),
limfonodurile regionale si mai rar in
diafragm, splina si rinichi

si cunosc frecventa cea mai mare. Sunt
tumori active hormonal, fapt pentru care se
asociaza cu o simptomatologie diversa. O alta
categorie de tumori este reprezentata de
cele care provin din transformarea tumorala
a celulelor non-PB (celule secretoare de
gastrina, glucagon, secretina, somatostatina,
hormoni gastrointestinali).

adenom (insulinom)
carcinom

gastrinom
glucagonom
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