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Glosario

Anorexia: falta de apetito, que se convierte en un rechazo selectivo o total a la
alimentacion con pérdida progresiva de peso (Cuéllas, 2010)

Estrés: Reaccion fisiologica del organismo en el que entran en juego diversos
mecanismos de defensa para afrontar una situacion que se percibe como amenazante
o de demanda incrementada (Regueiro, 2010).

Hepatocitos: Células del parénquima hepatico. Se relacionan con sus
multiples funciones en el metabolismo de: proteinas, hidratos de carbono, la formacion
de bilis, y el metabolismo de lipidos. (Leslie & Hiatt, 2008)

Lipidos: Moléculas hidrofébicas e insolubles en agua, compuestos
principalmente por carbono, oxigeno e hidrégeno y generalmente unidos a cadenas de
carbohidratos denominados &cidos grasos. (Rice, 2013)

Lipolisis: La lipdlisis es un proceso metabdlico llevado a cabo por los
adipocitos durante los periodos de carencia de nutrientes y/o estrés, en el cual los tres
acidos grasos esterificados son hidrolizados y liberados de la célula. (Slazar Sanchez,
2006)

Lipoproteinas: Son macromoléculas cuya funcién es empaquetar los lipidos
insolubles en el medio acuoso del plasma y transportarlos desde el intestino y el higado
a los tejidos periféricos y, devolver el colesterol al higado para su eliminacion del
organismo en forma de acidos biliares. (Rice, 2013)

Obesidad: La obesidad es una enfermedad cronica multifactorial caracterizada

por una acumulacion excesiva de grasa. Cuando la ingesta es superior al gasto



energético tiene lugar un desequilibrio que se refleja en un exceso de peso (Rodrigo
Cano, Soriano del Castillo, & Merino Torres, 2017)
ALT: Alanina aminotransferasa

GGT: Gamma glutamil transferasa

FAS: Fosfatasa alcalina

CK: Creatinquinasa

AG: Acidos grasos

FC: Frecuencia cardiaca

FR: Frecuencia respiratoria

T°: Temperatura corporal

MM: Membranas mucosas

LPM: Latidos por minuto

RPM: Respiraciones por minuto

LMBD: Lipoproteina de muy baja densidad

LSH: Lipasa sensible a hormonas



Resumen

La Lipidosis Hepatica Idiopatica Felina (LHIF) es uno de los problemas hepéticos
gue se ha presentado con mayor frecuencia en nuestras especies y se caracteriza por
ser una de las hepatopatias mas frecuentes en gatos por el metabolismo de &cidos
grasos que resulta en una acumulacion hepatocelular excesiva de triacilglicéridos. Hoy
en dia se considera la causa mas prevalente de muerte en la especie felina debido a
las particularidades nutricionales, bioquimicas y predisponentes propias de los felinos,
factores asociados a patologias de base y enfermedades secundarias si no se instaura
precozmente un tratamiento oportuno. En el presente trabajo se realiza revisién de
literatura y guia para el diagnéstico, manejo clinico y terapéutico de LHIF. Los casos
clinicos analizados en este trabajo se refieren al periodo de practicas en la Clinica
Veterinaria Lasallista Octavio Lépez en Caldas, Antioquia para formarme y optar por el
titulo profesional de Medica Veterinaria. Durante este periodo se observaron 2 casos
de LHIF, los cuales fueron reportados y discutidos en funcién de los signos clinicos,
examenes clinico patologicos y terapéutica instaurada.

Palabras clave: Acidos grasos, triacilglicéridos, lipidosis, hepatopatia.
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Introduccion

El higado es una glandula anexa al sistema digestivo y es centro especializado
para numerosos procesos bioquimicos. Se encarga de metabolizar, eliminar, almacenar
y vehiculizar diferentes sustancias y farmacos. En los gatos hay diferencias en el
metabolismo hepatico comparado con otras especies, por ejemplo, la deficiencia en
algunos procesos enziméticos como la glucoronidacion (Osorio & Cafias, 2012)

Se ha demostrado que los gatos son intolerantes a periodos prolongados de
ingesta, debido a su mayor necesidad de aminoéacidos y su incapacidad para reducir su
tasa de gluconeogénesis (Agnew y Korman, 2012), lo que puede ocasionar problemas
graves de salud en felinos.

Existen diversos factores que promueven la movilizacion de lipidos y extensa
acumulacién de triglicéridos en los hepatocitos generando alteraciones en la
arquitectura y funcion hepética, colestasis intrahepatica grave e insuficiencia hepética
progresiva. Entre ellos sobresale el estrés, la anorexia y la obesidad y con los que se
asocia la Lipidosis Hepatica Idiopatica Felina (LHIF) siendo una de las enfermedades
hepatobiliares mas comun y potencialmente mortal que afecta a los gatos domésticos.
(Koloffon Tella, Trigo, & Lopez, 2001).

La LHIF se caracteriza por un cuadro clinico de anorexia, pérdida de peso,
atrofia muscular, ictericia, deshidratacién, depresion y, en casos mas graves,
sintomatologia neurologica asociada a encefalopatia hepética. (Sanchez & Lopez,
2008)

El diagnostico de esta afeccion puede realizarse a través de pruebas de

laboratorio o imagenes que permiten la confirmacion del diagndstico y descubrimiento
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de la causa primaria. (Silva, 2012) El tratamiento se basa en la provision de un soporte
nutricional adecuado asociado a la administracibn adecuada de fluidoterapia vy
resolucion de complicaciones clinicas. (Silva, 2012)

El siguiente manuscrito se plantea como una guia para el manejo clinico
integral de gatos con Lipidosis Hepética Idiopéatica Felina y complementa los requisitos
de la préactica empresarial, donde con los conocimientos teéricos y practicos se
adquieren las habilidades para el diagnostico, manejo clinico y terapéutico de pacientes
en la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Lépez y optar por el titulo de

Medica Veterinaria.
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Justificacién
Numerosos estudios han demostrado como las mascotas influyen de manera
positiva en la salud y en el bienestar humano y asi se ha favorecido el incremento del
namero de animales de compafiia, permitiendo a los médicos veterinarios un papel
fundamental en la salud, prevencion, diagnéstico y tratamiento de enfermedades
inherentes a mascotas. Reconocer y actuar con prontitud ante alteraciones que puedan
comprometer la vida se hace necesario.

Dado que los gatos son intolerantes a periodos prolongados de ingesta, en la

actualidad el numero de gatos obesos crece dia a dia al igual que las condiciones que
favorecen el estrés en ellos. La presentacion y el desarrollo de lipidosis hepética
Idiopética Felina, es cada vez mas comun, siendo una de las principales casusas de
alteraciones hepaticas y una de las casusas mas comunes de hospitalizacién y muerte
en felinos.

El uso de nuevas herramientas diagnésticas brinda la posibilidad de interpretar
de manera mas acertada las distintas patologias que se presentan en los pacientes
junto con los signos clinicos manifestados y lograr instaurar un tratamiento oportuno y

adecuado y favorecer la sobrevida de los gatos.
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Objetivos

Objetivo general
Mediante los conocimientos teéricos y practicos adquirir habilidades para el
diagnostico, manejo clinico y terapéutico en la Clinica Veterinaria Lasallista para

formarme y optar por el titulo profesional de Medica Veterinaria.

Objetivos especificos

-Incentivar el estudio e investigacion a lo largo de la practica para fortalecer el
desempeiio como futuro profesional.

-Identificar las causas y signos clinicos de un paciente con Lipidosis Hepatica
Idiopatica Felina.

-Realizar el adecuado diagnéstico e interpretacion de ayudas diagnosticas
sanguineas e imagenoldgicas en pacientes con LHIF

-Afianzar conocimientos tedrico-practicos para el manejo clinico y terapéutico
de un paciente con LHIF.

-Documentar dos casos clinicos de lipidosis en pacientes de la Clinica

Veterinaria Lasallista
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Marco tedrico
Higado:

Es la glandula mas grande que existe en el cuerpo animal y pesa
aproximadamente un 3% del peso corporal. Se halla adyacente al diafragma, en
carnivoros se ubica en el hipocondrio derecho e izquierdo, adosado a la parte ventral
del musculo diafragmatico, al cual esta unido por diversos ligamentos y protegido por la
parrilla costal (Rosas & Vasquez, 2010).

El aporte sanguineo procede en un 60-70% de la vena porta y en un 30-40%
proviene de la arteria hepatica (Rosas & Vasquez, 2010).

Histolégicamente el higado se desarrolla como una evaginacién endodérmica de la
pared del intestino anterior (especificamente, a la altura de la porciébn que luego se
convertira en el duodeno) para formar el diverticulo hepatico, el cual prolifera y da
origen a los hepatocitos que constituyen alrededor del 80% de la poblacién celular del

higado. (Roos, 2008)

Funciones del higado:

El higado tiene un papel esencial en el anabolismo y el catabolismo proteico.
Sintetiza la mayoria de las proteinas circulantes del plasma y representa el Unico lugar
de sintesis de la albumina y controla las concentraciones séricas de la mayoria de los
aminoacidos (Center S. , Nutritional Support for Dogs and Cats with Hepatobiliary
Disease, 1998). Por otro lado, es el érgano responsable de convertir al amoniaco y las

aminas en urea, para ser excretada luego por via renal. (Rivero Pérez, 2012)
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El higado es el responsable de la sintesis, activacién y aclaramiento de los
diversos factores de coagulacion, de sus inhibidores y fibrindlisis. La hemostasia
primaria depende del niumero y funcién plaquetaria, en cuanto que la coagulacién
depende de la activacion de factores y presencia de plaquetas. Sintetiza la mayoria de
los factores de coagulacion, con produccion exclusiva del fibrinbgeno, protrombina y
factores V, VII, IX y X, una pequefia fraccion del factor VIl (Pedone, 2013).

Este 6rgano se encarga de la homeostasia de los carbohidratos, consumiendo,
almacenando y produciendo glucosa. Los carbohidratos ingeridos en la dieta en forma
de polisacéridos (almidén) o como disacéaridos (sacarosa, lactosa), se transforman bajo
la accion de enzimas en monosacéridos (glucosa, fructosa, galactosa, ribosa) siendo
rapidamente absorbidos por los hepatocitos. (Silveira, 2005). En felinos el metabolismo
de los carbohidratos es deficiente y requiere “principalmente la accion de enzimas
pancreéticas. (Osorio & Cafias, 2012)

El higado de los gatos es deficiente en glucocinasa, enzima que se encarga de
la oxidacién de la glucosa cuando llega en gran cantidad a los hepatocitos; la
fructocinasa también llamada cetohexocinasa, es la principal enzima involucrada en el
metabolismo hepético de la fructosa de la dieta, la cual, se encuentra, ademas, en
bajas concentraciones en el gato, asi, el metabolismo de la fructosa, es deficiente en el
felino. (Osorio & Cafas, 2012)

Una funcion importante es la sintesis, oxidacion y transporte de los lipidos.
Participa del metabolismo de la mayoria de los acidos grasos y aquellos que son
originados en la lipdlisis contribuyen a la sintesis de triglicéridos en el higado,

excretados en forma de lipoproteinas de bajo peso molecular. (Silveira, 2005)
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Los acidos biliares y la secrecién de bilis por parte del higado permiten la
digestion y absorcion de los lipidos y de las vitaminas liposolubles (A, D, E, K) (Rutgers
& Biourge, 2004)

Lipidosis Hepatica Idiopética Felina

Es un sindrome que comprende una de las hepatopatias mas frecuentes en
gatos y se asocia a diversos factores desencadenantes que promueven la movilizacion
de lipidos hacia el higado (Figura N1). Entre ellos predomina la obesidad, el estrés y
una de sus secuelas importantes, la anorexia. (Koloffon Tella, Trigo, & Lopez, 2001).

Un higado normal es capaz de tomar los acidos grasos libres y reesterificarlos
a triacilglicéridos en el momento en que la cantidad de &cidos grasos exceda sus
necesidades energéticas y en circunstancias normales, esta situacion propicia que la
insulina suprima la lipélisis mediante la accién de la lipasa sensible a hormonas (LSH).
(Koloffon Tella, Trigo, & L6pez, 2001) Sin embargo, cuando hay obesidad la habilidad
de la insulina de suprimir la lipdlisis es insuficiente y se incrementa en el momento en
gue el animal cae en anorexia. (Cotran, 2014)

La anorexia ocasiona una disminucion en la cantidad de proteinas y lipotropos
importantes para la sintesis de apoproteinas las cuales se adhieren a los lipidos para
formar lipoproteinas de muy baja densidad (LMBD) y transportar grasas a la circulacion
y de esta forma ser excretadas del higado. Al no existir la suficiente cantidad de
apoproteinas, el higado acumula triacilglicéridos (Center S. A., 1996) y a medida que
evoluciona el estado anoréxico, el SNC reduce su dependencia de la glucosa como

fuente de energia y pasa a utilizar cuerpos cetonicos. (Silva, 2012)
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Durante el estrés crénico, los niveles de glucosa disminuyen y causan
disminucién concomitante en la secrecion de insulina, asi como un aumento en la
producciéon de glucagén. (Dimski & Joseph, 1995) Estos dos procesos inducen la
lipolisis y liberacion de é&cidos grasos libres a circulacion sanguinea, los cuales llegan
finalmente al higado donde son almacenados en forma de triacilglicéridos. Cuando el
estrés es severo o prolongado, la acumulacién de triacilglicéridos en el higado aumenta
en forma exagerada hasta causar una lipidosis hepatica y dafio hepatocelular. (Dimski
& Joseph, 1995). Esto impide la depuracién del amoniaco producido y se genera
aumento de las concentraciones en circulacion sistémica que provoca la disfuncion del
SNC y Encefalopatia Hepatica secundaria a un fallo hepatico. (Pellegrino, 2009)
Lipidosis hepética secundaria

Existen varias condiciones patolégicas que pueden provocar acumulacion
anormal de lipidos en el higado de los gatos, en este caso la lipidosis hepética se
considera de tipo secundario. (Koloffon Tella, Trigo, & LoOpez, 2001) Entre las
condiciones mas conocidas que causan lipidosis secundaria en los gatos figuran la
diabetes mellitus, pancreatitis, colangiohepatitis y enfermedad intestinal inflamatoria,

entre otras. (Center S. A., 1991)



llustracion 1 Fisiopatologia LHIF (Koloffon Tella, Trigo, &

Factores

Lopez, 2001)

v

v

Estrés

Obesidad

Anorexia

[ Aumento depdsito de grasa ] Descienden niveles de

v

Mayor requerimiento de grasa

glucosa

1
Causa

\

Disminucion en

v

Aumento

como fuente de energia

secrecion de produccion del

Aumento  movilizacién
insulina glucagén
acidos grasos perlferlcos
Induce
D|sm|nuye la utilizacién de v
qucosa LlpoI|5|s Liberacién AG

W—‘

[ Torrente sanguineo J

Higado

Depositos de grasa bloquean

la regulacion de la insulina

)

i
1
|
J

v v
Estimulacion LSH
Se almacenan y acumulan en los
2

-
Disminucion en la cantidad de

proteinas y lipotropos

\

Deficiencia de la sintesis de

apoproteinas

v

Impide la adhesién a los lipidos

\’

Disminuye la formacién de LMBD

|

\’

Disminuyendo el mecanismo por
el cual el higado moviliza TG

hacia circulacién

hepatocitos en forma de
Aumento acidos grasos libres
triacilgliceridos

v

Higado graso

v

Dafo hepatocelular

v

en sangre

| —

S

Elevacion sustancias toxicas en

sangre

\/

Afecta SNC
N

Encefalopatia hepatica.

Lipidosis hepatica

—

[ Régimen terapéutico ] F[

\
BN



19

Signos clinicos

En los gatos con lipidosis hepética prevalece una historia de sobrepeso,
inapetencia mantenida durante 3-7 dias y pérdida de peso (25-40%). (Sanchez &
Lopez, 2008). Suelen presentarse signos gastrointestinales como nauseas, vomitos,
diarrea o estrefiimiento, estos signos pueden desencadenar alteraciones electroliticas
graves, presentando debilidad, postracion y ventroflexion de cabeza y/o cuello,
normalmente producidos por la hipocalemia (Renddn, 2018) .

La deshidratacion es una anomalia comun que se observa en gatos con LHIF
e ictericia. La anorexia y adipsia conllevan a diferentes grados de hipoperfusién. La
hipoperfusion en gatos se caracteriza por taquicardia (frecuencia cardiaca >220 Ipm),
membranas mucosas palidas, tiempo de rellene capilar prolongado, a menudo
hipotermia, e hipotension leve. (Reis, 2019)

La palpacion abdominal no suele ser dolora y puede revelar hepatomegalia.
(Reis, 2019)

Los casos mas criticos pueden desarrollar trastornos de coagulacion,
debilidad, postracion por falta de fosfatos y tiamina, asi como apoyo de cabeza,
ptialismo e hipersalivacibn como manifestacion de encefalopatia hepética. (Sanchez &
Lopez, 2008)

Examenes clinicopatoldgicos
Hemoleucograma:

La analitica sanguinea que presentan los gatos con LHIF es similar a otras

patologias hepaticas, pero existen diferencias que ayudan a orientar el diagndstico.

(Sanchez & Lopez, 2008). A diferencia de las lipidosis secundarias, la forma idiopatica
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de este padecimiento no esta asociada con un leucograma alterado. (Koloffon Tella,
Trigo, & Lopez, 2001) Sin embargo, pueden presentar una ligera anemia normocitica,
normocroémica no regenerativa, poiquilocitosis por anemia, deficiencia de hierro o
deficiencia de piridoxina .y presencia de cuerpos de Heinz debido a la hipofosfatemia.
(Brown, 2008) La trombocitopenia no se presenta con frecuencia en gatos con LHIF, a
menos que sufran de coagulacion intravascular diseminada. El leucograma puede ser
de estrés o ser representativo de la causa de lipidosis como el Linfoma. (Brown, 2008)
Bioquimica sanguinea

Las anomalias en el perfil bioquimico pueden incluir hiperglucemia como
resultado del estrés, diabetes mellitus o pancreatitis aguda grave o a menudo esta
presente y se debe a la resistencia a la insulina y a un aumento de las hormonas
contrarreguladoras.

La hipoalbuminemia puede estar presente secundaria a la anorexia y
disminucién de la funcién hepatica. (Sanchez & Lopez, 2008) La anorexia puede causar
también un incremento en la actividad de la creatinincinasa (CK) debido al desgaste
muscular que causa. Generalmente el aumento en el colesterol esta relacionado con
obstruccion de los ductos biliares, pancreatitis, insuficiencia renal o diabetes mellitus.
(Koloffon Tella, Trigo, & Lopez, 2001).

Un bajo nivel de nitrégeno ureico en sangre resulta como consecuencia de
anorexia cronica y/o funcion insuficiente del ciclo ureico que pueden estar presentes en
el momento de la admision o pueden desarrollarse después de la administracion de

fluidoterapia para corregir la deshidratacion (Center S. , Feline hepatic lipidosis, 2005)
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Las anomalias electroliticas y la azotemia son hallazgos inespecificos secundarios a
los signos gastrointestinales, o en algunos casos un resultado de una condicion
concurrente como la enfermedad renal. Generalmente se presenta Hipocalemia e
hipofosfatemia agravando el cuadro clinico del paciente causando hemolisis grave.
(Rodrigues, 2009)

El perfil hepatico se caracteriza por un aumento de la concentracion de
bilirrubina y de la actividad sérica de la fosfatasa alcalina (Aumentada 3 a 5 veces) y la
alanina aminotransferasa, en comparacion con gatos sanos y gatos y con otras
enfermedades hepéticas (Ejemplo: colangitis) (Sanchez & Lopez, 2008) y muy pocos
de estos mismos gatos tendran una elevacién notable en la gamma-glutamiltransferasa
(GGT) (Webb, 2018)

Se ha evidenciado elevacion de la Fosfatasa Alcalina en gatos anoréxicos con
LHIF que precede la elevacion de bilirrubina total y un aumento de los acidos biliares
séricos. (Webb, 2018)

Los acidos biliares elevados en gatos que no son ictéricos pueden ser un
indicador temprano de LHIF y colestasis intrahepdatica, o indicativo de una anomalia
vascular portosistémica o insuficiencia hepética secundaria a otra condicion hepatica
grave y cronica. (Silva, 2012)

Pruebas de coagulacion

Algunos gatos con LHIF tendran alteraciones en una o mas medidas como el
tiempo de coagulacion activado, tiempo de protrombina (77% de los gatos), tiempo
parcial de tromboplastina, fibrinégeno, productos de degradacion de fibrina, y proteinas

involucradas por la ausencia de vitamina K. (Chiara Valtolina, 2017).
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En casos graves se ha evidenciado trombocitopenia (<80.000 plaquetas/ml) y
un tiempo de tromboplastina parcial activada >1,5 veces (del limite superior del
intervalo de referencia) estos valores se han asociado con sangrado grave durante los
procedimientos de biopsia. (Chiara Valtolina, 2017)

Ecografia

Se recomienda complementar el diagnostico por ecografia, en la cual se suele
apreciar hepatomegalia con patrén hiperecogénico difuso que puede ir acompafado de
hiperecogenicidad renal debida a la acumulacién de triglicéridos en los tubulos renales.
(Sanchez & Lopez, 2008)

La ecografia permite también descartar la existencia de otras patologias
hepéaticas como masas u obstruccion biliar, al igual que otras enfermedades, como
causa primaria. (Sanchez & Lopez, 2008)

Citologia

La aspiracion con aguja fina es preferible a otros procedimientos de biopsia
mas invasivos porque los gatos con LHIF no son candidatos anestésicos y pueden
presentar alteraciones en la coagulacion. (Webb, 2018) La aspiracion con aguja fina
guiada por ultrasonido del higado se realiza con frecuencia y no se recomienda el uso
de un dispositivo de pistola de biopsia Tru-cut (Sanchez & Lopez, 2008)

Los hepatocitos aspirados presentan distension intracitoplasmatica por
presencia vacuolas lipoides que pueden aparecer en mayor o menor cantidad y en
diferentes tamafos (vacuolizacibn macro o micro vesicular) que a menudo desplazan y
deforman el nucleo. (Sanchez & Lopez, 2008) La identificacion de por lo menos 50 %

de las células con vacuolizacion severa es compatible con LHIF debido a que la
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vacuolizacion lipidica es comudn en los hepatocitos normales de gato. (Koloffon Tella,
Trigo, & Lopez, 2001)

En la citologia no suele detectarse ningun otro tipo de células como ocurre en
otros procesos como el linfoma caracterizado por alta presencia de linfocitos y
linfoblastos hepatitis crénica supurativa (alta presencia de neutrofilos) o tumores
hepéticos (con presencia de células con signos de malignidad como mitosis, etc)
(Webb, 2018)
Histopatologia

Se recomienda hacer la biopsia por laparoscopia para obtener biopsias
hepaticas, biopsias pancreaticas y aspiracion de vesicula biliar. (Rodrigues, 2009)
La histopatologia revela cambios lobulares difusos, con mas del 50% de hepatocitos
llenos de vacuolas que contienen lipidos citoplasméticos. La LHIF da lugar a colestasis
intrahepética, con cambios estructurales (Koloffon Tella, Trigo, & Lopez, 2001)
Tratamiento

El éxito en el tratamiento de la Lipidosis Hepatica es el diagndstico precoz vy el
tratamiento de la enfermedad primaria subyacente en la lipidosis hepatica secundaria,
junto a un tratamiento dietético agresivo. (Armstrong, 2009)
Fluidoterapia

La fluidoterapia inicial debe ser dirigida para corregir la hipoperfusion si esta
presente. Con una infusion de solucion isotonica con un bolo intravenoso (IV) de 5
ml/kg a 10 ml/kg durante 30 minutos. Es importante el monitoreo constante del sistema
cardiovascular debido a que ayudara a decidir si es necesaria una administracion

adicional de liquido para lograr la euvolemia. (Chiara Valtolina, 2017)
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La terapia de fluidos para satisfacer las necesidades de mantenimiento y
corregir los déficits de acuerdo con el porcentaje estimado de deshidratacion, debe
iniciarse en la fase inicial de hospitalizacién y antes de iniciar la nutricion, ya que, la
liberacion de insulina puede provocar una mayor disminucion de las concentraciones
séricas/plasméticas de potasio y fosfato. (Chiara Valtolina, 2017) Estos electrolitos
deben controlarse al menos dos veces al dia al comienzo de la hospitalizacion. La tasa
de administracion de potasio no debe exceder de 0,5 mEqg/kg/h. (Center S. A., 2004)

También debe medirse la concentracion sérica/plasmatica de magnesio y, si es
necesario, debe complementarse, ya que la hipomagnesemia puede empeorar la
pérdida renal de potasio.

Soporte nutricional

La nutricién es la piedra angular del tratamiento, asi como la prevencion de la
LHIF y debe iniciarse el dia que el paciente ingresa a la clinica para revertir el balance
energético negativo y el estado catabdlico tipico de LHIF. La Unica razén para retrasar
la nutricion es la presencia de inestabilidad cardiovascular (hipoperfusién o hipotension)
y anomalias electroliticas graves. (Valtolina & Favier, 2017)

La alimentacion enteral forzada nunca debe considerarse en un gato enfermo
con LHF debido al riesgo de desarrollar aversion alimentaria y porque generalmente es
dificil administrar a los gatos alimentos suficientes para satisfacer sus necesidades
energéticas. (Armstrong, 2009) Asi mismo, el empleo de estimulantes del apetito como
los benzodiacepinas (Diazepam, Oxazepam) pueden provocar una necrosis hepatica

aguda fulminante (Pérez Garcia, 2007)
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Las sondas de alimentacion (naso esofagicas, esofagicas y gastricas)
proporcionan nutricion enteral sin estrés excesivo al paciente manteniendo la estructura
y la funcién intestinal. (Silva, 2012)

Sonda naso esofégica

No requiere anestesia general ni sedacion fuerte y no es invasiva siendo la
implementacion preferida de los clinicos pero permitira alimentar al gato durante 5 a 7
dias. (Armstrong, 2009)

La instauracion de sonda nasogastrica consiste en medir y marcar la longitud

del tubo de alimentacién desde la fosa nasal hasta el espacio intercostal 7-8 o Ultima
costilla, aplicar 1-2 gotas de proparacaina en la fosa nasal e inclinar la cabeza hacia
arriba para fomentar una penetracion mas profunda. (Wills & Simpson, 1994)
Lubricar el extremo del tubo de alimentacion con gel de lidocaina y asegurar la cabeza
del gato (cubrir los ojos). Posteriormente introducir el tubo en la fosa nasal pretratada
en direccion medial caudoventral a través de la cavidad nasal, hasta la distancia
predeterminada (esto a menudo estimula un reflejo de deglucion).

Finalmente realizar radiografia lateral que incluya el area cervical, asi como el
térax para confirmar la ubicacion y fijar el tubo con sutura. (Webb, 2018)

Los gatos con LHIF son a menudo poco estables en la admisién para someterse a
anestesia general y a menudo presentan anomalias de la coagulacion. Por estas
razones, la insercion de esoéfago y tubos de gastrostomia debe ser considerado
potencialmente inseguro en estos pacientes y debe ser retrasado hasta que el liquido y
coagulopatia se han abordado y el gato se considera lo suficientemente estable para

someterse a anestesia. (Rodrigues, 2009)
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Tubo de esofagostomia

Requiere anestesia general. Induccion y mantenimiento con mascara de
induccion con Isoflurano. Se administrara una dosis baja de butorfanol previamente,
solo si es necesario, en gatos asustados o estresados. Debe evitarse el uso de ciertos
medicamentos relacionados con la anestesia. (Center S. , Feline hepatic lipidosis,
2005) advierte del riesgo incrementado de prolongacion anestésica en gatos con
lipidosis hepética cuando se utiliza el Propofol. (Rivero Pérez, 2012)

Posicionar al paciente en decubito lateral derecho. Rasurar y preparar
asépticamente la zona media cervical izquierda. Introducir pinzas hemostéticas largas
(con punta curva) por la cavidad oral en direccién ventrolateral hacia el es6fago, hasta
que se logre palpar a través de la piel en la region cervical izquierda. Incidir la piel en
ese punto y disecar el tejido subcutaneo hasta que se visualiza la punta de las pinzas
hemostéticas protruyendo desde el interior del es6fago. Realizar una pequefia incisién
en el eséfago, a través de la cual se pasa la punta de las pinzas. Coger el extremo del
tubo de alimentacioén con las pinzas y tirar de ellas hasta extraer el extremo del tubo por
la cavidad oral. A continuacién, se redirige el extremo del tubo hacia el es6fago, y se
empuja hasta que alcanza la posicion adecuada, justo proximal al esfinter esofagico
distal. Una vez colocado, se realiza uno o dos puntos de sutura y se fija el tubo con una
sutura en sandalia romana. La zona de insercion del tubo se cubre con un antiséptico y
con un vendaje que se debe levantar al menos una vez al dia para limpiar la zona de la

estoma. (Daza Gonzales & Fragio, 2005)
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Nutricion en gatos con LHIF
La cantidad de alimentos administrados debe proporcionar energia y proteinas
adecuadas para evitar el catabolismo utilizando energia metabolizable a un ritmo de 60
a 80 kcal / kg de peso corporal ideal proporciona un objetivo exitoso. (A. Sharon, 2004).
La dieta de preferencia para estos pacientes debe ser:

1. Alta en proteinas (30%-40% de la energia metabolizable, 3,8-4,4
g/Kg/dia) revierte el estado catabdlico y mejora los signos clinicos asociados.

2. Moderada en lipidos (aproximadamente 50% de la energia
metabolizable),

3. Pobre en carbohidratos (aproximadamente 20% de Ila energia
metabolizable).

4. En gatos criticamente enfermos, 6 g de proteina/100 kcal (0 25-35% de
sus requerimientos energéticos totales) se considera suficiente para apoyar su
metabolismo unico (L. Chan,2009)

Los requerimientos caloricos de estos pacientes se pueden estimar usando la
formula

RER= 70 X (body weight in kg)0.75

Cantidades suficientes de un alimento comercial de alta recuperacién de
proteinas, tales como a/d y p/d (Hill's Pet Nutricion) se proporcionan en un tercio de la
RER calculada el primer dia seguido de un aumento incremental lento en la cantidad
durante los proximos 2 a 3 dias hasta que se proporciona la RER total.

Se recomienda administrar la alimentacion tibia, lenta, durante 10 a 15 minutos

y 6 a 8 tomas diarias, disminuyendo la frecuencia con el tiempo. Antes y después de
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cada toma, es necesario limpiar el tubo con 5-10 ml de agua tibia para mantener la
permeabilidad y garantizar el paso de todo el alimento al estdbmago. Las
consecuencias de una rapida administracion caldrica a un paciente con LHF es la
emesis y el Sindrome de Realimentacion caracterizado por hipofosfatemia severa,
hipopotasemia e hiperglucemia, con signos clinicos de voémitos, diarrea y/o shock.
Debido a que son pacientes en estado catabdlico negativo (Adams LG,1993)
Antieméticos y gastro protectores
Los antieméticos y los gastro protectores deben considerarse en gatos con
nauseas o vomitos inicialmente antes suministrar la alimentacion y se pueden
administrar solos o en combinacion para disminuir estos signos clinicos. La
metoclopramida no es un antiemético potente en gatos, pero tiene efecto procinético y
puede facilitar el vaciado gastrico (Trepanier L, 2010) 0,1 a 0,2 mg/kg/dia (Rodrigues,
2009)
- Citrato de Maropitant (Cerenia) suprime la emesis periférica y central sin afectar
los tiempos de vaciado gastrico o la motilidad intestinal: 1 mg/kg IV (lentamente)
cada 24 horas (Rodrigues, 2009)
- Ondansetron: 0,5- 1 mg/Kg/lIV. Administrar cada 6 o0 12 horas.
- Omeperazol 0,7 mg/Kg/ cada 24 horas
- Ranitidina 2.5 mg/Kg/IV/ cada 12 horas
- Famotidina 0,5-1,0 mg/Kg cada 12 o 24 horas IV 0 VO

(Rodrigues, 2009)
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Administracion de vitaminas y minerales

-La vitamina K1 debe administrarse en gatos con problemas de coagulacion y
deberia incluirse en el protocolo farmacologico de todos los gatos con LHIF debido a
que la absorcion de la vitamina K1 del tracto gastrointestinal puede verse
comprometida por la colestasis, se recomienda la administracion de 0,5 mg/kg/SC/IM
cada 12 horas durante 3 a 4 dosis. (Sanchez & Lopez, 2008)

-Vitamina B12: 250 mg /SC una vez a la semana durante 6 semanas,
posteriormente una vez cada 2 semanas durante 6 semanas, y luego mensualmente.
(Sanchez & Lopez, 2008)

-Vitamina E 50mg/gato/VO/24horas. Es un antioxidante importante que protege
las lipoproteinas y las membranas celulares de la peroxidacion lipidica. (Febles
Fernandez, 2002)

-L-cartinina aumenta la tasa de B-oxidacion de los acidos grasos libres y
disminuye la acumulacion de triglicéridos en el higado. La dosis recomendada es 250-
500 mg/gato/PO/dia. (Silva, 2012)

-Taurina: 250 mg/Gato/VO/24 horas (Koloffon Tella, Trigo, & Lopez, 2001)

-N- Acetil- cisteina (140 mg/Kg inicial, seguida de 70 mg/Kg/12 horas/ SC).
Puede ser una fuente directa de cisteina, por hidrélisis o por reducir la forma oxidada
de la cisteina, liberandose cisteina enddgena (necesaria para generar glutation
hepatico y sulfatos, importantes por sus funciones de conjugacion y desintoxicacion en

el higado) (Rivero Pérez, 2012)
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-SAMe (Denosyl®, Zentonil®) por via oral; esto previene los dafios oxidativos
en el higado y favorece su recuperacion (Sanchez & Lopez, 2008)
Analgésicos:

-Butorfanol 0,2 — 0,4 mg/kg/SC (Marino & Rodriguez, 2012)
Protectores Hepéticos

-Necroxil (Metadoxina) 15 mg/Kg/cada 12 horas/IM. Antagoniza la peroxidacién
lipidica en las células hepaticas, restaurando el dafio hepético. incrementa la liberacion
del GABA y de la acetilcolina. (Molina & Pacheco, 2016)
Protectores del sistema nervioso

El higado es esencial para el mantenimiento de un metabolismo cerebral
normal; produce compuestos que el cerebro no puede elaborar, como glucosa v,
simultaneamente, degrada otros que son altamente toxicos para su funcién. (Pellégrino,
2009) Una complicacion de la Lipidosis Hepética es la encefalopatia hepatica (EH) por
el dafio hepatocelular que esta causa. (Pellégrino, 2009)

- Tiamina 50-100 mg/dia/PO. La tiamina actia como una coenzima esencial,
mediando el metabolismo de los carbohidratos. El agotamiento de la tiamina
compromete el metabolismo de la energia cerebral y cerebelosa y perjudica la
transmision de impulsos nerviosos sinapticos y la sintesis de ADN. (Center S. ,
Feline hepatic lipidosis, 2005)

Antibioticoterapia

- Amoxicilina + clavulanico 20 mg/Kg/dia/SC (Sanchez & Lopez, 2008)
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- Metronidazol 10 mg/Kg/8 horas/IV. Para prevenir complicaciones por la
ascension de bacterias desde el duodeno por el conducto biliar. (Sanchez &

Lopez, 2008)

Encefalopatia hepéatica

Un pequefio porcentaje de gatos con lipidosis hepatica puede presentar
encefalopatia hepatica y niveles de amonio en sangre altos. En estos casos la dieta
deberé ser restringida en proteinas, e inicialmente se tratara con lactulosa (0,3-0,5
ml/kg/8 horas PO) y neomicina (22 mg/kg/8 horas PO). Ambos compuestos se pueden
administrar a través del tubo de alimentacion y en el caso de la lactulosa también
mediante enema de retencion. (Rivero Pérez, 2012). La lactulosa es un disacérido que
al ser ingerido no es absorbido por la mucosa intestinal, y al entrar en contacto con las
bacterias coldnicas se transforma en componentes &cidos orgénicos, reduciendo asi el
pH intestinal. De esta manera, disminuird la absorcion del amonio, y se disminuira la

carga que puede llegar al sistema nervioso. (Idvoro, 2003)
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Caso clinico N° 1

Llega a la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio L6pez Martinez en el
area de pequefias especies a consulta felino DPC macho de 5 afios de edad. Castrado,
con vacunas y desparasitacion vigente y dieta Agility Gold gatos. No se reportan
enfermedades recurrentes, anteriores ni alergias.
Motivo de consulta

Hace 1 mes se cambié el concentrado por recomendacion de otra veterinaria
y empezd a consumir muy poco alimento al punto donde no consumia mas. Por lo que
volvimos al concentrado anterior pero ain noto que no consume bien.
Examen clinico

o Peso: 4.3 Kg.

« F.C:180 Ipm.
e F.R:63rpm.
e T°:38.3°C.

o Mucosas: Ictéricas/ secas

Tabla 1 Examen fisico general

Parametro Parametro No
Normal Anormal No Normal Anormal evaluado
evaluado
1. Actitud X 8.Sistema X
reproductivo
2. Hidratacion X 9.Sistema X
urinario
3. Estado X 10.Sistema X
nutricional Nervioso
4. Noédulos X 11.Sistema X
superficiale musculoesquel

S ético
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5. Sistema X 12. Ojos X
Cardiovasc
ular

6. Sistema X 13. Piel 'y x
respiratorio anexos

7. Sistema X
digestivo

Detalles del examen: Paciente presenta deshidratacion de aproximadamente
7%, baja condicion corporal, mucosas levemente ictéricas y secas.

Tabla 2 Lista de problemas y lista maestra

Lista de problemas Lista maestra

Deshidratacion 7% l. Sistema digestivo (1,2,3,4, 5)
Hiporexia (anamnesis)

Inapetencia (anamnesis)

Baja condicion corporal

Mucosas levemente ictéricas y secas

aghrwNPE

Diagnosticos diferenciales:
l. Lipidosis hepatica
Plan diagnéstico
I. Perfil basico
Perfil hepatico (Bun, ALT, AST, GGT, Bilirrubina total, directa, indirecta y
proteinas diferenciales)
Ecografia abdominal
Plan terapéutico
Se canaliza vena cefalica derecha con catéter #24 se toman muestras para
perfil basico. Se realiza prueba de SIDA y Leucemia felina con resultado negativo para

ambas. Debido al estado clinico del paciente se deja en hospitalizacion para
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tratamiento via endovenosa con Hidratacion Hartman, Plasvit 0,4 ml/ IV/ cada 24 horas,
Metronidazol 15 mg/Kg/cada 12 horas, Omeprazol 0.7 mg7Kg/IV/cada 24 horas y
Necroxil 15 mg/Kg/IV/cada 12 horas

Pruebas de laboratorio

Tabla 3 Hemoleucograma y quimica sanguinea

Parédmetro Resultado  Unidad Valor relativo
Eritrocitos 7.54 mill/ul 5.0-10
Hemoglobina 10.9 g/dl 8.0-15
Hematocrito 33.49 % 24-45

V.CM 44 Fl 39-55

H.C.M 14.5 Pg 14-17
C.Ho.C. M 32.6 g/dl 30-35

ADE 194 % 14-18.4
Metarrubricitos - valor/100 leuc 0

Plaquetas 413 x103/C 300-800
Proteinas P. 61 gl 60-75
Leucocitos 6.600 ul 5500-195000
Basofilos 0 % 0

Eosindfilos 8 % 2-12%
Neutrdfilos 65 % 35.75%
Bandas 0 % 0-3%
Linfocitos 25 % 20-25%
Monocitos 2 % 1-4%
Creatinina 0.96 mg/dl 0.8-1.8

ALT 276 v/l 6-83
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Hospitalizacion
Dia 1 de evolucion

Paciente decaido, consume muy poco alimento blando, no consume agua, no
micciona ni defeca. Se evidencia un episodio de emesis con poco contenido
alimenticio, FC: 160 Ipm, FR: 40 rpm, T°: 38.4°C, MM: Ictéricas. Se toman muestras de
sangre para perfil hepatico felino completo.
Dia 2 de evolucion

Paciente decaido, con signos de estrés, no consume agua ni alimento por lo
gue se decide ofrecer de manera asistida, pero rechaza e hipersaliva. Presenta dolor a
la palpacion abdominal, nauseas, un episodio de emesis, un episodio de miccién y
defecacion de apariencia, consistencia y volumen normal.
F.C: 160 Ipm, FR: 29rpm. T: 37.9°C, MM: Ictéricas/secas, TLLC: 3 segundos. Se
programa Dipirona 28 mg/Kg/lIV/cada 12 horas y Cerenia 0.1 mg/Kg/IV/cada 12 horas.
Llegan resultados de perfil hepatico felino completo (Tabla 4).

Tabla 4 Perfil hepatico felino completo

Analito Unidades Resultado Valor de referencia
ALT (Alanino aminotransferasa) U/l 276 6-83

AST (Aspartato aminotransferasa) U/l 114 26-43

Bilirrubina total mg/dl 2,29 0,15-0,5

Bilirrubina directa mg/dl 0,97 N.R

Bilirrubina indirecta mg/dl 1,32 0,1-0.2

GGT v/l 4 0-2
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Fosfatasa alcalina U/l 457 15-92

Dia 3 de evolucion

Paciente muy decaido, ligeramente atento al medio con hipersalivacion
marcada, orina en 2 ocasiones no defeca ni consume alimento. Se suspende
Metronidazol y Cerenia, se administra Ondansetron 0.5 mg/Kg/IV/cada 12 horas, se
recalcula hidratacion a un mantenimiento. En la noche manifiesta dolor severo a la
palpacién abdominal, presenta marcada vocalizacion de manera constante con
presencia de signos neuroldgicos. Al examen clinico presenta temperatura de 35.2°C,
se realiza terapia de calor y se administra Tramadol 4 mg/Kg/IV.

Posteriormente el paciente no se muestra alerta al medio, no responde a
estimulos, presenta vocalizacion marcada, hipotermia, FC: 80 Ipm y se evidencia
disminucién paulatina de la misma. El paciente entra en paro cardiorrespiratorio y

fallece.
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Caso clinico N°2
Lega a la Clinica Veterinaria Lasallista Hermano Octavio Lopez Martinez f.s.c.
en el &rea de pequefias especies a consulta felino DPC, hembra, de 2 afios de edad.
Castrada, ultima vacunacion dos dias atras (Triple felina), desparasitacion vigente y
dieta Cuidacat y Felix. No se reportan enfermedades recurrentes anteriores ni alergias.
Motivo de consulta
El propietario reporta decaimiento e inapetencia, principalmente hace 2 dias. Al
ofrecerle alimento la paciente rechaza y realiza arcadas.
Examen clinico
. Peso: 4.1 Kg
. F.C: 175 Ipm
. F.R: 47 rpm
. T°:39.1°C

. Mucosas: Palidas- levemente Ictéricas/ secas

Tabla 5 Examen fisico especial

Parametro Parametro No
Normal Anormal No Normal Anormal evaluado
evaluado
8. Actitud X 8.Sistema X
reproductivo
9. Hidratacion X 9.Sistema X
urinario
10. Estado X 10.Sistema X
nutricional Nervioso
11. N6édulos X 11.Sistema X
superficiale musculoesquel
S ético
12. Sistema X 12. Ojos X

Cardiovasc
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ular

13. Sistema X 13. Piel y X
respiratorio anexos

14. Sistema X
digestivo

Detalles del examen: Paciente decaida presenta deshidratacion del 6%, al
examen clinico se evidencian mucosas palidas levemente ictéricas, fiebre, abdomen
distendido y dolor moderado a la palpacion abdominal.

Tabla 6 Lista de problemas y lista maestra

Lista de problemas Lista maestra
1.Fiebre l. Sistema digestivo (1,2,3,4, 5)
2.Deshidratacion 6% Il. Sistema cardiovascular (1,2,4)

3. Inapetencia

4.Mucosas pélidas, ictéricas
5.Abdomen distendido

6.Dolor a la palpacion abdominal

Diagnosticos diferenciales
l. Lipidosis hepatica
PIF
Linfoma
Il. Leucemia
Sida
Micoplasmosis (Mycoplasma haemofelis)
Plan diagndstico
l. Hemoleucograma, perfil hepatico, radiografia abdominal, ecografia

abdominal y serologia.
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l. Test sida/leucemia, Hemoleucograma y extendido sanguineo.

Plan terapéutico

Debido al estado clinico de la paciente se decide manejar tratamiento
intrahospitalario. Se canaliza vena cefalica del miembro anterior derecho con catéter
#24, se toman muestras de sangre para perfil basico y se realiza Test de sida y

leucemia con resultado positivo para Leucemia viral felina (Figura 1).

Figura 1 Prueba rapida de FIV-FelLV, con resultado positivo a FeLV

Tratamiento instaurado

Hidratacion Solucién 90, Dipirona 28 mg/Kg/IV/cada 8 horas, Omeperazol 0,7
mg/Kg/lV/cada 24 horas, Glomax 0,5 ml/IV/cada 24 horas, Metadoxil 15 mg/Kg/cada 12
horas y tramadol 2 mg/Kg/IV/cada 24 horas
Pruebas de laboratorio

Tabla 7 Hemoleucograma y quimica sanguinea

Parametro Resultado  Unidad Valor relativo

Eritrocitos 5.38 mill/pl 5.0-10
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Hemoglobina
Hematocrito
V.CM

H.C.M
C.Ho.C. M
ADE
Metarrubricitos
Plaquetas
Proteinas P.
Leucocitos
Basofilos
Eosinofilos
Neutrofilos
Bandas
Linfocitos
Monocitos
Creatinina

ALT

9.4

30.3

56

175

31.1

17

38

256

72

20.579

22

76

1.77

156

g/dl

%

Fl

Pg

g/dl

%
valor/100 leuc
x103/C
g/l

/ul

%

%

%

%

%

%
mg/dl

u/l

8.0-15

24-45

39-55

14-17

30-35

14-18.4

0

300-800

60-75

5500-195000

0

2-12%

35.75%

0-3%

20-25%

1-4%

0.8-1.8

6-83

Hospitalizacién

Dia 1 de evolucién

Paciente alerta al medio y nerviosa a la manipulacion, no consume agua ni

alimento, no se observa miccionar ni defecar. Persiste dolor abdominal moderado a la

palpacion. FC: 200 Ipm, FR: 48 rpm, T: 37.3°C, Mucosas: Palidas-Ictéricas/secas,

TLLC: 3 segundos (Figura 2) Se recomienda instaurar sonda nasogastrica.
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Figura 2 Paciente dia 1 de evolucion.

Dia 2 de evolucion

Paciente nerviosa, con hipersalivacion, pupilas midriaticas, no consume agua
ni alimento por lo que se decide realizar alimentacion asistida. Micciona en multiples
ocasiones y defeca en un episodio de apariencia y volumen normal. Persisten las
mucosas palidas- ictéricas y secas. Se adiciona Fluimucil 15 mg/Kg/IV/cada 24 horas.
La propietaria autoriza realizar ecografia abdominal, extendido sanguineo e

instauracién de sonda nasogastrica.

Dia 3 de evolucion

Paciente no consume agua ni alimento, se realiza alimentacion asistida, no
presenta episodios de miccion y defecacion. Se programa Meloxicam 0,1
mg/Kg/IV/cada 24 horas durante 4 dias y se realiza ecografia abdominal con énfasis en

higado (Figura 3)
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Figura 3 Realizaciéon de ecografia abdominal

Pancreas: Se observa el pancreas hipo ecoico, con notorio aumento de
tamanfo (Figura 4) Presenta dolor a la presion en la zona de proyeccion hepatica.

Figura 4 Imagen ecografica de pancreas

Higado: Se observa con eco arquitectura conservada, eco textura gruesa,

algunas zonas presentan ecogenicidad heterogénea, con aumento de ecogenicidad
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hacia los l6bulos derechos, bordes redondeados (Figura 5) y vesicula biliar bilobulada

con contenido anecoico y presencia de barro biliar (Figura 6)

Figura 5 Imagen ecogréfica de higado

Consideraciones clinicas: Lipidosis hepatica- pancreatitis-esteatosis hepatica-
triaditis- colestasis.

Dia 4 de evolucién
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Paciente alerta, con marcados signos de estrés, micciona en una ocasiéon, no
defeca, no consume agua ni alimento, se observan las mucosas palidas. Se toma
muestra de sangre para realizar examen de Lipasa Pancreatica Felina con resultado
<1.00 ng/ml.

Se decide dar de alta bajo estrictas recomendaciones y se administra
Diazepam a 0,05 mg/Kg/IM como orexigénico y se realiza formula médica con NeolBP
3,5 mI/Kg/VO/cada 8 horas durante 10 dias, Silimarina 15 mg/Kg/VO/cada 24 horas
durante 15 dias, Glicopan 0.5 ml/Kg/VO/cada 12 horas durante 30 dias, Ampicilina 20
mg/Kg/VO/cada 12 horas durante dias, N-Acetilcisteina 15 mg/Kg/VO/cada 12 horas
/10 dias, Prednisolona 0,5 mg/Kg/VO/cada 12 horas /9 dias. Se recomienda revision al
dia siguiente y realizar perfil basico de control una vez terminado el tratamiento.
Revision

La propietaria reporta que la paciente no quiere consumir agua ni alimento,
solo consume de manera asistida y en poca cantidad. También expresa que la ha
observado miccionar, pero no defecar. Constantes fisiolégicas dentro del rango normal,
pupilas midriaticas, mucosas pélidas y se programa revision en 5 dias y toma de
muestras para examen de control.

Reingreso

Paciente ingresa a la clinica un dia después de la revision, la propietaria

reporta que persiste inapetencia, la observa decaida, palida y sin mejoria con la

administracion del tratamiento.
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Al examen clinico presenta: F.C: 180 LPM, FR: 42 rpm, T°: 38.1°C, Mucosas:
Pélidas/Ictéricas/Secas, (Figura 7) TLLC: 4 segundos, Tiempo retorno de la piel: 5
segundos, Deshidratacion: 9%.

Figura 7 Piel ictérica

Debido al estado clinico de la paciente se decide realizar nuevamente manejo
intrahospitalario. Se canaliza vena yugular izquierda con catéter #24 y se toma muestra
de sangre para perfil basico y perfil hepatico completo. Se instaura sonda nasogastrica
Nelaton #6 y se fija con puntos de sutura (Figura 8) se realiza radiografia LL de torax
(Figura 9) y se confirma la adecuada posicion de la sonda y se programa como
tratamiento: Ranitidina 2 mg/Kg/SC/ cada 12 horas, oxitetraciclina 5 mg/Kg/IV/ cada 12
horas , Metadoxina 15 mg/Kg/IV/ cada 12 horas, Fluimucil 15 mg/Kg/IV/ cada 12 horas,
Dipirona 28 mg/Kg/IV/ cada 12 horas, Cerenia 1 mg/Kg/IV/ cada 24 horas, Glomax 0,5

ml/IV/ cada 12 horas y Alimentacion por sonda con Nutralife
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Figura 8 Instauracion de zona naso esofagica Nelaton #6.

Dia 1 de evolucion

Paciente decaida, vocaliza en multiples ocasiones, micciona en un episodio,
no se observa defecar, manifiesta distencién abdominal y dolor moderado a la
palpacién (Figura 10) Al examen clinico presenta persistencia de mucosas
ictéricas/secas y tiempo de llenado capilar de 3 segundos. Se reciben resultados de
perfil basico y perfil hepatico completo.

Figura 10 Distencion abdominal bilateral, piel levemente ictérica.



Tabla 8 Hemoleucograma y quimica sanguinea

Parédmetro Resultado  Unidad Valor relativo
Eritrocitos 2.63 mill/pl 5.0-10
Hemoglobina 5 g/dl 8.0-15
Hematocrito 14.7 % 24-45

V.CM 56 Fl 39-55

H.C.M 19 Pg 14-17
C.Ho.C. M 34 g/dl 30-35

ADE 16.8 % 14-18.4
Metarrubricitos 2 valor/100 leuc 0

Plaquetas 257 x103/C 300-800
Proteinas P. 73 gll 60-75
Leucocitos 48.794 ul 5500-195000
Basofilos 0 % 0

Eosindfilos 1 % 2-12%
Neutrdfilos 45 % 35.75%
Bandas 0 % 0-3%
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Linfocitos 41

Monocitos 12
Creatinina 3.81
ALT 110

%

%

mg/dl

u/l

20-25%

1-4%

0.8-1.8

6-83

Serie eritroide: Formacion rouleux ++, Microcitos +, Macrocitos +, Reticulocitos 0%

Tabla 9 Perfil hepéatico completo

Analito Unidades Resultado Valor de referencia
ALT (Alanino aminotransferasa) v/l 110 6-83

AST (Aspartato aminotransferasa) U/l 114 26-43

Bilirrubina total mg/dl 0,87 0,15-0,5

Bilirrubina directa mg/dl 0,6 N.R

Bilirrubina indirecta mg/dI 0,27 0,1-0.2

GGT u/ <1,16 0-2

Fosfatasa alcalina U/l 58 15-92

Tabla 10 Proteinas diferenciadas

Paradmetro Unidades Resultado Valor de referencia
Albumina U/l 27 6-83

Proteinas séricas u/i 66 26-43

Globulinas mg/d| 39 0,15-0,5

Relacién albumina-globulina mg/d| 0,69 N.R
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Dia 2 de evolucidon

Paciente decaido, permanece en decubito lateral, no consume agua ni
alimento a voluntad, no micciona ni defeca, no responde a estimulos externos, se
observan pupilas midriaticas y leve dolor a la palpacién abdominal. Parametros
fisioldgicos dentro del rango normal al examen clinico, mucosas ictéricas/secas. Via
venosa impermeable se continta alimentacion mediante sonda naso esofagica.
Dia 3 de evolucidén

Paciente muy decaida, postrada durante el turno, vocalizacién transitoria, dolor
a la palpacion abdominal. Debido a la evolucion no favorable de la paciente la
propietaria decide realizar el proceso de eutanasia. Se canaliza vena femoral con
catéter #24, se aplica Propofol 2 mg/Kg/IV, una vez sedada se aplica Euthanex 1 ml/5

Kg/lV y fallece.
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Discusion

(Holan, 2009) Afirma que la gran mayoria de los gatos que desarrollan LHIF
presentan sobrepeso y han sufrido un periodo de anorexia previo a la aparicién de la
enfermedad durante 3 a 7 dias. Lo que es compatible con el motivo de consulta de
ambos pacientes caracterizados por inapetencia progresiva.

Se realizaron examenes complementarios adecuados segun lo recomendado
en la literatura para orientar al diagnéstico. En el hemograma (Armstrong, 2009) reporta
que los gatos con LHIF primario, el recuento de células sanguineas suele estar dentro
de los valores normales lo que es compatible en el paciente N°1 e inicio de la
hospitalizacion del paciente N°2,. De acuerdo con (Center S. , Feline hepatic lipidosis,
2005) la presencia de anemia normocromica no regenerativa puede llegar a
desarrollarse durante el tratamiento y evolucion clinica de la enfermedad, compatible
con los resultados del segundo hemoleucograma realizado en el paciente #2.

El autor (Silva, 2012) en un estudio realizado, indica que los examenes
histolégicos de biopsias hepaticas, los cambios en la actividad de las enzimas
hepaticas (ALT, AST, FAS) vy la concentracion de bilirrubina se observan so6lo cuando
la LHIF es grave, sugiriendo que la integridad del higado y su funcionamiento estan
alterados con la progresion del cuadro clinico. Esto explicaria los resultados del perfil
hepatico completo del caso clinico nimero 2. Al igual que los hallazgos encontrados en
la ecografia abdominal, segun (Silva, 2012) el principal hallazgo ecografico anormal en
un gato con LHIF es hepatomegalia y de acuerdo a (Armstrong, 2009) el
agrandamiento hepatico puede encontrarse en casos cronicos, pudiendo no ser

aparente en estadios iniciales de la enfermedad.
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La clave de esta terapia reside en un correcto soporte nutricional por via
enteral. En el caso clinico N°1 e inicio de la terapia hospitalaria del paciente °N2 se
realizo alimentacion asistida mediante la administracion de dietas liquidas por via oral
con ayuda de una jeringa. Es de consenso general con el propietario que la
alimentacion se realice mediante el uso de tubo de alimentacion que satisfaga las
necesidades proteicas y caléricas del paciente suficientes para revertir
metabdlicamente la LHIF. (Armstrong, 2009)

En el manejo medico se instauraron protectores de mucosa como Omeprazol y
Ranitidina y el uso de Ondansetron y Citrato de Maropitant como antieméticos segun
recomienda la literatura. Sin embargo, (Silva, 2012) Indica la importancia de la
administracion y suplementacion de vitaminas y aminoacidos como Tiamina, Vitamina
K1, Vitamina E, L-Cartinina y Taurina con el objetivo de favorecer el metabolismo
celular y cobertura antibiética de amplio espectro, como Amoxicilina+clavulanico y
Metronidazol para prevenir complicaciones por la ascension de bacterias desde el
duodeno por el conducto biliar (Sanchez & Lopez, 2008)

Segun (Center S. , Feline hepatic lipidosis, 2005) y (Holan, 2009) En pacientes
con LHIF grave pueden darse cambios en el metabolismo del lactato provocando la
desregulacion de la adaptacion a la oxidacién de acidos grasos, aumento de la
acumulacion de triglicéridos en el higado, agravamiento de la intolerancia a la glucosa
preexistente y puede inducir diuresis osmotica, empeorando la deplecion electrolitica
preexistente, especialmente de potasio. Por lo tanto, en base a este reporte
encontrado, en el caso clinico N°1 se realizé hidratacion con Ringer Lactato y en el

caso clinico N°2 con Solucién 90, las cuales no se encuentran indicadas segun estos
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autores como tratamiento de fluidoterapia en LHIF. Sin embargo, (Armstrong, 2009)
sostiene que la alteracion del metabolismo del lactato no es preocupante y el Ringer es
comunmente utilizado con éxito.

En el caso clinico N°2 se realiza aplicacion IM de Diazepam a una dosis de
0,05 mg/Kg. De acuerdo con (Armstrong, 2009) y (Holan, 2009) Las benzodiazepinas
(Diazepam y Oxazepam) pueden exacerbar la encefalopatia hepatica preexistente y se
han producido algunos casos de insuficiencia hepatica fulminante como consecuencia
de la administracién de estos medicamentos. Sin embargo (Cornelius, 1989)indica que
en casos con diagnéstico precoz de LHIF, se pueden administrar estimulantes del
apetito, obteniendo resultados positivos. Como el Oxazepam (0,2 a 0,5 mg/Kg PO cada
24 horas o0 12 horas) y (Diazepam (0,05 a 0,15 mg/Kg IV 0 1,0 mg PO cada 24 horas o

12 horas).
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Conclusiones y recomendaciones

El diagnostico precoz de LHIF es el principio para el éxito del tratamiento. Los
factores més determinantes en la recuperacién son la existencia o no de una
enfermedad concomitante grave e irreversible y la rapidez para estabilizar los
parametros vitales, corregir la deshidratacion, anomalias electroliticas e instaurar un
soporte nutricional mediante el uso de tubos de alimentacion y adecuado aporte de una
cantidad suficiente de calorias y nutrientes para poder mantener el metabolismo, hasta
gue el paciente sea capaz de ingerir alimento a voluntad.

Debido a que el gato es un carnivoro puro, su metabolismo de lipidos y
proteinas lo hacen dependiente de los &cidos grasos esenciales, aminoacidos vy
vitaminas, que se vuelven deficientes después de un periodo de anorexia prolongada.
Estas deficiencias se consideran importantes factores de cofinanciacion para el
desarrollo de LHIF y la importancia de la adecuada alimentacién enteral y
suplementacion.

-Los examenes clinico patolégicos realizados no respondieron totalmente a lo
descrito en la bibliografia, pero el andlisis de los signos clinicos en asociacion con la

historia logro orientar el diagndstico de esta enfermedad.



54

Referencias

Armstrong, P. J. (2009). Hepatic lipidosis in cats. In P. J. Armstrong, Veterinary clinics
of north america: Small animal practice (pp. 599-616).

Brandan, N. (n.d.). 2006. Retrieved from
https://med.unne.edu.ar/sitio/multimedia/imagenes/ckfinder/files/files/Carrera-
Medicina/BIOQUIMICA/lipoproteinas.pdf

Brown, B. M. (2008). Metabolic and hormonal alterations in cats with hepatic lipidosis.
Journal of Veterinary Internal Medicine(14), 20-26.

Bunch, S. (2002). Enfermedades hepéticas agudas y procesos sistémicos que afectan
al higado. In S. Ettinger, & F. Edward, Tratado de Medicina Interna Veterinaria,
Enfermedades del Perro y el Gato (pp. 1478-1479). Buenos Aires: Tratado de
medicina interna veterinaria 52 Edicion.

Center, S. (1996). Hepatic lipidosis, glucocorticoid hepatopathy, vacuolar hepatopathy,
storage disorders, amyloidosis, and iron toxicity. In Strombeck’s small animal
gastroenterology (3 ed., pp. 776-801). New York: Guildford M.

Center, S. (1998). Nutritional Support for Dogs and Cats with Hepatobiliary Disease.
The Journal of nutrition, 128(2), 2733S-2746S.

Center, S. (2005). Feline hepatic lipidosis. Vet clin small animals, 35(1), 225S-269S.
Center, S. A. (1991). Hepatic ultrastructural and metabolic derangements in cats with
severe hepatic lipidosis. Proceedings of the 9th Forum of acvim, 87S-90S.
Center, S. A. (1996). Fulminant hepatic failure associated with oral administration of

diazepam in 11 cats. Journal of the American Veterinary Medical Association,

618.



55

Center, S. A. (2004). Understanding and treating feline hepatic lipidosis. Veterinary
Clinics: Small Animal Practice, 14(2), 12S-19S.

Chan, D. (2009). The inappetent hospitalised cat: Clinical approach to maximising
nutritional support. J Feline Med Surg, 11(11), 925S-933S.

Chiara Valtolina, R. P. (2017). Feline Hepatic Lipidosis. Vet clin small animals, 43(3),
683S- 702S.

Cornelius, L. J. (1989). Feline hepatic lipidosis. In Current veterinary therapy: small
animal practice (Vol. 10, pp. 869-873). EUA.

Cotran, R. a. (2014). Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease. In K. Vinay, A.
Abbas, N. Fausto, & J. Aster. New York: Ninth edition.

Cuéllas, N. A. (2010). Alteraciones del sistema digestivo. In N. A. Cuéllas, Consultor
Veterinario (p. 119). Grupo Latino.

DAY, D. (1994). In R. Sherding, The Cat: Diseases and Clinical Management (2 ed.,
Vol. 2, pp. 1312-1319).

Daza Gonzéles, & Fragio, A. (2005). Nutricion enteral en el paciente hospitalizado.
Revista oficial de A.V.E.P.A, 25(4), 255S-262S.

Dimski, D., & Joseph, T. (1995). Feline idiopathic hepatic lipidosis. Small animal
practice, 357S-373S.

DS, .. D. (1997). Feline hepatic lipidosis. In Sem Vet Med Surgery (Small animals) (Vol.
12, pp. 28-33).

Febles Fernandez, C. (2002). Funciones de la vitamina E. Actualizacion. Revista

Cubana de Estomatologia, 39, 28S-32S.



56

Godes, A. C. (n.d.). Retrieved from http://www.sld.cu/galerias/pdf/sitios/rehabilitacion-
doc/guia_obesidad.pdf

Hall, J., Bastard, L., & Connor, W. (1997). Lipid composition of hepatic and adipose
tissues from normal cats and from cats with idiopathic hepatic lipidosis. Journal
of veterinary internal medicine, 11(4), 238S-242S.

Holan, K. (2009). Feline hepatic lipidosis. In K. Holan, Current veterinary therapy (14
ed., pp. 570-575). EUA: J. Bonagura & D. Twedt.

ldvoro, V. (2003). Encefalopatia hepatica. Revista Colombiana de Gastroenterologia,
18(3), 20-23.

JE, B. (1996). Hepatic disease, nutritional therapy. In J. 0. Association, Encyclopedia of
canine clinical nutrition (pp. 1850, 1853).

Koloffon Tella, S., Trigo, F., & Lopez, A. (2001). Lipidosis hepatica idiopética felina.
Veterinaria México, 32(2), 109S-116S.

(2008). Sistema digestivo. In G. Leslie, & J. Hiatt, Texto Atlas de Histologia (2 ed., pp.
370-379).

Marino, F. D., & Rodriguez, I. (2012). Manejo del dolor en el gato. Argos: Informativo
Veterinario, 44S-46S.

Molina, V., & Pacheco, C. (2016). Manejo terapéutico de lipidosis hepética felina por
Mycoplasma haemofelis. Revista CES Medicina Veterinaria y zootecnia, 103S-
114S.

Osorio, J. H., & Cafas, E. Z. (2012). Principales problemas de salud de feliz catus

linnaeus relacionados con su metabolismo. Boletin Cientifico, 183S-190S.



57

Pedone, F. (2013, 09 09). Hepatopatias crénicas y soporte nutricional. Retrieved 09 17,
2020, from Redi-Universidad Fasta:
http://redi.ufasta.edu.ar:8080/xmlui/handle/123456789/80

Pellegrino, F. C. (2009). Encefalopatia hepética en perros y gatos. Anales de
Veterinaria de Murcia, 25, 21S-25S.

Pellégrino, F. C. (2009). Encefalopatia hepética en perros y gatos. Anales de
Veterinaria de Murcia, 25, 21-45.

Pérez Garcia, E. (2007). Entender y tratar la lipidosis hepética felina. Revista
complutense de Ciencias Veterinarias, 1(2), 490S.

Regueiro, A. M. (2010). ¢ Qué es el estrés y como nos afecta? Espafa.

Reis, T. C. (2019). Contribuicdo para o estudo do desenvolvimento de colangite em
gatos com lipidose hepatica. Doctoral dissertation, 14.

Rendoén, P. A. (2018). Practica empresarial enfocada en pequefias especies en la
Clinica Veterinaria. Doctoral dissertation, Corporacion Universitaria Lasallista.
Medellin, Colombia.

Rice, U. (2013). Lipids an proteins. Preface to biology, 75S-94S.

Rivero Pérez, A. (2012). Hepatologia clinica y cirugia hepatica en pequefios animales y
exoticos. SERVET.

Rodrigo Cano, S., Soriano del Castillo, J. M., & Merino Torres, J. F. (2017). Causas y
tratamiento de la obesidad. Nutricion clinica y dieta hospitalaria, 88S.

Rodrigues, T. M. (2009). Lipidose hepatica felina. Botucatu, Brazil.

Roos, M. P. (2008). Histologia Texto y Atlas color con Biologia Celular y Molecular.

Buenos Aires: Editorial Médica Panamericana.



58

Rosas, C., & Vasquez, B. (2010). Descripcién Histoldgica e Histoquimica del Higado de
cobayo. International Journal of Morphology, 151-156.

Rutgers, C., & Biourge, V. (2004). Manejo dietético de las patologias del higado y del
pancreas. 139S-171S.

Sanchez, E., & Lopez, M. (2008). Revision y actualizacion de la lipidosis hepética.
Clinica veterinaria de pequefios animales AVEPA, 183S-189S.

Silva, F. C. (2012). Lipidose hepéatica felina . Doctoral dissertation, Universidade
Técnica de Lisboa. Faculdade de Medicina Veterinaria. Lisboa, Portugal:
UNIVERSIDADE TECNICA DE LISBOA.

Silveira, V. G. (2005). cirugias anchinarro. Retrieved Septiembre 12, 2020, from cirugias
anchinarro:
http://www.cirugiasanchinarro.com/sites/default/files/anatomia_y_fisiologia_hepat
ica.pdf

Slazar Sanchez, B. (2006). Vias de sefalizacién que participan en la regulaciéon de la
lipdlisis en adipocitos. Revista de Educacion Bioquimica, 80S-84S.

Sokol, R. (1994). Oxidant injury to hepatic mitochondria in patients with Wilson's
disease and Bedlington terriers with copper toxicosis. In Gastroenterology (Vol.
107, pp. 1788, 1798).

T., H. (1994). Fisiologia gastrointestinal/metabolismo. In H. T, Fisiologia veterinaria (pp.
277-315). Cunningham JG.

Tomés, E. B. (n.d.). ogattos.net. Retrieved Mayo 4 , 2020, from
https://www.gattos.net/images/Publicaciones/Protocolomanejoanorexiagato.pdf

V, B. (2004). V. Clinical nutrition in liver disease, in Proccedings. 63S, 65S.



59

Valtolina, C., & Favier, R. (2017, Mayo). Feline Hepatic Lipidosis. Veterinary Clinics:
Small Animal Practice, 683S-702S.

Webb, C. B. (2018). Hepatic lipidosis: Clinical review drawn from collective effort.
Journal of feline medicine and surgery, 20(3), 217S-227S.

Wills, J., & Simpson, K. (1994). El libro de Waltham de nutricion clinca del perro y el
gato. Acribia.

Zawie, D., & Gervey, M. (1984). Feline hepatic disease. The Veterinary Clinics of North

America. Small Animal Practice, 14(6), 1201S-1235S.



