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1. RESUMEN 

(OLOFFON TELLA SALOMÉ. Upidosis Hepática Idiopatica Felina: Practica Profesional 

)upervisada en la Modaftdad de Patología. (Asesores: Dr. Francisco Trigo Tavera y 

Jr. Alfonso López Mayagoitia). 

En e¡ presente trabajo se presenta una revisión de la literatura sobre el síndrome de 

ipidosis hepática ¡diopática felina que ha tomado gran importancia en medicina veterinaria, 

)articuiarmente en palses en donde los animares son sobreaHrnentados. La patogenia s610 se 

::onoee parcialmente siendo el estrés y la obesidad los dos factores más comúnmente 

nvolucrados. Se propone un modelo sobre ia posible patogenia der sindrome. La prevención de 

=ste síndrome está ligada estrechamente a una alimentaciór. correcta para evitar la obesidad al 

gual qt.te el manejo apmpiado para \a prevendón de estrés 'i anorexia. Los signos clínicos 

~enera¡mente comienzan con anorexia, pérdida de peso progresiva, aepresión y 

1epatomegalia, acompañados pOi niveles elevados de la actividad de las enzimas hepáticas y 

je la b¡¡irrubina en fa sangre. En los casos en que estas enzimas se encuent:en eievadas se 

recomienda hacer una biopsia hepática o citología para confirmar la vacuo¡¡zación :fpica por 

grasa en los hepatocitos. Una vez diagnosticada la Jipidosis hepática se debe continuar con 

exámenes clínicos y de laboratorio para exciuir procesos patológicos causantes de lipidosis 

hepática como son la pancreatitis, Diabetes melfitus e enfermedades sistémicas o infecciosas. 

Una vez eliminados estos factores se puede hacer e: diagnóstico fina: de lipidosis hepática 

¡dlopática fenna. El tratamiento es fundamentalmente de tipo nutnciorlal. el CJ.a( debe se;­

agresivo e iniciarse en las fases tempranas de ía enfermedad para aumentar la probabilidad de 

sobrevjvencia en los gatos afectados. :"'05 ga:os que no sobrev\\Ie:. o se sac.ifica;: ~uest["ar: a 

la necropsia obesidad, ictericia de severidad variable y un hígadc pálido aume~tado de tamaño 

con apariencia grasa. Se presentar, 4 casos de gatos recibidos er !a divisió.; ae d:agnósti::::c 

patoiógicc er, la Escuela de Medicina Veterinaria de ia Universicad de la :sia de: Príncipe 

Eduard:), Canadá. A la nec:opsia se encontró lipidosis heoática y después se realizó ur: estudic 

retrospectivo sobre lOS expedientes de estos casos con la finalidad de C010,::e:- :é.. .'Iistona 

clínica, )05 signos clin:cos, los exámenes de diagnóstico y el tratamiento aplicado. lo eua! ayudé 

a llegar ai diagnóstico definitivo de cada i..Jno de eiias 



2. INTRODUCCiÓN 

Las enfermedades hepáticas constituyen uno de los principales retos 

lcontrados en la práctica médica debido a la vulnerabilidad de! hígado a! daño y a la 

ultiplicidad de manifestaciones c1inicas que se originan de una disfunción hepática. 

Entre la gran variedad de cambios morfológicos que se pueden presentar en a: 

gado. la lipldosis hepática es quizás una de las lesiones más frecuentemente 

agnosbcadas en patología humana y veterinaria í1,2,3J_ 

Definición 

La patogenia de la !ipidosis hepática es compleja y puede deberse a distintos 

)GS c:!e daño ::;eiü:ar, algL.;nos pr;mar;os y otlOS secundarios, pero independie!T:emente 

~i origen, !a i1pidosis hepática se define como ¡a acumulación anOíiTl8! de ¡¡pidas en ei 

:?patoc::o Po:- su relevancia en ia patogenia de muchas enfermedades. ia ¡jp:oosis 

3pá~;C8. es :.Ji: te~2. q:...;e cO:lk¡:Ja inv8stigandose tanto en ei hombre ~Or7',C en tos 

Terr:1inoiogía 

.t;::Ies Ce oesc;-ibir en detalle fa ?atoge . .....,:a de :2 !ip:dos!s '":epát:C8. es :¡ec:es2;-!C 

;v~sa;- b;-evernente :2 iermjno:og'a que con rr.ás frec~er:c¡z se Ut¡!:Z2 ;::a~2 desc;-'b::- e: 



Por muchos años se han empleado los térmlnos "degeneractón grasa," 

)idosis, ~camb¡o graso" y "esteatosis,,(4) para describir cúmulos de lípido dentro del 

oplasma de [as células. Sin embargo, algunos autores de renombre como Cotran el 

(1) prefieren utilizar el término "cambio grasa" en lugar de "degeneración grasa", ya 

[e mencionan que la acumulación de lípidos dentro de la célula no siempre implica un 

oceso degenerativo en la célula. De la misma forma, otros autores piSfieíen este 

"mino al de "infiltración grasa" ya que e¡ cúmü\o de grasa dentro del c"itop\asma no es 

resultado de una infiltración en e! sentido estricto de la palabra. Trigo y Mateas 

:plican que un proceso infiltrativo es la acumulación de un meiabolito en el espacio 

:tracelular, y en el caso de los ¡ípidos; estos se encuentran en el citopiasma celular. 

Esteaiosis es otro término comúnmente ufllizado en patología para descrrbi; e:; 

rma. genérica la presencia de lípidos en los tejidos. Este término tiene dos 

:epciones diferentes. en e! primer caSO esteatosis se ut¡:¡za para d8no!ar 

;umutación anormal de grasa dentro dei citoplasma de cé!ulas: por le q~e esta 

:ep::::ión es ur autént!cc s¡nó!l¡~c de lipidosis En su segunda aC6:;x::6L:, e; térri":i;;c de 

):eatcsis se :.Jt¡:~za para definir una acumuiacióí: excesiva ae gíasa fue;-a oe ias 

!ll..::as parenq:jmatcsas como ocur .... e en ;a obesidad. cuande e: tejido adíDGSC o 

Esteatos!s ta:-nbié- S8 -..::I::Z2 -:::G~-::: 

:!S:;L:2:- ia aC; ... ;iTr...;:a·c¡ó:~ excesiva de g;-asa en ei tejido musc;..;:a:- 234;. Po! C;iti",c 

,te2"CCs:s ext:-ace!u:a:- oc:...;rre cuanco u:-o te1ido atrofiado 6S :-eesD:aza::::c po:-

;:c:-::e:-200S de cé:u:as de grasa e adipcc:-::Js COrTe s;Jcede er: ia at:-C~:2 ae :--:iJsc:",,: e :: 
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Finalmente, el término como lipodistrofia es utilizados para describir alteraciones 

generalmente de origen genético que resultan en un metabolismo de la grasa que 

provoca acúmulo de típidos en el citoplasma de las células. 

Debido a todas estas diferencias semánticas y a la multiplicidad de términos 

médicos utilizados para describir una acumulación anormal de grasa en las células o 

tejidos, Jones el af. (5) proponen utilizar el término "cambio graso" para describir las 

¡esiones sin tomar en cuenta si el proceso es degenerativo, infiltrativo o simplemente un 

reemplazo de grasa en tejidos atrofiados. También se explica que la infiltración grasa 

describe la llegada de grasa en el intersticio del tejido conectivo de órganos que 

normalmente no contienen cantidades apreciables de tejido adiposo y la degeneración 

grasa se da cuando hay degeneración de mielina y se produce grasa. 

Para electo de claridad, en este trabajO se utilizan el término cambio graso para 

describir una alteración !TIülioiógica caracterizada por acumulación excesiva de grasa 

en ei hígado, mientras que 81 término ~lipidosis hepática" es utilizado para describir en 

e: :ndividuo :..:¡¡a enfermedad caracterizada por cambio graso en el hígado. En ambos 

términos se asume que la acumuiación excesiva de lípidos en el hígado presupone la 

presencia de una alteración er. la fisiología celular del hepatocito_ 



3. FISOPATOLOGíA DE LA LlPIDOSIS HEPÁTICA 

Aunque la !ipidosis hepática es un hallazgo común, todavía existen enigmas 

)bre el origen de las anormalidades metabólicas responsables de la acumulación 

,cesiva de lípidos en el hígado. Debido a que la patogenia de la Iipidosis es 

luitifactoriai, es necesario (evisar brevemente ios mecan¡srnos nOfTnales del 

letabolismo de las Grasas. 

Metabolismo lipídico 

Las grasas de los alimentos están constituidas pr¡ncipa¡~ente po: trig!icéridcs 

~rasa neutra) y por co\esteroi y fosfolípidos en menor cantidad. Como primer paso e'íl 

3: digestión. las grasas al llegar ai intestino son emulsificadas pOi ia bilis, 

-a);mentándose sr. pequeños g!óbulos lipídicos, lo que aumenta notablemente ia 

;uperftcie de contacto entre estos lípidos y sus enzimas correspondientes llamadas 

pasas Estas enzimas desdoblan a los triglicéridos (tres molécu!as de ác.ídos grasos 

J:::jas <3 :...;na ce g:¡ce:o¡~ y ai coi estero! de! alimento. en ácidos gras::Js y 

no.rrog,i,icéridos. mismos que al pasar por .las células intestinaies, son nuevamente 

rar;sfofmados a trigiicér!dos. Una vez absorbidos en el intestino, les triglicéridos 

ntestnaies se combinan con prote:nas. generalmente albumina, y pasar, a la :¡nfa er 

'arma de diminutas gotas (0.08- 0.5 ~lm) llamadas quilomicrones, los cuales son 
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nalmente vertidos a la circulación sanguínea a través el conducto linfático torácico. La 

ermanencia de los quilomícrones en el torrente circulatorio es breve, ya que estos son 

~pidamente removidos de !a sangre en un proceso bioquímico cataiizado por la 

nzima lipasa lipoproteíca. Esta enzima es particularmente abundante en células 

ndoteliales del hígado y del tejido adiposo en donde los triglicéridos son hidrolizados a 

cid os grasos y glicerol y transferidos rápidamente por la membrana celular hacia al 

lterior de los l1epatocitos y adipocitos(51, 

Una vez GentíO de los hepatocltos 'i adipocitos, ios trigiícéridos son aimacenados 

amo fuente importante de energía para exportación a otros tejidos(6). El hígado y el 

ejido adiposo son íos principales almacenes de grasa en el organismo, estimándose 

fue alrededor del 80% del volumen de un adipocito está constituido por trig[icéridos 

:sta es una de las formas más eficientes de almacenamiento de energía en el 

Ifganismo ya que los Jípidos almacenados, aunque son de molécu[a pequeña, tienen la 

acuitad de liberar gran cantidad de energía(7,8) 

E[ movimiento y transporte de [ípidos entre diferentes órganos o 

:ompartimentos es un proceso complejo y altamente regulado que requiere de varias 

,nzimas, honmonas y substratos. Por ejemplo, cuando hay gran demanda de energía. 

3 enzima ¡¡pasa sensible a hormonas (LHS) promueve la hidrolización y liberación de 

~cidos grasos de los tejidos hacia la sangre bloqueando a su vez ia actividad 

mzimática de [a [ípasa proteica. Una vez hídrolizados, [os ácidos grasos se combinan 

;on ia albúmina plasmática formándose as! los llamados ~ác¡dos grasos iibres." La vida 

nedia de \05 ácidos gíasos libres en la sangre es sólo de unos tres minutos ya que son 

·ápidamente absorbidos por células de varios órganos incluyendo el hígado. Una vez 
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entro de los hepatocitos, los ácidos grasos libres son nuevamente metabolizados a 

iglicéridos en donde se almacenan como fuente de energía, tanto para el metabolismo 

)cal del hígado, como para ia exportación por via sanguínea a órganos distantes. 

Por otro lado el movimiento de lípidos entre la sangre y los tejidos, para ser 

tilizados como fuente de energía, está íntimamente relacionado con el metabolismo 

e los carbohidrato s y por io tanto con la insu!¡na(7,8). 

La secreción de insulina es estimulada por la hormona inhlbidora gástrica y otras 

armarlas entéricas que se liberan al momento de ingeíií alimentos. üna vez en ia 

angre, la insulina activa a los hepatocitos y a las células de otros tejidos 

mparándolos para la llegada de glucosa proveniente de los intestinos, La mayoría de 

3 giucosa absorbida por ¡os intestinos es transformada a glucógeno y almacenada en 

,[ hígado como fuente adicional de energía, Debido a su capacidad limitada para 

ilmacenar giucógeno, ei hígado utiliza una vía alterna de almacenamiento de energía a 

lartir de carbohidratos mediante la cual la glucosa es transformada a ácidOS grasos por 

JS hepatocitos(7.8~. 

LOS factores nutricionales necesarios para el metabolismo normal de ¡os lípidos 

;on los agentes lipotrópicos. Estos son colina, metionina, mioinositol, y la Vitamina 812 

Ei metaboiisr.1o de ¡os ácidos grasos en e! higado está gObernado por tres 

neca;¡!smos importantes los cuaies maíltienen üna estredm relación con el estado de 

lutrición del a~imaj: 1 En etapas de postpandrio o de alimentación: cüando ei nivel de 

¡!ucosa es elevad e los ácidos grasos se esterifican en triglicéridos para 

limacenamiento y reserva de energía: 2. Cuando los niveles de trig¡¡céridos son aitos. 

os ácidos grasos son utiiizados para la formac;ón de ATP mediante ei proceso de p-
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Jx\dación, proceso que se da dentro de la mitocon.dria en e! cual entran ácidos grasos 

oara obtener Aceti! CoA y así poder ser utilizados en el ciclo del ácido tricarboxílico 

Para que el proceso de la p-oxidación se pueda realizar, es necesario transportar los 

ácidos grasos dentro de la mitocondria utilizándose la carnitina como transportador del 

citoplasma hacia el organelo. 3 Cuando los niveles de azúcar son bajos como ocurre 

en ema.ciación o en !a Diabetes melfftus por falta de transporte de giucosa hacia ei 

interior de la célula, los ácidos grasos pueden trasformarse en cuerpos cetónicos, otra 

fuente importante de energ¡a. Al mismo tiempo, cuando hay sobre producción de Acetjl 

CoA mediante la oxidación de ácidos grasos, ésta en lugar de ser utilizada para la 

formación de A TP, es transformada a acetoacetato que es un cuerpo cetónico. Esta 

forma de energía puede ser utilizada por tejidos extrahepáticos como el corazón, 

músculo, riñones o hasta por el sistema nervioso central (SNC)!7,8,9} 

Otra función hepática en el metabolismo de las grasas es la formación de 

lipoproteínas mediante las cuales ácidos grasos, colesterol y otros compuestos lipídicos 

pueden ser fácilmente transportados en la sangre!9} 

El contenido lipídico del plasma está constituido principalmente por colesterol 

triglicéridos y fosfolípidOS. La insolubilidad de estos productos tiene que ser modificada 

para que puedan esta: en la circuiación sanguínea, por lo que es necesaria !a 

fOímación de lipoproteínas. Existen diferentes tipos de lipoproteínas que son I,OS 

quilomlcrones, las lipoproteínas de muy baja densidad (LMBD), las lipoproteínas de 

baja densidad (LBD) y las lipoproteínas de alta densidad (LAD). Cada una de estas 

Jipoproteínas contienen partícuias heterogéneas respecto a la composició1 química y a 

su r:letaboJis.r1"!o y esta composiciór: determina su uso. El intestino y el hígado son los 
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tejidos en donde se lleva a cabo la síntesis de lipoproteínas y a continuación se 

describe cada una de estas. 

Los quilomicrones son sintetizados en los enterocitos durante la absorción dei 

alimento. Los ácidos grasos libres son tomados por los enterocitos para ser 

reesterificados a monoglicéridos que combinados con colesterol y fosfolípidos forman 

los quilomicrones(9) 

Las LMBO son producidas en el intestino y en el hígado y están formadas 

pr¡nc~pa!mente por altas concentraciones da t¡iglicé¡ldos y concentraciones moderadas 

de colesterol y fosfolípidos. Son la forma principal de transportación de los triglicéridos 

del hígado hacia el tejido adiposo. Durante el metabolismo de las LMBD son generadas 

las lipoproteínas de densidad intermedia (LOI), las cuales se forman de la liberación de 

triglicéridos por parte de las LMBO, éstas son excretadas por el hígado y son 

¡¡poiisadas para formar L80(7,9). 

Las LB O, como ya se explicó, son LOI que soltaron ya la mayoría de los 

trigúcéridos, dejando, por lo tanto, una elevada concentración de fosfolíp'ldos 

Las LAO son sintetizadas en el hígado y en el intestino y contienen una alta 

concentración de proteínas y una baja concentración de colesterol y fosfolípidos, los 

cuaies son soltados por los quilomicrones y ias LMBD durante la hidrólisis de los 

tr¡g!icéridos(~). Estas tipopíOteínas son un reservarío para coiesterol, el cual es 

transportado hacia el hígado para que sea excretado, degradado o reutilizado(9) 

La síntesIs de lipoproteínas de muy baja densidad (LMBD) es otro de ios 

mecanismos mediante el cual ei hígado transporta y elimina trigiicérídos. La síntesis y 

ei transporte de lipoproteínas hacia afuera del hepatocito son procesos que necesitan 
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, energ ía y desde luego de ATp(9) 

Patogenia de la lipidosis hepática 

Debido a que la absorción, síntesis, utilización y movilización de lípidos en el 

gado está regulada por numerosos procesos bioquímicos, es fácil darse cuenta que 

lipldosls hepática puede originarse a partir de distintas faiias fisioiógicas. En una 

rma simplificada, la lipidosis hepática puede deberse a una exagerada entrada de 

)jdos o carbohidratos ai hígado, una exagerada síntesis o almacenamiento de lípidos, 

a una falla en la movilización o secreción de lípidos del hígado hacia la sangre(10
) 

Las teorías que se han propuesto para entender la patogenia del hígado graso 

stán relacionadas cen trastornos en la fisiologia normal da la síntesis y la secreción 

apática de los triglicéridos, Además de los daños fisiológicos y bioquimicos en la 

'gulación, también intervienen los trastornos que se presentan en los diferentes 

asas para la sintesis, transportación y excreción de lipoproteinas yapoproteinas(11
) 

El desbalance que se causa entre la cantidad de triglicéridos sintetizados y la 

antidad de triglicéridos excretados esta relacionado con la cantidad de ácidos grasos 

ue llegan al hígado; este nivel se ve incrementado por un aumento de los ácidos 

rasos, un incremento en la síntesis de ácidos grasos o algún trastorno en la oxidación 

litocendrial de estos(9) 

Los procesos que pueden causar la acumulación lipídica en el hígado, para 

omprenderlos mejor, se han dividido en tres mecanismos principales que son: (1) el 

lumento de la movilización de los ácidos grasos libres hacia el hígado, ya sea por el 
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umento del consumo de grasas o por el mecanismo de lipólisis en casos de animales 

on anorexia, (2) la disminución en la habilidad hepática de secretar o de formar 

poprctefnas y (3) !a dism:nución de la 0-oxidación de los ácidos 9r8sos(12). 

Incremento en la movilización de los lípidos hacia el hígado. 

Existen diversos factores que promueven la movillzaclón de Hpidos hacia el 

lígado entre los que sobresalen el estrés y una de sus secuelas, la anorexia. Por 

¡jemplo, düíánte el estrés crónico, los niveies de giucosa descienden y causan una 

lisminución en la secreción de insulina y un aumento en la producción de glucagón 

l2,",\4} Estos dos procesos causan lipólisis y liberación de ácidos grasos libres en la 

:irculación sanguínea, los cuales llegan finalmente al hígado donde son almacenados 

m forma de triglicéridos. Cuando el estrés es severo o prolongado, la acumulación de 

riglicéridos en el hígado aumenta hastá causar una lipidosis hepática. Ejemplos de 

,ste tipo de lipidosis hepática se presentan en vacas y yeguas en la etapa 

leriparturienta, al igual que en los gatos(121. La anorexia, por su parte, causa también 

a disminución de los niveles de glucosa, entre otras cosas, ocurrjendo el mismo 

xoceso que ocasiona el almacenamiento lipíd¡co 

- Alteración en la formación y excreción de lipoproteínas. 

Como se mencionó anteriormente, uno de los principales mecanismos por medio 

jel cual el hígado elimina triglicéridos es la formación de lipoproteínas de muy baja 

densidad (LMBD). En la iipidosis hepática ia formación o ia unión de las proteínas 
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ransportadoras o apoproteínas, pueden estar alteradas (12,13,15) 

El proceso de anorexia también ocasiona la disminución de proteínas necesarias 

Jafa el transporte de las grasas hacia fuera de~ r,ígado. Normalmente las gmsas son 

ransportadas hacia la circulación por medio de apoproteínas que se adhieren a los 

ípidos para formar lipoproteínas y de esta forma ser excretadas del hígado, al no existir 

a suficiente cantidad de apoproteínas, el hígado acumula a los triglicéridos(12l. 

Cualquier defecto que interfiera con la unión, el transporte intracelular o la 

:;ecreción de triglicéridos en forma de l\poprateínas de muy baja densidad (UviBD) 

ambién puede provocar la presentación de hígado graso. Estos defectos están 

'elaclonados con la inhibición en el transporte de las LMBO del retículo endoplásmico al 

3parato de Golgi, y el deterioro en la exocitosis de las LMB0(12) 

Por otro lado ya se mencionó que la síntesis y el transporte de lipoproteínas 

lacia 81'uera del 'nepatocito es un proceso que requ'lere de energía. Por lo tanto 

oualquier trastorno o inhibición en la síntesis proteica, fosfolipídica o de ATP es factor 

mportante en la patogenia de la lipldosis hepática (12) 

- Impedimento en la oxidación de los ácidos grasos. 

La deficiencia de aminoácidos como la lisina y la metíanina hace que disminuyan 

los niveles de carnitlna, una amina cuaternaria sintetizada por los aminoácidos 

anteriores en la membrana mitocondria! de los hepatocitos. Al verse disminuido el nivel 

normal de carnitina, la transportación de los ácidos grasos dentro de la mitocondria es 

impedida, por lo que la ~-oxidación no se realiza impidiéndose la oxidación de los 
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cidos grasos(íS,16). 

El daño de los peroxisomas hepáticos, organelos que intervienen en ia 

-{)xidación lipídica, también puederl ocasiorlar problemas en el procesal '2) 

4. ENFERMEDADES DEL HOMBRE CARACTERIZADAS POR 

LA PRESENTACiÓN DE LlPIDOSIS HEPÁTICA 

La lipidosis hepática es una lesión frecuentemente encontrada en material de 

iopsias y necropsias tarlto en el hombre como en los animales domésticos. En ambos 

3S0S, la lipidosis puede ser primaria o secundaria. La lipidosis hepática en el hombre 

~bra particular importancia en el alceholismo, disfunciones metabólicas, endocrinas y 

utriciona!es(4). ,6., continuación se describen brevemente dos ejemplos de 

nfermedades importantes en medicina humana, el alceholismo y la enfermedad de 

washiorkor, enfermedades de tipo social que tienen cemo hallazgo cemún la 

resencia de hígado graso como parte fundamental de sus cuadros clínicos y 

atológicos. 

Alcoholismo 

En el caso del alcoholismo existen dos procesos causantes de leSiones 

epáticas, uno caracterizado por cambio graso y otro causante de un proceso 

,fiamator'lo conocido como hepatitis a!cehó'lica. Estos dos procesos patológicos 
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Jnque generalmente ocurren juntos, son independientes en su patogenia. La lipidosis 

5 uno de los primeros camb10s que resultan de1 daño tóxico del alcohol al 

,patocito(4) La acumulación de grasa en las células hepáticas comienza con la 

Ifmación de pequeñas gotas de grasa en los hepatocitos de la región centrolobulillar o 

,riacinar (zona 3). Con el paso del tiempo y el aumento en la severidad del daño 

,Iular, estas gotas de grasa confluyen unas con otras formando grandes glóbulos 

:>Ídicos en el citoplasma desplazando el núcleo hacia la periferia. Más tarde, el 

ambio graso se extiende también de la región centrolobulillar a la zona media (zona 

hasta llegar a las áreas periportales (zona 1 r17) 
Cuando el cambio graso avanza hacia una degeneración celular irreversible y la 

élula llega al llamado "punto de no retorno," el hepatocito finalmente pasa a un 

stado de necrosis o muerte celular. Como respuesta a la desaparición de estos 

epatocitos por necrosis y debido a la capacidad de reparación del hígado, los 

epatocitos restantes proliferan a través de un mecanismo de hiperplasia formando 

ódulos de tejido hepático. A este proceso se le denomina hiperplasia nodular. 

Los cambios de lipidosis, necrosis e hiperplasia nodular van también 

compañados de fibrosis perivenular y perisinusoidal la cual progresa si el daño celular 

'erslste, a una fibrosis difusa y atrofia el higado para terminar finalmente en la típica 

irrosis hepática del alcoholismo crónico(1?) 

La patogenia de la lipidosis hepática por alcoholismo se debe a que el alcohol 

Ifigina un incremento en la lipólisls de la grasa aumentando por lo tanto la llegada de 

leidos grasos al higado. También se debe a una disminución en la oxidación de los 

leidos grasos, aumento en la formación de triglicéridos y disminución en a salida de 
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las lipoproteínas del hepatocito debido al daño celular!) 7). 

• Enfennedad de Kwashíorkor 

La lipidosis hepática es un cambio característico en el hígado de humanos con 

Kwashiorkor, síndrome que se presenta en niños en estado severo de mal nutrición 

después de haber dejado de ser amamantados por sus madres. En su forma clásica, 

los niños con este síndrome, presentan un estado de malnutrición severo con un 

abdomen enonmemente distendido. El síndrome de Kwashiorkor se presenta con 

mayor frecuencia en los paises de África y Asia y en mucho menor grado en 

Latinoamérica en donde se le denomina simplemente como "Slndrome de malnutrición 

calórica y proteíca!)8}" 

Uno de los cambios morfológicos más notables en el s¡ndrame de Kwashiorkor, 

es la lipidosis hepática la cual está asociada principalmente a la deficiencia proteica. En 

este síndrame las vacuolas de grasa en la célula son pequeñas situándose 

preferentemente en los hepatocitos de la periferia de los lobulillos (zona 1). En casos 

severos las vacuolas se van agrandando pudiendo afectar también hepatocltos de otras 

zonas IObulillares!)9) La acumulación de triglioéridos o grasa dentro del hepatocito en 

individuos con Kwashiorkor se debe a dos mecanismos principales. El prirrero debido a 

una movilización exagerada de ácidos grasos de los tejidos adiposos hacia el hígado y 

el segundo debido a la deficiencia proteica en donde el hígado es incapaz de sintetizar 

las apoproteí nas necesacias para el transporte de la grasa fuera del hepatocito hacia la 

circulación sanguínea(18). 
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A pesar de que los cambios morfológicos en el hígado del niño con Kwashiorkor 

son extensos, la mayoría de las funciones del hígado se mantienen dentro de los 

límites nonmales y sólo ocasionalmente se produce falla hepática severa(16
) 

la lipidosis hepática va acompañada de una notable baja en la síntesis de 

proteína causando una severa hipoproteinemia lo que a su vez causa anasarca 

observándose en la distensión abdominal típica del síndrome de Kwashiorkor '8} 
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i. ENFERMEDADES DE LOS ANIMALES DOMÉSTICOS CARACTERIZADAS POR 

LA PRESENTACiÓN DE LlPIOOSIS HEPÁTICA 

En medicina veterinaria existen diferentes síndromes que presentan cambio 

'aso como lesión importante y que explican en parte la signología en los animares 

Jmésticos afectados(16). 

Síndromes en bovinos 

En los bovinos existen diferentes síndromes clinicos asociados con hígado graso 

)mo la cetosis bovina, el síndrome de la vaca gorda, la toxemia de la preñez y el 

ndrome de Hpi,dosis hepática en vacas periparturientas (20,21), 

En vacas lactantes o en las últimas etapas de la gestación los requerimientos 

lergéticos aumentan notablemente. existiendo movilización rápida de grasa de los 

jidos hacia el hígado. En algunas vacas la llegada excesiva de ácidos grasos al 

gado sobrepasa los niveles que este órgano es capaz de procesar, lo que resulta en 

1 cúmulo excesivo de grasa dentro de los hepatocitos(20,21). 

El síndrome de lipidosis hepática bovina, el cual se presenta en vacas obesas 

'oductoras de leche, se da cuando por alguna causa fisiopatológica. como lo puede 

~r retención placentaria, metritis, mastítis, displacía abomasal, etc. el animal deja de 

)mer provocándose así la lipidosis hepática(2.21}. 
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Síndrome en Ponis 

La hiperlipemia equina es una enfermedad parecida al síndrome de lipidosis 

'pática bovina, que se presenta exclusivamente en ponis. Las hembras gestantes o 

ctantes, con condición obesa, dejan de alimentarse ya sea debido a alguna 

1fermedad o a la disminución abrupta de la disponibilidad de alimento. Debido a esto 

¡brá una movilización excesiva de grasas pudiéndose causar la muerte del animal en 

la semana(2). 

Síndromes en aves productoras 

La lipidosis hepática también se ha enoontrado en gallinas ponedoras, pollos de 

19orda y recientemente en pavos. Dentro de los procesos encontrados en aves están 

síndrome del hígado graso y el síndrome del hígado graso hemorrágico. Este último 

~ da principalmente en gallinas de postura confinadas en jaulas alimentadas con 

etas altas en energía. Las dos presentaciones están íntimamente relacionadas y la 

ferencia recae en que en la primera la producción de huevo baja y hay poca 

ortalidad mientras que en el síndrome del hígado graso hemorrágico no se llega a 

)tar la disminución en la producción, pero existe alta mortalidad. Este último llega a 

'eetar a gallinas viejas y obesas causando su muerte debido a la hemorragia masiva 

31 hígado. La causa de la hemorragia no se conoce muy bien todavía. pero se 

'esupone que es debido a que la grasa excesiva debilita los vasos sanguíneos 

3páticoSí22.23}. 

E'¡ síndrome de Epidosis hepática de 'lOS pavos reportado por Gadzdzlnsk\. et al 

l 1994 presenta lesiones sir:liiares a ¡as entidades anteriores(24). 
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Existe otro proceso caracterizado por degeneración grasa del hígado y del riñón que 

3e presenta en gallínas de postura así cemo en pollos de engorda entre los 10 Y 40 

jías de edad. Este síndrome llamado "hígado y riñón graso" es causado por una 

jeficiencia de biotina en aves alimentadas con dietas a base de trigo. Aparentemente, 

,1 estrés es un factor desencadenante en este proceso. Se piensa que la deficiencia 

Je biotina restringe la gluccneogénesis io que hace que se aumente la ccnversión de 

)iruvato a ácidos grasos (22), 

Síndrome en gatos 

Un importante síndrome de lipidosis hepática en gatos fue originalmente descrito en 

1977 por Barsanti el a/(25) Este síndrome conocido cemo "Iipidosis hepática idiopática 

Blina" se presenta en gatos, los cuales, por alguna razón todavía no establecida, pero 

"eiacionada a un proceso de estrés(6), dejan de comer lo cual provoca fallas 

mportantes en el metabolismo lipidico. Esta falla en el metabolismo induce una 

ipidosis hepática severa la cual en gatos no tratados con terapias rutrióonales 

3gresivas tiene una mortalidad alta(13) La patogenia y lesiones de este síndrome felino 

,en ampliamente descritos en la siguiente sección. 
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6. L1PIDOSIS HEPÁTICA FELINA. 

La patogenia de muchas de las enfermedades hepáticas de los gatos es difícil 

; entander debido al pobíe conocimiento que se tiene sabíe la fisiología del hígado 

lino. En los últimos años se han encontrado algunas diferencias anatómicas 

¡portantes que comienzan a explicar ia razón por ia cuai ei gato es más susceptibie a 

s enfermedades hepáticas en comparación a otras especies de animales domésticos. 

1a diferencia anatómica importante en el hígado de los gatos es que el dueto 

mcreático se une con el dueto biliar antes de entrar al duodeno. Esta estrecha 

,Iación anatómica hace que cualquier alteración en el hígado o en el árbol biliar esté 

:meralmente asociada a problemas pancreáticos (26)_ 

Otra peculiaridad es que ei gato tiene requerimientos proteicos de 

antenimiento (20% de las kca! de ia dieta) mayores en comparaciór. de (os perros y 

J8 íos demás mamíferos (4 a 8% de ¡as kcai de la djeta). además de que !e es más 

fíci¡ digerir ¡as proteínas de ¡as dietas comerciales(27} 

Con respecto a: metabolismo, e: hígadc felino tamb:én diflem de] de ;as demás 

s;;eci8s je dos 10í:T',as: -;~, E.;: el hígado felino existe una de~\cienc;a relativa de 

iucomni: ::-ansferasa. :0 cual afecta la habilidad ;jei gatc para r;¡etabofiz8' ~"...ichos 

limacos y 2) existe incapacidad para sintetizar la arginina, aminoácido esencial que 

)rm8 parte integra! de! ciclo de urea, que interviene en ia conversión de amoniaco en 

iea. Es:as dos diferencias fisioiógicas, particulares de los gatos. co::stiti....ye:: ;=¡arte 
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¡portante en la patogenia de muchas enfermedades hepáticas felinas(26) 

Otra diferencia con relación a las demás especies es que los gatos parecen 

)tar en un estado de giuconeogénesis continua además de que el giucagón y ia 

sulina responden menos a la glucosa en los gatos que en otras especies(26,27) 

En el caso de los felinos, la lipidosrs hepática püede estar íelacianada a una 

3tologia previa como Diabetes meflitus, pancreatitis, enfermedad intestinal 

:fiamatoria, o coiangiohepatitis entre otras(11J). En estos casos ia acumuiación de 

)idos en los hepatocitos es causada por este proceso patológico previo y es por lo 

¡nto una lipidosis secundaria. Por el contrario, cuando el animal presenta hígado graso 

n ausencia de problemas o enfermedades concurrentes, la lipidosis hepática es 

)nsiderada como ¡diopática (12). 

A continuación se revisan brevemente estas dos formas de iipidcsis hepática 

;lins. 

Lipidosis hepática secundaria. 

Existen vaíias condiciones patoiógicas que pueden provoca:- la acumuraciór 

:1o:"ma: de iípidos en e: hígado de los gatos \" er- este caso la ¡i¡::¡idosis hepática se 

onsídera de tipo secunoe.:!o. 

Entre ¡as cc;¡diciones más CO:locidas oue causa:: liD!dos~s secundar'¡=:: p.:: ios 

latos flgurar la Diabetes me/litus. oa1creatit:s co:angi,ohepatitis, e:1fermedac intestina': 

:f1a:natoria. etc:. (~::;.3T 



Estas condiciones pueden afectar e! metaboiismo hepático en diferentes formas, 

Ivoreciéndose así la acumulación de triglicéridos. 

Lipidosis hepática secundaria relacionada a Diabetes me/litus 

La Diabetes me/litus es una enfermedad metabólica importante tanto en 

umanos ca mo en animales domésticos que se caracteriza por la deficiencia o 

lactividad de la hormona insulina. En los gatos como en otras especies la lipidosis se 

~lac¡ona con :a deficiencia de i1isu!!na y un metaboiismo anormai de glúcidos y grasas. 

e ha encontrado que la insulina estimula a la lipasa proteica, enzima que cataliza la 

idrólisis de los ácidos grasos a triglicér"ldos y así estos se integran al tejido adiposo. Al 

star bajos los niveles de insulina. los ácidos grasos circulantes no se integran al tejido 

diposo y regresan al hígado en donde son acumulados(1O·27} 

Por otro lado, los bajos niveles de insulina estimulan a la lipasa sensible a 

ormonas, enzima que estimula la iipó¡isis. Esto ocasiona que el volumen norma! de los 

cidos grasos circulantes aumente todavía más, favoreciendo ia formación de hígado 

raso en los gatos afectados Además la síntesis lipoproteica se ve disminuida debido a 

3 limitación de ATP por lo que no hay transportación de ácidos grasos hacia afuera del 

ígado(8). 

Lipidosis hepática secundaria relacionada a la pancreatitis 

Existe una asociaciór: cla:-a entre la pancreatits aguda y la lipidosis hepática en 

)s gatos y a pesar de que no se conoce todavia la patogenia er CO:T1Úr: hay 

Isoc;acio1l8s que se conoce,,('C.42, 
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Este tipo de pancreatitls se caracteriza por una inflamación de ia porción 

'xócrina del páncreas ocasionando la salida de enzimas, toxinas y substancias 

asoactivas 1.0 que causa una autodigestión de Jos tejidos pancreáticos y 

'eripancreaticos, además de daño hepálicoI2,1O) La pancreatitis aguda, una 

'nfermedad que causa mucho dolor, provoca un estado de estrés suficientemente 

Jerte como para que el gato caiga en anorexia severa, factor central en el metabolismo 

lnormal de lipidos y causante de lipidos;s hepática (42) El hallazgo comunmente 

'ncontrado en el hígado de gatos con pancreaiit¡s aguda es la lipidosis hepática, 

lunque se puede llegar a observar necrosis y colangiohepatitis110
) 

Lipidosis hepática secundaria relacionada a enfermedades infecciosas 

La respuesta inflamatoria, independientemente de su causa o de su iocalización 

lnatómica, también puede causar lipidosis hepática en los gatos. Se ha reconocido 

lue una respuesta no especifica dé la inflamación suprime la actividad de la enzima 

leroxisomal, la cual interviene en la oxidación de íos ácidos grasos. Se piensa que éste 

1ecanlsmo pudiera ser el responsable de la lipidosis hepática frecuentemente 

fbservada en gatos con "enfermedad intestinal inflamatorié7l,,(11,2TJ . Por otro lado también 

e ha encontrado que ciertas toxinas bacterianas anaeróbicas pueden producir ¡ipidosis 

¡epática ai ser absorbidas en el intestino cuando hay cambios en la permeabilidad de 

3 mucosa entérica como ocurre en la enteritis ¡¡nfopiasmocítica crónica de los gatos 

\u:lque se desconoce :a patogenia de este proceso también se ha descri:o en 

ned~ci¡¡a huma:la ~2T:. 
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Lipidosis hepática secundaria relacionada coro hipertiro¡dismo fe[¡no 

La iipidosis nepática también se observa esporádicamente er. gatos con 

ipert:roidismo. La asociación ent:-e estos dos padecimlentos no se CO~OGe 0\8;-., perc 

e plensa que posiblemente está relacionada a la anoréxia y a la pérdida de peso en la 

I.ue caen los gatos con h"lpertiroidismo (10.27}. Por otro "lado la cantidad excesiva de la 

,onnona tiroidea puede producir un efecto tóxico en el hígado (10) 

Lipidosis hepática secundaria relacionada a anoxia. 

La síntesis y transporte de las lipoproteínas dependen directamente del 

letabolismo de oxidación de las grasas por iD que cuaíquim mecanismo que provoque 

;poxia en los hepatocitos provoca 2. su vez ía acumulación de trigiicér-iaos en e! 

[gaac. _as ::;ausas más co:"Y1"-.Jr.es 0e ~¡pox¡é. ~e?atoceiuia:- 80:-i ane¡;ia. y cJ~gestió:-: 

pi::::::;s:s hepá~:ca s: e: gatc es expues:o de f:):-ma c:-6:: ica 2. pequeñas c2'itid8JeS de 
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Lipidosis hepática idiopática felina 

En contraste con la (\p¡dosls hepático. secundaria en donde ex:ste una 

mfermedad G padecimiento come factor desencadenante, en 15. lipidosis hepátice. 

:::iiopática felina este proceso se neva a cabo en gatos aparentemente normales (12:. L.a 

ipidosis hepática idiopática felina e tambié~ !lamada "síndrome deí hígado graso fel\nc" 

ue reportada por primera vez por Barsanti el al. en 1977 (2Si A partir de entonces este 

;índrome ha sido reconocido como una de las causas más importantes de muerte en 

~atos de Norteamérica (í1.í2), 

El síndrome se presenta en gatos generalmente obesos que presentan, después 

je un proceso severo de estrés (6i , anorexia por un periodo variable de tiempo. Ei. 

:!strés y ¡a ano:-8xia producen :..Jna restricció:-; seve,~a de proteínas ~' ca¡boh:d:-atos ;J8:' ~o 
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Inergéticas, o su capacidad de formar lipoproteinas. En circunstancias normales esta 

.ituación desencadena que la insulina suprima la ¡ipólisis mediante la acción de la HSL. 

¡in embargo cuando hay obesidad, la habilidad de la insulina de suprimir la lipólisis no 

IS suficiente. En gatos obesos, por alguna razón no bien determinada, el riesgo de 

ldquirir lipidosis hepática se incrementa en el momento en que el animal cae en 

loorexia(l). 

El ayuno por más de dos semanas o la mala nutrición crónica, condüce a la 

Iresentación de lipidosis hepática. La lipólisis es inducida mediante la estimulación de 

, LHS la cual se activa por los bajos niveles de glucosa, concentraciones bajas de 

1suiina y el incremento de glucagón, hormona del crecimiento, corticosteroides 

ldemás del aumento del tono simpático (11.14.31>. Los ácidos grasos liberados en forma 

'e ácidos grasos no esterificados (NEFA), se dirigen hacia el higado para ser oxidados 

Guer~s cetónicas e íeesteriñcados a trigiicéridos. Los cuerpos c:etóni::;Os so;,,: 

:tj¡izados como energia por eI SNC y los triglicéridas son exportados come LM!3C paré 

e,~ distribuidos en too e e: sistema_ ;"'0 capacidad hepática pa:-a :8 oxidaci6:-: "!< ¡'os 

)rrnació:l de cuerpos cetónicos es i:mitada y lenta, po:- io que se crea ..Jn j¡aqueo 

letabólico favoreciendo fa reesterificación de los trig!!céridos . Cuando los niveles de 

iut;-jentes se reC''Jcen en e\ organismo, la disponibilidad de proteínas, colina., y otros 

potropos importantes para la síntesis de ¡ipoproteínas y apoproteí~as: tambjé:: se 

educe, por lo que el estancamiento de trig!icériOos en el hígado se ve favorecidccí ;' 

Por ejemplo, all "naber deficiencia de arginina, aminoácido esencial en los gatos. 

e bioquea la formación de JipopíOteínas. Esto sucede debido a que su deficiencia 

lcrementa las concentraciones de carbamail fosfatasa, la cual aí meta bol izarse en 
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:ido orótlco interfiere en ia síntesis lipoproteica(15}_ 

El hígado es capaz de suplementar los requerimientos energéticos dei músculo y 

,¡ SNC mediante el metabolismo [ipídico y la formación de cuerpos cetón¡cos cuando 

iste un ayuno completo. Con esta fuente de energía, el animal puede llegar a cubrir 

Ista el 95% de sus necesidades calóricas. Mediante este tipo de metabolismo, e! 

imal conserva las reservas de glucosa, reduce !a necesidad de usar aminoácidos 

ca ia giuconeogénesis y conduce a un nivel muy pequeño de acumulación de 

J!icéridos en e! hfgado. Sin embargo hay una serie de mecanismos qü6 püeden 

usar una lipidosis exagerada en respuesta a un ayuno prolongado y que mantienen 

la estrecha relación con la deficiencia de lipoproteínas, y la capacidad de adaptación 

~·i hepatocito para ia formación de VLDL. Pero íos factores que verdaderamente 

~d¡sponen al gato a acumular cantidades excesivas de triglicéridos en ei hígado, son 

Se presupone que ¡a deficiencia sistémica o iocai de carnitin8. influencia la 

:::disposiciór: a. la "foimaciór, ae ¡ipidosis hepática. : ..... a carnitlna es -una amina 

aternaria sintetizaca en ei hígado, a partir de la metionina y ¡¡sina, que ayuda a 

::rtas enzimas a favorecer la entrada de los ácidos grasos dentro de la mitocondria(32) 

carnitina tambié;'";, 7"acilite. ia salida de 8ciles de cadena corta de la mitocor1d:-ia J' 

Tlbiér. es encontrada en [os peroxlsomas asociada a la oxidación de !as ácidos 

asos de cadena larga. E~ humanos la deficiencia de carnitina ha sido relacionada 

·n hígado graso y se piensa que este mismo mecanismo se presenta en los gatos con 

síndrome de lipidosis hepática ideopátlca felina ya que este tipo de deficiencia está 

.ociado a ayuno prolongado, obesidad, gestación, hipotiroidismo, hipopituitarismo e 
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ipoadrenocorticismo(15,33,34), 

Los peroxisomas son organelos distribuidos en el citoplasma celular que se 

resentan en mayor cantidad en los hepatocitos Estos organelos participan en las 

lOciones de respiración, giucogénesis y en la p-oxidación, por lo que cualquier 

isfunción de este organelo puede llevar a la formación de hígado graso, En estudios 

3alizados se han encontrado diferencias significativas en la forma y el número de 

'eroxisomas en el hepatocito de animales sanos comparándolos con gatos con 

pidosis hepática severai34) (Fig. 1) 

Signos cl inioos 

El, sindrome se reporta generalmente en gatos obesos, sin predisposición de 

,exo, en edad adulta. que viven la mayOí parte de su vida dentro de una casa. En 

[Igunos casos existe ei historia! de algún episodio que haya causado estrés en el gato 

,eguido casi inmediatamente por un fenómeno de anorexia y de pérdida excesiva de la 

,asa n:uscular(6). 

Ei síndrome se caracteriza por perdida de peso progresiva depresión. 

leshidratación e ictericia. La anorexia completa puede durar desde varios días hasta 

llgunas semanas y en algunos casos puede presentarse vómito y diarrea. Siendo el 

,ígado el órgano más afectado por este síndrome, algunos llegan a desarrollar signos 

je falia hepática severa con signología nerviosa debido a la presencia de 

lepatoencefalopatía(12.35.36). En el examen clínico y a la palpación abdominal se puede 

'preciar en la mayoría de los gatos hepatomegalia marcadai36J . 
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Hallazgos ciinicopatológicos 

Los siguientes haliazgos c!inicopatoJógicos han sido relacionados con ei 

síndrome de Hpidosis hepática idiopática felina. Aunque no todos los hallazgos son 

consistentes con los casos encontrados en la íiteratura, estos sirven como base para 

distingui' al síndrome idlopático del de tipo secundario y de otras patologías hepáticas_ 

1) Hemograma 

A diferencia de las lipidosis secJ-Indarias, la fOf!T!a idiopática de este 

padecimiento no esta asociada a un leucograma alterado (OO)- Sin embargo hay que 

tomar en cuenta que algunos gatos con este síndrome pueden oresentar un 

ieücograma: por estrés y anemia normocítica, normocrómica no regenerativa, de 

severidad variable. Es común encontí8í poiquiiocitosis sir: ser ut' haliazgo 

La concentración de eiectroiitos séricos depende de !a condición de! gato. 

pudiendo presentarse hipopotasemia e hipofosfatemia(36I. 

LOS n:veles de la creatinina sérica y :2 urea están elevados generair:-:ente de 

:-nanera secundaria 8. la posible deshidratación o a a:gún daño renai concurrente. La 

anorexia puede causar incremento en :a actividad de la creatinincinasa debido al 

desgaste muscular que se causa(12). 

Los niveles séricos de glucosa y colesterol varían de acuerdo a! estado de salud 

del anima!. Generalmente el aumento en el colesterol esta relacionado con obstrucción 
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de ¡os duetos biliares, pancreatitis, insuficiencia renal o Diabetes meffifus(12."l9). 

Lo que s; es consistente en todos ¡os informes de lipidosis hepática idiopática 

feUna es el aumento de la actividad de ia fosfatasa alcalina (ALP), la alanjna 

aminotransferasa (AL T) Y la aspartato aminotransferasa (AST). Aunque se presenta 

hiperbilirrubinemia la actividad de la '(- glutami! transferasa (GGT) permanece 

gAnAr~lmentp. nentrn no.! rannn n"''-'''''a1(36) es j""' ......... ,.¡.a"·" se,::; ... t~~ ~ .• - e- '- -.-,. 'o_r~ de .., •. _._ ...... __ ~ ., .. ~ ......... ,. ,.:;.t ..... 'V"'" . '- ""p .... '~ II~C I tal al yu~ 11 lo Illoy lid 

los reportes se registra que la elevación de la ALP sérica es mayor en la Ilpidosis 

hepática idiopática qüe en Ci..ia~qu¡ef otla enfem"iedad hepática de los gatos{9.35). 

3) Urianá¡isis 

Hay bilurrubinuria y Duede haber lipiduria en el sedimento El orige,., de esta 

¡ipiduria no ha sido determinado, pero se sospecha que si eXiste es por vacuo!izació;: 

de !os túbu!os rena'les o por cantidades ano,males de lípidos circulantes. 

- Hallazgos patológicos e nlstopaioiógicos 

Las causas de acumulación de grasa en el hígado se dividen en cuatro grupos' 

nutricional, metabólica, tóxica, o anóxica. Las dos primeras causar engrosamiento del 

hígado y coloración amariila, y en las dos últimas se obseíVa un hígado de tamaño 

norma! o reducido y necrosis(25). 

A continuación se presentan los hallazgos comúnmente encontrados er. gatos 

con el síndrome de lipidos]s hepática idiopática felina 
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'1 )Examen macroscópico. 

La condición corporal de gatos con lipidosis hepática idiopática felina es 

generalmente obesa por lo que se encuentran grandes depósItos de grasa subcutánea 

En la mayoría de los gatos las mucosas y la grasa se encuentran de color amarillo 

como resultado de ictericia (2,3,9). 

La lipidosis hepática es un proceso difuso que afecta todo el hígado causando 

varios cambios en su apanencia normal. El hígado se toma amarillo pálido con 

consistencia grasosa y friable además de aumentar de tamaño y mostfaf bOfdes 

redondeados(2,3,5.11 ,27). En la mayoría de los casos se puede apreciar un patrón zonal 

del parénquima hepático, en donde se ve un puntilleo roJo obscuro (zonas normales) 

entremezclado con zonas simétricas de coloración pálido amarillenta (zonas con 

iipidosis) (1.3.5). (Fig. 2) Tfpicamente, ias muestras de hígado flotan a: ponerse en 

formaíina debido a su aiios contenidos de grasa. 

2) Examen rllcroscópico 

En el examen microscópico de! hígado con lipidosis se observa típicamente una 

vacuolización del citoplasma de los hepatocitos. De acuerdo al tamaño las vacuolas se 

clasJ:can arbitrariamente en microvacuolas o macrovacuo!as y ambos tipos tienden a 

presentarse consistentemente en los hepatocitos ('.2,3.5,9,:1,:2,36). (Fig. 3 Y 4) 

Las áreas rojo obscuras que se apreciaron macroscópicamente corresponden 

microscópicamente a hepatocitos normales mientras que las áreas amarillentas 

corresponden a hepatocitos con ¡ipidosis. Las vacuolas vacías que se observan en los 

hepatocitos de hígados con lipidosis procesados rutinariamente para histopatología, 
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Fig. 2 Hepatomegalia con cambio graso severo y difuso en 
un gato 

Fig.3 Microfotografía de hígado de gato con vacuolización 
de [os hepatocitos moderada difusa. H y E. 



corresponden a espacios lipidicos que se formaron antes de que se perdiera ei iipido 

con los solvenies utiiizados en el procesamiento de tejidos. También se llega a 

apreciar colestasis canalicular. 

En casos avanzados de lipidosis hepática el patrón se vuelve difuso, la cantidad 

y tamaño de las vacuolas por hepatocito aumenta de tal forma que estas llegan a 

desplazar el núcleo hacia la periferia de la célula. La respuesta infiamatoría en ios 

hígados afectados es muy discreta o nula ya que el síndrome no está asociado a 

n¡ngún proceso inflamatorio o necrótieo (11,12,27) 

Al igual que en otros tejidos con lipidosis, para verificar la naturaleza ouimica de 

¡as vacuolas se recomienda histoquímica, utillzando ¡a tinc¡ón de rojo oleoso en donde 

'os ¡¡pidas se tiñen de color rojo'12.36i. (Fig. 5 Y 6) 

A realiza~ ei estudio ultraestruciurai de un hígado graso se 8:1we::tra:l 

diferencias morfológicas que ayudan a comprender la ¡Jatogenia de \8 iiptdosis. 

Center et af.(X» íealizaron un estudio comparando jos hepatocitos de gatos sa:1CS con 

los hepatocitos de gatos con lipidosis hepática severa encontrándose los siguientes 

camb'\os en los gatos con \ipidosis: 

Los hepatocitos de los gatos con lipidosls presentan los organelos celulares 

desplazados hacia la periferia debido a las inclusiones lipídicas que aquí se observan 

Estas inclusiones lipídicas varían en tamaño y en cantidad. presentándose 

generalmente vacua las grandes en pequeñas cantidades o vacuo!as pequeñas en 

grandes cantidades(35,37). 
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Fig. 4 Microfotografía de hígado de gato con vacuolización 
severa y difusa de los hepatocitos y colestasis multifocal. H y E. 

Fig. 5 Microfotografía de hígado de gato con cambío graso 
centrolobulillar severo. Rojo oleoso. 



La densidad moderada y la apariencia homogénea de ¡as vacuoias Jipídicas en 

microscopía electróníca son compatibles con triglicéridos(<9I' 

Con respecto a los organelos e~ los hepatocitos con l"Ipidosis, se observa 

ultraestructuralmente, disminución en la cantidad de retículo endoplásmico, el €!parato 

de Golgi es difícil de identificar y el número de peroxisomas está disminuido mostrando 

morfología anormal. Como se mencionó anteriormente, la importancia de los 

peroxisomas en el metabolismo lipídico es su intervención en el preprocesamiento de 

Jos ácidos grasos antes de entrar a la m:tocondria para ser oxictados(35,37). Existe ün 

menor número de mitocondrias, éstas de mayor tamaño, comparándolas con los 

hepatocitos normales de gatos sanos(13,29,35). 

Los sinusoides hepáticos y el espacio de Disse se encuentran atenuados debido 

a la distensión celular provocada por la grasa. Al igual de lo que sucede con 

microscopía de luz, la microsopía electrónica no muestra \a presencia de células 

infiamatorias en el hígado de gatos con lipidosis (29,35) 

- Técnicas de diagnóstico 

Existen diferentes técnicas para el diagnóstico de la lipídosis hepática en el 

hombre y los animales. 

Un gato que presente la historia clínica de haber caído en anorexia, con pérdida 

de peso progresiva y con los signos clínicos antes descritos es sospechoso de 

presentar este síndrome. Los niveles de la actividad de las enzimas pancreáticas 

aumentadas, especialmente de la ALP y la hiperbilirrubinemia, son datos que sirven 

para acercarse ai diagnóstico final. Otro medio de diagnóstico es la ultrasonografía, en 
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lande el hígado con cambio graso se observa aumentado de tamaño, hiperecoico y 

¡demás existen anormalidades en la vesícula bíJiar(11,36,37). 

El diagnóstico definitivo de lipidosis hepática se realiza por medio de citología o 

l;opsia de gatos enfermos El primer método, que se realiza mediante la punción de 

'guja fina (PAF), es menos invasivo y permite evaluar la estructura microscópica de los 

lepatocitos. La identificación del 50% de las células con vacuolización severa es 

:ompatible con lip,dosis hepática debido a que la vacuolización lipídica es común en los 

lepatocitos del gato(6.11.12). Si se encuentran células inflamatorias en el aspirado, se 

Jebe de tomar en cuenta otro desorden hepático, ya que el síndrome de lipidosis 

lepática idiopática felina no está asociado a necrosis o infiamación(l1) (Fig, 7) 

En el caso de la biopsia el diagnóstico se da como positivo si se encuentra grasa 

lO más del 5% de los hepatocitos por campal4,6,3'" 

El diagnóstico de !a lipidosis hepática idiopática es de tipo excluyente, pues una 

lez diagnosticada la lipidosis hepática por medio de biopsia se debe de conocer ei 

~stado general del animal, si existen otros padecimientos y s¡ hay causas que 

jesencadenan el estrés, la anorexia y la lipidosis. Si después de esta búsqueda nc 

9xiste relac1ón alguna con la presencia de hígado graso, se puede hacer ei diagnóstico 

de ia lipidosis hepática idiopática. 

- Tratamiento 

La recuperación de los gatos con !ipidosis hepática depende prir.cipaimente del 

diagnóstico precoz para que se pueda iniciar lo antes posible la terapia de soporte con 

fiuidos y nutrientes_ 
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Fig.6 Microfotografía de hígado de gato mostrando cambio 
graso severo difuso. Rojo oleoso. 

~, 

¡-.-., ,- t;-
~) 

Fig. 7 Citología de hígado de gato mostrando hepatocitos cor. 
vacuoiización cito plasmática severa. Wright 



Jebido a que ios gatos bajo estas condiciones se rehusan a comer es necesaria 

:a aiimentación forzada. Aunque existen varios métodos para alimentar gatos cee 

a:¡orexia como ra fonna oral, la sonda nasogástrica o esofagogástriGa, :a mayoría de 

los autores coinciden en que la mejor manera de sacar adelante al animal es mediante 

ia implantación de una sonda gástrica. Este método además de permitir ei suministro 

exacto y consistente de nutrientes, no interfiere con la capacidad del gato para deglutir 

P.36,38) La implantación de la sonda gástrica debe de ser realizada con el máximo 

cuidado )fa sea mediante andoscopfa. Ü POi rnedjos no endoscópicos. Er, ia técnica se 

utiliza una sonda cen en globo en la punta. el cual se infla por dentro de' estómago 

pa:2 evitar el goteo. que pudiera ocasiona: infiít¡ación áe alimento er-: la ::avidac 

2jjo;:¡i:1a::28,35) . 

:::" gaies sw:::ame:lre enfe:-;T¡os, se :-e::;omie~c.a 8: :..¡sc: de :2 sorC:8 :i2S0g¿St:-'2-2 

-;as~2. :;ue 8, a'li<í':a: se: e:l:::ue-:t:-e jo suf¡cienter-:-:e;lte es':a:bie. come ~a~Ei. U'.Jt; SUp:J:-:E;: ,E 

:"2S 8Jnsideraciores teíapéuticas que se de::,eí; de tomar e:-- cuenta en ,2 ciieta 

ce los gatos con iipidosis hepática deben de estar basadas en: 

• ,8 p~ovis¡ón de :-!iveies adecuados de energía., se reco;-r:is;¡car: se e. ~oc KC2!/k~- 06 

peso Yivo~33: o mediante la fórmula Kcai = (30xpeso aei anima! e~ Kg) + 70 x -: 4P;;::, 

e el mantenimiento de un balance positivo de nitrógeno 

~ :a s:J:Jlementación de ¡os e!ectro¡¡tos necesarios. 

• ia supiementación de los aminoácidos necesarios para la producción ce 
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¡ipoproteínas y de precursores de carnitina (37,'_ 

tratar de manera sintomática problemas de hepatoencefaiopatía, coaguiopatía, 

vómito, infección. por inmunodepresión o cualquier secuela causada por la !jpidosis 

evitar la deshidrataciónl331, 

evitar la administración de lactato, pues se puede ocasionar acidosis. 

No existe una dieta previamente diseñada para combatir la lipidosis hepática, 

,ero bajo las bases citadas, los diferentes aulores recomiendan varias fórmulas. Se 

acomiendan diferentes alimentos comercia:6sa
, basados en dietas alta~ en proteínas 

le alta calidad y con las cantidades de carbohidratos necesarias para cubrir los 

equerimientos nutricionales las cuales deben de ser diluidas con agua para que 

~Liedan ingresar fáciimente por la sonda;:6.34.39;. 

Tambiér: se recomienda un KlPiementc v¡tam;:¡icc y minera! y ;8 suministraci:):,,: 

le ·-carnitina y otros eiectrolitos . 

. a dcsis re::;omendada: es de: 

-carnitir.a 50 a 100 mg/kg. 

au:ina 250 2. 50C mgié 

, 00-200 rng!d 

:::1C 7 a 8 mgld 

2C a iD Ul/d (41; 

¡upiemento vitar.1ínico balanceado 

. Fe\i.ne ate!, k!d, c/d, rlU\'s Pet ProdL.!ct:s, Topeka. Ka:,. 
El.ika;¡~ba N:..:tritionai Recovery Formula..' Fe¡¡~e lar.-:s Campany, Da'for:.Oh 

40 



hicia!mente se recomienda I,a administración de 2 a 4 mtlkg, de alimente cada 4 

~Ioras, hasta ir aumentando y liegar a 50 a 100 mi dfarros, siempre y cuando con estas 

:.:antidades se cubran los requerimientos energéticos del animal, io cual depende de~ 

alimento que se esté utilizando. También se recomienda suplementar con Vitamina 

Bu ya que es necesaria para (8 incorporación de \a metionina y la aianllla en 

proteínas(411. 

En los gatos que vomitan después de ser alimentados mediante la sonda 

gástiÍca se recomienda la administraaón de metroc1opr$midB, ('.amo Bntihemétlco, 30 

minutos antes de que ei gato sea alimentado para evitar el vómito (39). 

Es recomendable que una vez estabi!!zado el gato sea iievado a casa para 

disr::inui:- ei estrés de estar hospitaiizadc r de personas y lugares desconocidos. 

Además es ~eco:-nenda~ie Que ei dueñc xmience a ofí8c8rie a: gatc pequeñas 

:;2r.:~j2des de a!ime;;tc séUdc y a; m:s:tlc tier:;po ¡~ disminuyendo la cantidao de 

a¡:.':1e~t;:, :::t:-:JoéJ::::dc po~ so~da. :"'2 soC!d.a debe de. ser remo"..¡(aa :::;lia;>,QO 8. gato 

::'.x:s·-.:':':2. ;:Ja~ s: sc~c s:....:s :-equ8:--;:-;-;;e:ltJs ::a:ó;-i~s d:arios. Ge:-,era\~,e~te es·:~c: so...;cea6 

·9;-:'::-8 ;22 3 8. 3 sS:I1a.--:as de ;¡abe:-- S;QC :::;alocada 12 sondaí33,39; . 

_. pranós:;:x de ie. ¡:prcos;s hepática idiopática feiina está d::8ctarner:te 

e: í':lcnito:-ec '::o,:ti;-;uo de !as 8~ziMas hepáticas ;Jafa ·::omprobar e: éx:tc ae ia ::8:-api2,. 

Se :-epoia. qJe :0$ ga~os G:Je :ie so~ tía:ados adecliadamente tie.'1e¡: solamente -: 0% 

de ;:..os\bi\\dades de sobre\'!vi:- er: :.:ambic s: se implementa una te:-apia :lut:":¡ciona·, 

adec;.;ao2: :B.S p,:;s'b:lidaaes ,:je sobreV!V8:lc:;a aumentan hasta J'1 80%. una vez 

r8:U:J8:-aa'os. e: s:cld:ome !"'8rSme:'1te recurre ~' 15 mayoría de lOS ga!cs muestra~ 



completa salud (39) Es muy importante que después de recuperado ei gato le sea 

vigilada la dieta. además de procurar que éste realice ejercicio, para evitar que vuelva a 

estar obeso y así predisponer de nuevo al síndrome. 
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7. CASOS CLíNICOPATOLÓGICOS. 

Durante la estancia en el Departamento de Patología de la Universidad de la Isla 

del Príncipe Eduardo en Canadá se participó en ia División de Diagnóstico Patológico 

realizando necropsias diarias de los casos que se presentaban. De estos casos se 

escogieron 4 gatos con iipidosis hepática. 

Los casos de lipidosis hepática se escog·,eron por la relevancia del síndrome de 

lipldosis hepática idiopática felina en los últimos años al ser la patología hepática más 

encontrada en No:ieamérica. Con estos casos se buscó relacionar !a historia ciínica, la 

signoiogía y ¡os exámenes de diagnóstico con los resultados del examen patoiógicc 

para liegar al diagnóstico final y clasificar :8 íipidosis en primaria o idiopática G er: 

s8~: .. mGaria Es necesario enfatizar que en ia :-eailzación de cua(qul8T estudio 

patoiógicc es de suma importancia toma: en cuenta !a histo:ia reportada po: el clfniGo 

paré. poder i::tegrar un diagnóstico certeíO de acue:-oo a los hallazgos patológicos. 

/". continuaciór se presenta la :-ecopliación de ¡es expedientes ae ;os 4 GaSOS 

sifn:cos jU:Jtc COi: los resultados de: estudio pato¡ógico. 
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• Caso 1 

Reseña 

Nombre: ? 

Especie: felino 

Raza· Europeo doméstico 

Edad: 3 años 

Sexo: hembra 

.o.namnesis 

El animal fue encontrado en la calle por lo que no se tiene historia clínica. 

Examen Físico. 

Constantes fiSiológicas: Temperatura: 37.5 C 

Peso: 5.38 Kg 

Deshidratación 

Frecuencia cardiaca: 160/min 

Frecuencia respiratoria: 40lmin 

Tiempo de !te:;adc ~p1~ar: 3 seg. 

?resenda. de estruc:ura palpab'18 en la. porció:-, cranea"! del abdomen del lado 

derecho. 

Ictericia 

Desorientación 

Debilidad 

Signos clínicos 

Ictericia 

Depresiór. 

Deshidratación 10%) 
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Diagnósticos diferenciales 

Lipidosis hepática. 

Colangiohepa\itis. 

Pruebas de diagnóstico y resultados. 

1 í Química sanguínea. 

Valor obtenido 
Sodio 153 mmo!lL 

B Potasio 3.8 mmo!f~ 
relación Na:K 40 

B Cloro 105 mmúiíL 
Calcio 2.41 rnmo!!L 
Fósforo 1.29 mmolfL 

.'. Urea 13.7 rnmoi/L 
Creatinina *' 87 umollL 

A Glucosa 7.9 rnmol/L 
A Colesterol * 5.58 rnmolt .... 
A Bilirrubina totai 240 umo!lL 
~, BiL Conjugada 117 urnal!L 

Sil. Libre 123 umof/L 
A Amilasa 1392 U/L 
A Fosfatasa Alcalina 1098 U/L 
A. CK 3248 :.J/L 
A. p,ST * 1353 Uf:'" 
P. AL7 1498 U/~ 
A. Garnma-GT 11 \.Ji!.. 
o PraL Totales 64 gil 

Albúmin2 32 gIL. 
Globulin;:¡ 32 gIL 
Relación A:G 
Llpasa 32 U/L 

A S:JH í14 Ji;" 

" ;)enot2 ¡:lterferencia po;'" :'enólisis, :cter:c;2 o ~urb¡dez 
A:a!',-::, 
2: baje 

Valores de referencia 
150-160 
4.0-5.8 

118-128 
2.23-2.80 
1.03-1.92 
5.00-11.00 
63-153 
3.3-5.6 
2.00-4.00 
0-17 
0-4 

490-1000 
10-35 
0-300 
20-50 
~3-55 

G-S 
6S-80 
22-38 

3-~25 
1_;2 

~nte"-p:etac¡ó:-¡: La. 8!8Va':iói1 de !a bi;¡rrub:na., .ALP y GGT sugi:ie:~o;; obstrucción ae! 

:'!UiCO D(i:ar. E: aU;";le:--i~O de la AL-T Y SOl-! sLgi;-:é daño hepatocelutar. 
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2) Hemograma 

L..eucocitos 
Sritrocttos 
~emog¡obina 

;ematocrito 
Volumen celular promedio 
'-iemoglobina celular promedio 
:::;oncentración de hemoglobina 
Celular promedio. 
Distribución de eritrocitos 
::>Iaquetas 
Diferenciai de ieucocitos 
~eut. Seg. 
'Jeut. Banda 
V!etamieiocitos 
::OS!!"!cft!OS 
3asómos 
_infocitos 
V1or.ocitos 
:::;els. Desintegradas 
Metarrubricitos 
:::;amblos tóxicos 
:::;orrelación de Ceis. Biancas 

Morfología de ios eritrocitos 
t..ntsccitosis 
:::oiiGtDmaslC: 

;3iasma 
-ierrj¡¡s~s 

: ;Ji'UIQ8Z 

~encic 

~~oteíno 

:::-¡bli:¡ágenc 
~efjculac~(cs 

::::uefP0S Heinz 

Valores obtenidos 
7Ax~09íL 
6.9 x 10~2-¡L 
103 giL 

0.303 UL 
43.8 FL 
14.9 Pg 
340 giL 

18.8 ''lo 
Acumuladas 

91 % 

7% 
1% 
1 % 

7.4 xí n"/L 

3'·, 
6': g/' .... 

(xl0'/Lj 
6.734 

0.518 
0.074 
0.074 

Debidc 2 8 D.-oce:Je~,C!2 :::le: 2n:;:-,8: y a ia Dob~e pT·ogncsis se deciC¡e aD!i:::a:- ia 
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eutanasia. 

Necropsia 

!; Examen macroscópico. 

E: gato tenia complexión obesa con grandes depósitos de grasa er, el tejido 

~ubcutaneo y en el mesenterio. Presentó ictericia moderada además de algunos 

~mbios autelíticos y pseudomelanos!s. Los pulmones estaban congestionados 

llodeiadamente y sin evidencia de consolidación. Los cambios más significativos se 

enoontraron en e'l higado que peso 556 g, (10,3% dei peso del animal), el cual tenia 

apariencia hinchada, coloración amarillo pálida y con una apariencia de tipo zonal. Eí 

telido hepático flotó cuarldo fue puesto en formalina. La médula ósea y e;' páncreas 

estaban auto¡isados pero macroscópicamente se observaban normales. E:' cerebro s¡~ 

~mbios patoiógicos aparentes. 

Diagnóstico presuntivo: Lipidosis Hepática [diopática Feiina 

2; Exa,Te:: r:;icroscópico 

!.....:)s cambios significativos se encontraron p,:ncipalmente en e: higaco. Estos 

f~e:-::;.:-, ·,,'ac:..Jo¡izaciór: en todas las áreas acina,es. Los hepatocitos 9sta:'ar. h:::snados y 

~,:::c:ten:a~ ¡T . ...!meícsas vaciloias ¡as cuaies ocupaban e! citoplas¡-;;a: desp:az8ildc e 

núciec :i....¡8ciE. ia pe,!fe¡¡a de ia céiuia. Pequeñas cantidades de :-r.ate:iai g~an"..;¡a~ 

a;Tla:-i:io. compat!~ie c:::m pigmento bliiar, se encontraror. dentro Ge: citoplas."""":"";2 y er. 

aigu;-¡as cél:.J!as de Kupffer 

Se ,ealizó n:stoquím!ca y ai teñir el tejido :;or: rojo Oleo se se CO:i.ft:--mó que :.28 



vacuo las citop!asmáticas estaban formadas por glóbulos de grasa. 

Diagnóstico finaL Lipidosis hepática idiopálica lelina 

Interpretación: Aunque las lesiones encontradas no son especificas, los cambios 

morfológicos sugirieron lipidosis hepática. Al no haberse encontrado lesiones en otros 

óíganos o tejidos \a causa de ia iipidos{s hepática se consideró de origen primario a 

idiopático. 
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• Caso 2 

- Reseña 

Nombre: Tubby 

Especie: Felino 

Raza: Siamés 

Edad: 7 años 

Sexo: Hembra 

- Anamnesis 

El animal fue remitido al hospital con historia clínica de anorexia, y pérdida de 

peso progresiva. El gato estuvo vomitando. 

- Examen Físico 

Constantes fisiológicas: Temperatura: 39.3 C 

Peso 709 Kg 

ictericia 

Atrofia mUscular 

Frecuencia cardiaca: 180lmin 

FreOJencia respiratoria: 44/min 

Tiempo de llenado capilar: 1 a 2 seg. 

Distensión abdomina~ del lado derecho 

Petequias en piel en regió:1 abdomina: 

- Signos Ciínicos 

Depresión 

A;:orexia 
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!ctericia 

Vómito 

Diagnósticos Diferenciales 

Colangiohepatitis 

Lipidosis hepática 

Neoplasia hepática 

Pruebas de Diagnóstlco y Resu:tados. 

1) Química sanguínea 

Valor Obtenido 
Sodio 157 mmoVI 

B Potasio 3.1 mmol/l 
relación Na:K 51 

B Cloro 114 mmoifl 
CalcIo 2.27 mmol/l 
Fósforo 1.06 mmolll 

A Urea 14.1 mmol/l 
K Creatinina 195 umoifl 
A Glucosa 12.2 mmolll 

Coleste¡ol 2.29 mmol/l 
A Silirrubina Total 27 umollL 
A Bil. Conjugada 14 umo\fL 

Si!. Libre 13 umol/L 
A Amilasa 1933 U/L 
A Alcalina Fosfatasa 406 U/L 
A CK 428 U/L 
A AST 139 U/L 
A ALT 461 U/L 

Gamma-GT O U/L 
B PraL Totales 60 giL 

Albúmina 29 giL 
Globulina 37 giL 
Relación A:G 082 
Lipasa 108 U/L 

A SDH 34 UIL 

Valores de referencia 
150-160 
4.0-5.8 

118-128 
223-2.80 
1.03-1.92 
5.00-11.00 
63-153 
3.3-5.6 
2.00-4.00 
0-17 
0-4 

490-1000 
10-35 
0-300 
20-50 
13-55 
0-5 
68-80 
22-38 

3-125 
1-í 2 
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2) Hemograma 

Leucocitos 
Eritrocitos 
Hemoglobina 
Hematocrito 
Volumen celular promedio 
Hemoglobina celular promedie 
Concentración de hemoglobina 
Celular promedio. 

Distrtbuóón de eritrocitos 
Plaquetas 
Morfo!ogía pfaquetaria 
Diferencial de leucocitos 
Neut. Seg. 
Neut. Banda 
Metamielocitos 
EosinófiJos 
8asófHos 
Linfocitos 
Monocitos 
Cels. Desintegradas 
Metarrubricitos 
Cambios tóxicos 
Correlación de Cels. Blancas 

Morfología de los eritrocitos 
Anisocitosis 
Poiqul\ocitosis 
Rouleaux 

Plasma 
Hemólisis 
Turbidez 
Icteric'la 
Proteína 
Fibrinógenc 
Reticulocitos 
Cuerpos Heinz 

Valores obtenidos 
7.2 x109/L 

5.11 X10 12{l 
76 giL 

0.231 Ui.... 
451 FI 
14.9 Pg 
330 giL 

18.8 e/o 

Acumuladas 
Gigantes 

84% 
3% 

1% 

2/100 Cels. Blancas 
1+ 

2+ 
ligera 

2+ 

iigera 
66 gil 

0% 
3+ 

Interpretaciór.: Linfopenia moderada relacionada con estrés. anemia normocltica 

normoc:ómica nO regenerativa. 
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1) Radiología. 

Se observó liquido pleural de volumen moderado en el hemitórax derecho y colapso 

de los lóbulos pulmonares. El mediastino apareció engrosado. 

2) Ultrasonido. 

Se realizó ultrasonografía del abdomen encontrándose el parénquIma hepático 

hiper6coico. 

3) Citología 

Se realizó una punción con aguja fina en el hígado y se aspiró liqUIdo pleural y estos 

fueron los resultados: 

Liquido pleural: El fiuido contenía sangre y algunas gotas de grasa. Se apreciaron 

algunas cé!u!as nuc\cadas con neutíófilos, linfocitos y macrófagos en su mayoría. La 

mayoría de los macrófagos presentaron eritrofagia lo cual indica hemorragia secundaria 

a daño cardiovascular. 

Higado Se apreció un fondo compuesto básicamente de eritrocitos. Las células 

nucieadas encontradas fueron hepatocitos y células epiteliales del tracto biliar. La 

mayoría. de los hepatocitos contuvieron vacuo fas redondas de diferente tamaño Estos 

hal!azgos fueron compatibles con lipldosis hepática 

- Tr-atamiento. 

í er. día 

Terapia de fluidos: Soiución de lactato de Rlnger y 12 mEq KCI /500 mi a razón de 18 

mí/h: IV 
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Antibióticos: Ampicilina 150 mg IV tres veces al día para tratar infecciones secundarias 

provocadas por la inmunosupresión y cemo terapia prequirúrgica. 

20. día 

Colocación de sonda nasoesofágica 

Terapia nutricional: EnsureR 35 mi diarios 

Antibiótices: Ampicilina 150 mg IV tres veceS al día 

Antiheméticcs: Metoclopramida 2 mg tres veces al día 

38r. día 

COlocación de tu"oc gastrico bajo anestesia general 

Terapia de fluidos: Solución de Ringer lactato y 12 mEq KCI/500 mi a razón de 

18 mllhr IV 

Antibióticos: Ampicilina 150 mg IV tres veces al día 

Antiheméticos: Metoclopramida 2 mg tres veces al día 

40. día 

Terapia nutricional: lams Nutritional Recovery Diet" (2 Kcal/ml) 

Necesidades calóricas totales del animal 193 mi diarios 

Se cubrieron 113 de las necesidades calóncas de! animal por lo que se adminiStraron 

65 mi di anos dividido en 6 dOSIS diluido en agua. 

C!avamoxR vía sonda gástrica 

- Resolución 

Debido ai empeoramiento de ia condición del anima! se practicó la eutanasia. 

- Necropsia 

í) Examen mac:-oscópico. 

Ei gato presentó un tubo gástrico. Se encontraron hemorragias petequiales en el 



tejido subcutáneo al igual que en el músculo de la pared abdominal. El animal presentó 

una masa muscular normal y abundantes reser.lorios de grasa. 

Los pulmones mostraron áreas de atelectasia moderada. 

El hígado estaba agrandado, de color amaríllo y con textura grasosa. Se tomaron 

muestras de este tejido y al ponerse en formalina flotaron. 

2) Examen microscópico. 

Hígado: en todas las regiones aainares los hepatocitos estaban distendidos 

debido a la presencia de pequeñas vacuolas las cuales obliteraban los sinusoides. 

Algunos de los hepatocitos además contuvieran pigmento amarillo café. La mayoría de 

las células de Kupffer mostraron pigmento granular café. 

Corazón: Existió hipertrofia del miocardio y en algunas áreas se observó fibrasis. 

Páncreas: Se observaron nódulos con hiperplasia en el tejido acina'. 

Diagnostico final: Lipidcsis hepática severa difusa 

Cardiomiopatía moderada 

Petequias multifocales en tejido subcutánec y muscular. 

Las lesiones hepáticas fueron características de IlpldoSls heDátlca y al no 

encontiarse lesiones relacionadas lo suficientemente severas para provocar el hígado 

graso, la Ilpldosis se consideró de tipo pnmarlo 
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• Caso 3 

- Reseña 

Nombre. Hannah 

Especie: felino 

Raza: Europeo doméstico 

Edad: 4 años 

Sexo: hembra 

- Anamnesis 

E! animai fue remitido al hospital por ia presencia de ictericia. El dueño reportó 

que la gata habia estado muy tranquila y habia disminuido su apetito en la última 

semana, notando perdida de peso. También reportó que, una semana antes de que el 

problema comenzara, había salido de vacaciones dejando a la gata con otra persona. 

Examen Físico 

Constantes fisiológicas: Temperatura: 38.6 C 

Peso 414 Kg 

Frecuenc¡a cardiaca: 180!rr.in 

Frecuencia respiratoria: 24/min 

Tiempo de llenado capilar: 2 seg. 

Palpación de masa abdominal del lado derecho 

Deshidrataciór: 

ictericia 

Pérdjda de peso 

- Signos Ciínicos 

Anorexia 

Depresiór, 

Ictericia 

Deshidrataciór de! 7 al 8% 
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Vómito 

Diagnósticos Diferenciales 

Lipidosis hepática 

Pancreatitis crónica 

Peritonitis 

Pruebas de Diagnóstico y Resultados. 

1) Química sanguínea 

8 

B 

B 

A 
B 
A 
A 

A 
Po 
A 
A 

A 

Sodio . 
Potasio 
relación Na:K 
Cloro 
Caldo ... 
Fósforo .., 
Urea 
Creatinina ... 

Glucosa * 
Colesterol ... 
Bilirrubina Total 1< 

Bil. Conjugada 
giL Ubre 
Amilasa ... 
Alcalina Fosfatas2 
CK 
AST' 
ALT ~ 
Gamma-GT* 
Pro!. Totales * 
Albúmina * 

Gtobulina 
Relación A:G 
Upasa 
SDH' 

Valores obtenidos 
151 mmoVL 
2.6 mmoilL 
58 
96 mmollL 
2.41 mmo!fL 
1.09 mmoJ/L 
3.4 mmoUL 
78 umol/L 
17.1 mmoll!_ 
1.84 mmollL 
324 umoUL 
253 umol/l 
71 umo[fl 
1996 U/L 
363 U/L 
409 U/L 
251 U/L 
416 UtL 
3 U/L 
59 giL 
31 giL 
28 giL 
1.11 
69 U/L 
26 U/L 

Valores de referencia 
150~160 

4.0-5.8 

118-128 
2.2:;'2.80 
1.03-1.92 
5.00-11.00 
63-153 
3.3-5.6 
2.00·4.00 
0-17 
0-4 

490-1000 
10-35 
0-300 
20-50 
13-55 
0-5 
68-80 
22-38 

0.60-150 
3-125 
1-12 

interpretación: la hiperbllirrubinenia la elevación de la ALP. AL T. SDH sign:tica 

í'¡pidosi,s h<apática o colang;¡ohepatitis. 
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2) Hemograma 

Leucocitos 
Eritrocitos 
Hemoglobina 
Hematocrno 
Volumen celu!ar promedio 
Hemoglobina celular promedi'Ü 
Concentración de hemoglobina 
Celular promedio. 
Distribución de eritrocitos 
Plaquetas 
DiferenJ:ial óe leucocitos 
Neu!. Seg. 
Neut. Banda 
Metamie/ocitos 
Eosinófilos 
Basófilos 
Linfocitos 
Monocitos 
CeJs. Desintegradas 
Metarrubricttos 
Cambios tóxicos 
Correlación de Ceis. Blancas 

Morfología de íos eritrocitos 
Anisocitosis 
PoJicromasia 

Plasma 
Hemóllsis 
Turbidez 
ictericia 
Proteina 
Fibrinógeno 
Reticulocitos 
Cuerpos Heinz 

Valores obtenidos 
24.2 x109/L 

6.1 x 10 í2{L 
99 gIL 

O.273UL 
44.9 fL 
16.2 Pg 
361 giL 

16.3 ole, 

374 xiOsiL 

55 % 
19 % 

4% 

5% 

16/100 Cels. Blancas 
3+ 
4.5 x 109/i... 

2+ 

4+ 
SG giL 

2.5% 
4+ 
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2.475 
0.855 

0.18 

0765 
0.225 



3) Ufianálisis 

Resultados macroscópicos: E! método de recolección fue caída libre obteniéndose 

3m: 

Apariencia: Amarilla brillante con turbidez leve. 

Gravedad Especifica· 1.027 Sangre: 

ph: 6.5 Urobilinógeno· 1.7 umoliL 

Proteína: ++ S¡llrrub¡na: +++ 

G)ücosa: ++ 

Cz..;eipGS cetónicos: 

No se ub~etvaron células ¡oflamatonas ni epiteliales. 

4) Ultrasonido. 

Se realizó ultrasonografia del abdomen. específicamente en el hígado 

encontrándose aumento en :'8 ecogeníeídad, observándose compresión de ¡a vesícula 

biliar. lo que es compatible cen lip¡dosis hepática. 

Ei páncreas se obsen.ró adyacente ai duodeno y ai estomago y existió 

I.ncremento de la ecogenicidad de la grasa perlpancreáflGa. Estos camb-ios sugirieron 

pancreatitis 

5) Citología. 

Se realizó punción con aguja fj;¡a guiada con uiti8sonido en el parénquima 

heoático El aspirado contenía sangre y algunos cúmulos de hepatocltos. Todos los 

'nepatocitos presentaron vacuolas de diferente tamaño, no se observaron hepatocitos 

nOíma[es. E: aspirado fue consistente con !ipidosis hepática_ 
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- Tratamiento 

1 eL. dia 

Terapia de fluidos: PL i 48 IV 28 ml/hr y 25 mEq/L KCI 

Terapia nutricionai: 15 mi de gerberR con pollo y vegetales ad libitum 

20. dia 

Colocación de sonda gástrica 

Terapia de fiuidos: PL 1481V 8 ml/hr y 25 mEq/L KCI 

PL 56 via sonda gástrica 2 ml/hr 

3er día 

Terapia de fiuidos: PL 148 IV 8 ml/hr 

PL56 vía sonda gástrica 2 ml/hr 

Terapia Nutricional: Eukanuba Reccvery Diet" diluida con 25 mi de agua (1.8 Kcallmi) 

Necesidades calóricas totales de! anima: í 30 mi diarios 

Se cubrieron 1/3 de las necesidades caióricas de! animal administrándose 45 mi diarios 

dividido en 6 dosis diluido en agua 

Terapia nutricionai: Se cubrieron 2í3 de ¡as necesidades caióricas dei anlmai 

administrándose 90 mi diarios dividido en 6 dosis diluido en agua 

Aplicación de insulina 1 unidad SC dilUida con agua estéril 

Terapia de fluidos: PL 148 IV 8 m¡¡hr y 15 mEq KCi/L 

PL56 vía sonda gástrica 2 m!lhr 

50. día 

Terapia nutricionai: Se cubrieron las necesidades calóricas del animal administrándose 

130 mI diarios dividido en 6 dosis djiuido en agua 

.Ap!icación de Insulina 1 unidad se dnuida con agua estéíil 

Terapia de fluidos· PL 148 IV 8 ml/hr y ~5 mEq KCI/L 
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PL56 vía sonda gástrica 2 mllhr 

Antibióticos: Ampicilina 20 mg/kg. IV tres vecas a! día 

Vitaminas: Complejo 8 IV Y Vil. K 0.5 ce en sonda gástrica 

60. día 

Terapia nutricional: Se cubrieron las necesidades calóricas del animal aoministrándose 

130 mi diarios dividido en 6 dosis diluido en agua 

Aplicación de Insulina 1 unidad se diluida con agua estérii 

Terapia de flujdos: PL 148 IV 8 mllhí y 15 mEq KCilL 

PL56 vía sonda gástrica 2 mllhr 

Antibióticos: Ampicilina 20 mg/kg. IV tres vecas al día 

Vitaminas: Complejo 8 IV Y Vi!. K 0.5 ce en sonda gástrica 

- Resolución 

Ei animal murió 

- Necropsia. 

í ;:. Examen macroscópico. 

La condición corporal del cadáver era obesa encont:ándose gra~des depósitos 

de grasa en ei tejido subcutáneo. las mucosas presentaror. coloración amarilla, 

correspondiendo a ictericia. Se encontró separación del tejido subcutáneo y de las 

fascias alrededor de la sonda gástrica colocada. Se observó exudado f¡b~ii1,QP'J;-uler'\t:J 

mezciado con alimento en estas áreas debido a la salida de alimento por filtració:-: de 12 

sonda colocadz. 

El hígado se observó de cotor amariUo, agrandado y con textura grasosa 

El páncreas mostró consistencia firme con apariencía noduia;-. 
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2) Examen microscópico: 

Los hepatocitos de todas las regiones acinares estaban marcadamente 

distendidos con múltiples vacuolas de diferente tamaño, las cuales estaban obliterando 

la mayoría de los sinusoides hepáticos. Muchos de los canalículos se encontraron 

distendidos con bilis. 

La mayoría de los lóbulos pancreáticos se mostraron separados por fibrosis 

inter!obular, además de la presencia de cé!ulas inflamatorias manon.udeares. Dentro de 

algunos lóbulos hubo incremento del tejido conectivo intersticia! con atrofia de los 

acines pancreáticos. Algunos de los lóbulos periféricos mostraron necrosis coagulativa 

ía cual se extendió hacia el tejido adiposo peripancreático. También se observaron 

cúmulos de células inflamatorias degeneradas en esta área. 

Los vasos sanguíneos pulmonares contuvieron trombos hialinos lo que sugiere 

Coagulación ¡ntravascuiar Diseminada. 

~a paree abdominal aírededo: de la sonda gástrica fue examinada 

encontrándose partícuias de aEmentc entre las fasci8s y Uf! graJi númerc de células 

inflamatorias: predominando íos neutrófilos. 

Diagnostico flna\'. Up;,dosis hepática severa y difusa con cO'lestasis cana¡¡cuia;­

moderada y difusa. 

Pa:lcreatitis crónica fibrosa intersticial. 

Mics:tis s'-Jpurativa loca: exte:ls;va aguda 

lnterp("etació,,' ~a l;,pidosi,s er" este caso se considera de tipo secunda~io a la pancreatit!s 

Ciónica. 
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• Caso4 

- Reseña 

Nombre: Ralph 

Especie: Felino 

Raza: Europeo doméstico 

Edad: 14 años 

Sexo: Mad'lv 

- Anamnesis 

El gato comenzó a orinar fuera del arenero y en gran cantidad por lo que fue 

remitido a la clínica el 15 de diciembre de 1995. Al gato se le diagnosticó Diabetes 

mellitus y desde entonoes el gato fue tratado con insulina, pero la pérdida de peso 

continuó, además de que el apetITo del animal cada vez estaba más afectado. 

Comenzó con sinoiogía nerviosa y después con convulsiones. Presentó diarrea. 

- Examen Físico. 

Constantes fisiológicas: 

Peso: 5.5 Kg 

PUlSO femoral fuerte 

¡-¡ipersensibi\idad 

Temperatura: 37.8 e 
Frecuencia cardiaca: 160/min 

R,¡gidez ele extrem:dades o:Jste:-iores 

':onv:Jisiones 

:-: i oers6:lsjbili daj 
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Pruebas de Diagnóstico y Resultados. 

" '1 Químjca sanguínea 

A Sodio 
B Potasio 

relación Na:K 
Cloro 
Calcio 

8 Fósforo 
B Urea 

Creatinina 
A Glucosa 
A Colesterol 

BiHrrubina Tota! 
BlI. Conjugada 
8i:' Libie 
Amilasa 

A Alcalina Fosfatasa 
CK 

A AST 
P. ALT 
A Gamma-Gi 

PraL Totales 
Albúmina 
Globul¡na 
Relaciór; A:G. 
Lipas8. 
SDH 

I...eucocitos 
Eritrocitos 
Hernog'lobii12 
~errJatocrtlO 

He:TlogiGo',na ce\u¡a~ ¡xomed;,::::· 
C-J.lcer.traciór. ce ::8:7:0Q:o:;.i:-:z. 
c.:S::J:2: VC:T.edic. 
J:S":r~~~~6\. de e·:t~'J:::¡~-:s 

\::;J~. SB~. 

\':e'~~. 3<:::--:0·6. 

Valores obtenidos 
161 mmoVL 
3.9 mmolfL 
41 
123 mmoVL 
2.55 mmol/L 
0.69 mmo!fL 
4.1 mmol/L 
91 umollL 
14.5 mmolJL 
5.57 mmol!L 
9 umol/L 

782UIL 
150 U/L 
47U/L 
53U/L 
211U/L 
8U/L 
74 gIL 
35 giL 
39 gr" 
0.9 
61U!L 
39U/L 

Valores obtenídos 
5.5 x 10s/",_ 

8.29 x :J~2!;,.. 

:.34': ~/L.. 
4': ,1 := __ 
~,3.e P,;;; 
335 g./:_ 

72 ~ 
<¿.~ 

Valores de referencia 
150-160 
4.0-58 

118-128 
2.23-280 
103-192 
5.00-11.00 
63-153 
3.3-5.6 
2.00-4.00 
0-17 
0-4 

490-1000 
10-35 
0-300 
20-50 
13-55 
0-5 
68-80 
22-38 

3 ~,,¡:: -; tt......., 

-; -: 2 

~x1 CSiL; 
3.96 



SasófHos 
Li!lfocitos 
MOl1ocitos 
Cels. Desintegradas 
Metarrubricitos 
Correlación de Cels. Blancas 
Mortologia de los eritrocitos 
Anisocitosis 
Poiquilocitosis 
Acantocttosis 
Fragmentos de Cefs. Rojas 
Plasma 
Protejnéi 
Fibrinógeno 
Cuerpos Heinz 

Tratamiento 

25% 
í% 

5.5 x109/L 

2+ 
2+ 

Notable 

76 giL 

Algunos 

~ .375 
0.Q55 

Debido a que este animal no fue tratado en el hospital de pequeñas especies del 

la Escuela de Medicina Veterinar,a de ·,a Un·,vers·,dad de la Isla del Principe Eduardo no 

se pudieron tener los registros del tratamiento que se le administré. 

Necropsia. 

1) Examen macroscópico 

El animal presentó buena condición corpora~. El hígado se encontró ligeramente 

pálido con un patrón reticuíar aparente. El cerebro, la médula espjnaí y las demás 

vísceras no mostramn cambios macroscópicos. 

2.; Examen :-:1¡croscópico 

E hIgado mostró presencia difusa de !Tlicrovacuolas de;¡t:c de íos 'neoatocitcs 

con h¡perp!asia discreta de :8S células ítc. ~as célUlas Kupffer estabar: :lenas de 

p:gmentc arnar:no café. Este pigmento tambiér se ':legó a apreciar er; tos he;:::a~c·::¡tos Y' 
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es consistente con pigmento bíl¡ar_ 

El páncreas estuvo caracterizado por hiperp!asia nodular leve del parénquima 

exócrino y existió abundante materia! acelular eosinofílico homogéneo consistente con 

amiioidosis. Hubo presencia moderada de células inflamatorias básicamente linfocitos 

y células plasmáticas en el tejido conectivo. 

El riñón mostró engrosamiento moderado de las membranas basales de !os 

capilares glomerutares. Existió degeneración tubular moderada. 

Los demás órganos no presentaron cambios pa:ológrcos aparentes. 

Diagnostico final: Amiloidosis moderada de los islotes pancreáticos. 

Pancreatitis intersticia! discreta multifocal subaguda. 

HiDerplasia nodular discreta del páncreas exócrino. 

Upidos\s hepática moderada d¡füsa. 

Glomerulopatia membranosa discreta. 

interpretaciór.: La Epidos\s hepática encontrada se consideró secundaria 2 la Diabetes 

mell¡tus 
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8. DISCUSIÓN 

En este trabajo se presentaron los casos de 4 gatos en donde se diagnosticó 

¡¡pidosis hepática por medio de los estudios clínicos. anatomopatológicos e 

histopatológicos. En los casos 1 y 2 ia Jipidosis hepática fue de tipo primario y se llegó a 

este diagn.óstico basándose en las lesiones macroSGÓplC-aS y microscópicas y a! no 

haberse encontrado cambios en otros órganos o tejidos que pudieran explicar la 

anorexia o la ¡¡pidosis. En los casos 3 y 4 la lipidosis hepática se clasificó como 

secundaria basándose en los hallazgos encontrados al examen histopatológico En el 

caso 3 la lipidosis hepática estuvo asociada a una pancreatitis aguda mientras que el 

caso 4 se encontró ami!oidosis de los islotes pancreáticos, por 1'0 que ia lipidosis fue 

considerada como secundaria a Diabetes melfitus(2) 

El diagnóstico patológico del Síndrome de lipidosis hepática idiopática felina es 

de tipo excluyente ya que para llegar a él se necesita evaluar el estado general de! gato 

y al no encontrar ningún cambio o lesión relacionados con el cambio graso, la ¡ipidosis 

se clasifica en idiopática. Si en esta evaluación existe alguna lesión que se relacione 

con la presentación del cambio graso la lipidosis será de tipo secundario. 

Según la literatura la lipidosis hepática idiopática felina se presenta en gatos 

obesos de edad adulta. sin predisposición de sexo o raza y que generaimente 

atravIesan por un periodo de anorexia y muestran pérdida de peso severa. ictericia y 
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hepatomegalia. Este enterio de diagnóstico es compatible con la historia clíntca y con 

los hallazgos a la necropsia del caso 2. En el caso 1 la historia clínica era Incompleta 

debido a la procedencia incierta del gato; sin embargo, [os ha!!azgos a la necropsia 

fueron oompatibles con lo reportado por los autores!6, 12,13,37,45.46} 

Estos autores proponen que una elevación substancial de la ALP con respecto al 

incremento de las demás enzimas hepáticas puede ser utilizado como método 

complementario de diagnóstico en la lipidosis he'pática idiopática felina ya que en otras 

enfermedades en donde existe daño hepático en gatos esta diferencia no se 

presenta!6,12,13,37} En los casos 1 y 2 en donde se diagnosticó el síndrome de lipidosis 

hepática idiopática felina por medio de histopatologia, las enzimas hepáticas se 

encontraron elevadas, pero no se observó elevación significativa de la ALP con 

respecto a la eievación de las demás enzimas hepáticas, por lo que estos hallazgos no 

coinciden completamente con la propuesta de Jos autores(6.12.13.37). 

La deficiencia de camitina se ha asociadc a la presencia de lipidosis hepática en 

humanos y a la patogenia de la [ipidosis hepática idiopática felina(l112.29,32.33} La 

deficiencia proteica que ocasiona la anorexia causa la disminución en los niveles de 

lisina y metionina por lo que se impide la síntesis de camitina(1~.12. 29, 33) Por otro lado 

existen estudios en donde han sido medidos ¡os niveles de carniVr;a Séiicos, 

encontrándose aumentados en gatos con ei síndrome, en comparación con gatos 

sanos; sug\riendo con esto la inexistencia de la relación con el síndrome de 1ipidosis 

hepática idiopática(34; 

Cuando el síndrome de llpidosis hepática ¡ctiopática felina fue descrito por 
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primera vez por Barsant er, 1977(25}, la mortalidad áe los gatos con este síndrome era 

de hasta un 90%. Sin embargc a raíz de los estudios sobre la patogenia de! síndrome 

y los tratamientos de soporte. la tasa de mortalidad ha disminuido oonsiderablemente. 

Actualmente se considera que con la terapia nutricional agresiva, la tasa de mortalidad 

de los gatos afectados se puede reducir al 20% o sea una sobrevivencia media dei 

80%(39,40.46) En los casos 2 y 3 se siguíó la terapia recomendada por los autores. 

Lamentablemente el gato del caso 2, con lipldosis hepática idlopática fue presentado 

tardíamente ai hospital por lo que el tratamiento no fue efectivo y se decidió por la 

eutanasia. En el caso 3 el animal mostró gran mejor;a al principio del tratamiento, pero 

finalmente murió. Aunque el tratamiento pareda estar funcionando, de acuerdo a la 

disminución de la actividad de las enzimas hepáticas, hubo goteo de alimento de la 

sonda hacia la cavidad abdominai por lo que el gato murió por complicaciones de 

peritonitis iatrogénica. 

Por otro lado Centef"l señala que los animales tratados Con más oportunidades 

de sobrevivir son los jóvenes, además remarca que los gatos que generalmente tienen 

éxito con el tratamiento son aquellos que tienen e¡ síndrome de !jpidosjs hepática 

idiopática compamdo con ¡os gatos con lipidosis hepática secundaria, debido a que 

astes últimos tienen otros problemas que agravan su situación. Po:- je que es 

importante identifica;- la caLisa primaria de la lipidosis hepática para trat2ria y 2I:Jmentar 

¡as posibilidades de sobrevivencia dei gatc. Además de \a peritonitis iatrogéniC8 de\ 

caso 3 ¡a pancreatitis crónica no fue cuidadosamente tratada. po:- !o cue estas 

enttdades disminuyeíOn ¡as probabd¡daaes de éx(to dei, tra~am(entG. 

LOS responsables de :os gatos de los casos 1 y -4 decidiera:: nc T:-atar:os pe:, io 
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que se ¡es 2plicó la eutanasia. 

El díagnóstlco precoz de este síndrome es de gran importancia para lograr- ei 

éxito del tratamiento nutricionai. Se recomienda que después de conocer la historia del 

anima: se realice un examen fisico completo y cuando se detecte hepatomegalia y 

enzimas hepáticas elevadas se incluya en el diagnóstico diferencial el síndrome de 

lipidosis hepática idiopática felina y se comience de inmediato el tratamiento. Se 

recomienda reanze:r una punción con aguja fina del hígado para confirmar el 

diagnósfrco de ¡¡pidosis hepática y después descartar alguna patologia asociada a ésta 

y así llegar al diagnóstico del síndrome idiopálicc 

La prevención de este síndrome está iigada a la alimentación y al estrés aí que 

puede ser sometido el anima! y es muy jmportante tomar estos dos aspectos en cuenta 

para prevenir S~ presentación. El estudio de los requerimientos nutricionales dei gato 

así como de su etología, es de gran ayuda para conocer la patogenia de! síndrome La 

importancia de estos estudios se reiaciona en que estos dos facto;-es Juntos o 

separados pueden ser desencadenanteS de la p¡esentación del síndrome. 
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9. CONCLUSIONES 

El Síndrome de lipidosis hepática idiopática felina es el resuitado de un conjunto 

de eventos metabólicos que se presenta en gatos generalmente obesos que en algún 

momento, relacionedo con un proceso de estrés, caen en ar\Orexia prolongada y 

pérdIda de peso progresiva. Esto desencadena una serie de efectos qüe aliaran e¡ 

metabolismo hepático de los lípidos y causa un daño hepático severo al higado, 

Aunque los mecanismos que influencian la acumulación excesiva de lípidos en el 

hígado del gato no se conocen con certeza, se han identificado varios factores 

fisiológicos que desencadenan ei síndrome de lipidosis hepática idiopática felina, 

Al inicio hay una gran movilidad lipídica durante la etapa de anorexia, seguida 

por una incapacidad particular del hígado felino para metabolizar esta afluencia lipídica 

a los hepatocitos adecuada y rápidamente. 

Sumado a esto está la deficiencia proteica, ocasionada por la anorexia. que 

impide la movilización de los lípidos fuera del hígado mediante diferentes mecanismos 

Uno es la incapacidad de formar lipoproteínas, las cuaies transporian a ios áCidos 

grasos fuera del hígado. otro se debe a ia deficiencia de arginina lo que fomenta la 

formación de ácido orótico impidiendo ia formación lipoprotéica y por último está la 

deficiencia de carnitina, enildad asociada al gato, la cual interfiere en el transporte de 

los ácidos grasos hacia la mitocondriB para ser metabo¡¡zados en energ:a 
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Por esta se puede conciuir que los altos requerimlentos proteicos de! gato (20% 

de ias kcal de la dieta), comparados con tos de los demás mam[feros (4 a 8% de las 

kcal de la dieta), sumados a la incapacidad del hígado felino a metabolizar los lípidos 

adecuadamente en condiciones de anorexia, lo predisponen a la acumulación de 

iípidos en el hígado y por lo tanto al síndrome de Ilpidosis hepática idiopática felina. 

El diagnósflco precoz del Síndrome de Iipidosis hepatjca idjopatica fe!ina es el 

principio para el éxito del tratam¡entO_ Además es importante diferenciar entre el 

síndrome de la lipidosis hepática idiopática y la lipidosis hepática de tipo secundario 

para así enfocar el tratamiento a la causa primaria de la lipidosis hepática 

El método de diagnóstico definitivo de la lipidosis hepática es mediante la 

biopsia dei tejido hepático aunque la cítología es de gran ayuda, porque además de ser 

un método menos invasivo, se puede llegar al diagnósiico. 

Los 4 casOS presentados en el trabajo fueron diagnosticados con lipidosis 

hepática. En los casos 1 Y 4 la lipidosis hepática fue diagnosticada hasta el momento 

de la necropsia y en este momento la lipidosis se clasificó en idiopática o secundaria. El 

diagnóstico del caso 1 se integró con los resultados macroscópicos y los 

microscópicos. Los cambios macroscópicos más significativos fueron aumento de 

tamaño y COloración amarillo pálida del hígadc, además de que el tejido fio:ó en 

formalina Los m;croscópjcos fueron vacuoEzación severa de los hepatocitos y no se 

encontró nir.guna o!m lesión: que se :-elacionara con el cambie graso. Por esto la 

!ipidosis se ciasificó en idiopática En e: case 4, ya se conocía ei estado diabético dei 

gato. peíO ro su condición de iipijosis hepática También se i:¡tegtar-o:l ambos 



resultados encontrando lesiones hepáticas parecidas al caso 1, además de la 

amiloidosis en los islotes pancreáticos, confirmando la Diabetes me/Mus, por lo que la 

lipidosis se clasificó en secundaria. En los casos 2 y 3 la lipidosis hepática fue 

diagnosticada por medio de citolegia encontrándose vacuolización de todos los 

hepatocitos encontrados en el aspirado. La clasificación de idiopática o secundaria no 

se realizó hasta el momento de la necropsia. En el caso 2 las lesiones encontradas en 

el hígado fueron parecidas a las del caso 1, sin encontrarse ninguna lesión relacionada 

con la ¡ipídosis hepática, por io que ésta también fue clasificada como jdiopátjea. En el 

caso 3, ya se había sospechado de pancreatitis, lo cual sólo fue confirmado hasta 

encontrar an el examen microscópico fibrosis, inflamación y necrosis del páncreas. 

Hasta este momento la lipidosis hepática se ciasificó como secundarla. 

El síndrome de lipidosis hepática idiopática felina es la patol.ogía hepática más 

común en los gatos de Norleamérica. Se piensa que esto está relacionado con la 

tendencia de los últimos años de los gatos hacia la obesidad y tal vez también esté 

relacionado con el mejor conocimiento sobre ia patogenia y el diagnóstico de este 

síndrome. 
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