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INTRODUCCION 

El objetivo de la presente tesina es la descripción de las técnicas quirúrgicas más co-­
munes utilizadas en la resolución de enfermedades hepáticas y/o de la vesicula biliar 
de perros y gatos. 

Sin embargo, es necesario un resumen básico sobre la Anatomía, Histología, Fisiolo­
logia y Patologla de dichos órganos ya que de estas ciencias, pilares de la Medicina 
emanan los conocimientos necesarios que nos permiten la aplicación del razonamiento 
cientifico para el reconocimiento de enfermedad, el diagnóstico preciso, la selección de 
la técnica quirúrgica, si el tratamiento quirúrgico será paliativo. resolutivo o diagnóstico 
y él pronóstico de vida futura de nuestro paciente. 
La in1portancia clinica de las enfermedades hepatobiliares es difícil de establecer con 
certeza. Un reporte reciente omitió la inclusión de las enfermedades hepáticas entre -
las25 causas más comunes diagnosticadas en perros y gatos en clfnicas pn·vadas de 
los Estados Unidos. La realidad, se desconoce la incidencia de enfermedades hepato 
biliares debido a la vanedad de factores involucrados en la manera como se reportan 
las enfern1edades de hígado en la literatura veterinaria. 

Entre los factores involucrados en estas variaciones están los hallazgos clínicos vs. 
Biopsia vs. Necropsia, diferencias geográficas y tiempo en que se condujo el estudio. 
A pesar de que la incidencia de enfermedades hepatobi/iares es pequeña, en rela­
ción con otras enfermedades, las que requieren una resolución quirúrgica han 
aumentado debido al uso de la ultrasonografía como herramienta de diagnóstico. 

Cabe resaltar que las enfermedades hepatobiliares causan mortalidad y morbilidad 
significativas si no se diagnostican tempranamente y se manejan de manera adecua­
da. Si después de una hepatectomia parcial ( 70% J la hiperplasia compensatoria co­
nuenza a los pocos minutos de la resección y se completa típicamente a la dos sema­
nas en ratas y en menos de un mes en humanos. el manejo de muchas enfermedades 
hepáticas deberla estar sustentado en la utilización de esta ventaja al máximo ( 9 ). ·-



1.1 Anutomfo. 

El híga<ln. es una gl:in<lulu tubular compuestu de secreción interna y externa. lu mils grmu.Jc 
.:.mex~1 ni Sistemu digestivo. es un órgano liso y 11arenquimalnsn. lncali.,.u<lo en la región epi­
gástrica: cubre al diafragnm c:L~i pnr completo. se extiende verllr..1l111entc en la pared abdominal 
hasta la rcgitln umhilicul. por la "h:rccha se eleva lateralmente en dirección a lu pelvis sobre el 
rehnrde cost.:.11 y r>or lu izquierda. únicmncnte hasta la znn.:.1 ventral. 

Se encuentru dividido [lor cuatro profun<las cisuras. en cinco lóhulos. estas cisuras son rnus 
profundas en los fClinos y ni igual que en el perro. 11ermitcn que los lóbulos se deslicen unos en­
cima <le otros. a<laptimdose a la fi_1m1a cmnhimth!' del <liafragmu y a la curvaturJ de la cspuldn ( 
LEY DE ROlJVIEREl. 

LÓBULOS 1 IEP;\.TICOS: 

Lúhuln laterJI izquierdo- es el más voluminoso. de contorno oval. posee una cara parietal conve­
xu y una curvatura diafragmática. 

Lóbulo central o medial i;r.quicrdo- es de l'Orma prismiiticu. posee una caru parietal cóncava, veci­
na al cstó1nago 

Lóbulo.latcntl derecho- es el tercero en tamaño. en su cara visceral se locali7..a la fosa de la vesí­
cula biliar. 

Lóbulo ccntnil o n1cdial derecho-es el segundo de tamaño su cara dorsnl. es vecina de la región 
pilorica 

l .úhuln caudal o cuadrJdo-posec dos porciones: la dcrcchu o prolongación caudal de cstn parte 
un liga111cnto al ri11ón izquierdo. y la porcil.'ln izquierda o prolongación papilas. 

Todos los lóbulos convergen en una zona denominada cisurJ portal esta se locali7..a entre las 
prnlongncinncs p.:.tpi lar y caudul del l<-~bulo cuadrado, dentro de esta estructura se locnli7.an: 
1Jorsaln1ente la arteria hcpáticn. en el centro de la vcmt portu y vcntrulmcnte el conducto hepáti­
co. 

En dirección caudal. el cpipl<ln menor. consiste en el ligamento heputogastrico en for1na de 
lazo y no d..: soporte. contiene . .:.ti conducto hiliar. la arteria hcpütica. la vena porta. conductos 
linfiíticos y nervios. 

Superficies hepáticas: 

Parietal o dialh1gm:itica- es convexa. de ella parten lns ligamentos. folcifonnc y coronnrio 
cslc ultimo une el higu<ln al diafrm.mm. en el orificio de la vena cava. 

l .os conductos hcf,áticus. parte -tambh:n Je h1 supcrlicie hepútic:1. su nun1cro y patrón de ru­
siún es rnuy variahle en el perro. lrny cinco conductos comunes obs..:rvados con10 media de un 
1n1mcro que varia entre 2 y 7. los conduclns hepáticos. rccihcn al conducto cistico. procedente de 

tr~sf~~ r~c)tJ 
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la vesícula hiliur li:1rmandn un solo vaso comlln dcnominm.lo conducto hiliar cnmim. en el perro. 
discurre en linea casi rccrn. unos 5 cm dentro dC'I epiplón Clllll(m desde la pon¡i al dundC'no. La 
pnrcit.."m terminal del conducto recorre unos 2 cn1 dentro de lu pared duodenal. pum linallncntc 
abrirse a un lado del conducto pancrc¡itico. arnhos conductos. se .:thrcn uno al lado del ntro sobre 
la papil:.1 <luodcnul mayor. situ:ufa de Ja 6 cm del pilorn. tanto en el perro como en el gato. El 
curso intrarnurul. dc.:ntrn de la capa muscularis duodenal puede servir cnmn csfintcr. El dcnomi­
nmln cslintcr de Odie: se localiza aln:dednr <le la p:.1pilu mayor. 

Bordes hepáticos. 

l .os bordes hepáticos son ángulos agudos de 30 grados o menos. 
En el hordc dorsal se locali;,.u Ju imprcsic.'m csnfiígica. 
Del hordc lah:rJI izquierdo parte el ligamento triangular izquierdo. 
Del horde lateral den~cho parte el ligmnentn triangular derecho. Ambos ligamentos. triang.ulur. 
unen las punes centrales. de dichos lóbulos. al diafragma. a veces. se presentan en pares. 

lmprc.:sinnes hepúticas: gústrica. duodc.:nal. cólica .. rc.:nal y c.:sofágica. 

El color del hígado. se encuentra influenciado por el riego sanguíneo. en el perro. es rojo mu­
rn)n hrillanle 111ientn1s que en el gato es marn'm rojizo oscuro. 

El peso del hígado se encuentra influenciado por. la ra7..a .. edad .. sexo. condición nutricia entre 
otrus. En los uninmlesjóvcnes es mús grande que en los animales viejos. En el perro varia entre 
los 130 :i l .350g siendo el peso promedio un 2 a 3 % del peso corporal tulal. 

lrrigaciún hepática. 

La irrigación hepática. se encuentra comprendida por: la entrada de dos vasos aterentes: la ar­
teria hepática-lleva la irrignción nutricia ni órgano. la vena portu-rcpresenta Ju pune funcional he­
pátie:.t. 
Y la salida de un vaso eferente: la vena hcpútica. 

El híg.•tdn. al igual que la rnayori{I de las visccras abdon1inales. esta irrigado por una de las 
tres gr:.rndes arterias impares. la arteria celiaca. siendo una de sus tres rJmas la arteria hepática. 
l.u arteria hepática. lleva un trayecto cnmeolatcral y dorsal. al tubo digestivo. coru..lucc sangre al 
hígado por varias ramas: izquierda. l¡1teral derecha y mcdk1 derecha. 
l .a rama izquicnfa se divide en: izquierda media e izquierda lntcrul. La arteria cistic:a se originn 
de la ruma i;,quicrda medial. antes de que esta se introdu7ca al hígado. la arteria gástrica dcreclm .. 
~ituadu entre el hígac...ln y l•l parte euudal del cstórnagn. se origina de la uneria hepütica o de la rJ­
rnu 111.:pütica dcn:cha. l .n :.1rtcria gastrodundcnal es ntnt rmna de la arteria hepática. discurre c¡m-­
dalmcntc ul dun<lcnn. 

l .a arh .. ·riu hep~ítica. se distribuye en los espucios inh:rsticialcs. se ntmitica irrigando las panes 
hl¡m<las. l>c sus capilares arrancan los capilares venosos que c11111luycn con el sistenrn funcional 
hcpi.itico a la l'ilrmuciún di.! las venas suprahepaticas. 

La sangre arterial. irriga principalmente al tejido cum:ctivo y estroma. Je la glándula hepiltic~1. 
Lu vena pona. recoge sangre procedente de la 111ayorfo de Jm; viscems ahdomirmles. por n1edio de 
las vcna!'>: 
gaslnloO:.hu-...h:nal. 1.."!-opl..:nic~1.1ncsenti:rica craneal. 111ese11térica caudal y la 11..:,~1 al higud,1. llespuCs 
de atravesar el hilio hepático. ~e divide en dos r-Jrn:.ts izquierda y derecha cst.a uttima es Ju n1as 

TESIS C:OW 
VALLA DE OHIGEN 



5 

gruesa. Dentro d&.:I hígado la vena porta se distribuye en l'brnrn arhorcsccnlc denominándose ve­
nus intrulobularcs Je: cstus 1utcen los capilares sm1guíncos los cuales contluycn en el centro de 
cada lobulillo hepático. estas venus recogen sangre de los capilares vecinos dcsc111bocando en 
vusos de mayor culibri..:. como la vcrm hcp¡ltica loculi:l'.ada en la cara opuesta a In entrada de la 
vena porta. algum:1s venas ccntrnlobulillarcs. confluyen en venas colcctor:.1s. que recogen sangre 
de los capilares venosos. cstns venas colulcralcs se unen p:.tra dcsc111hncar cn la vena cuva caudal. 
La sangre de la vena porta va dirigida al parénquiina hepático. 
l..n linfa drcnu u los ganglios linfiíticos hcp¡iticos y esplénicos. 
El hígado recibe su inncrvación simpúlica del plexo celiaco y el parasi111piltico de los vagos. 
( 1. 3. 5. 7. I:!. 13. 14.) Figura número 1. 

1.2- l listolugía. 

El hígado tiene un origen endodérmico. 
La cápsula serosa fi.1rma los ligamentos hepáticos de doble hoja .. mientras que .. la cúpsula librosa 
en la cisura portal aparece como una aglomcmción de tejido conectivo y la cápsula de Glisson. 
que rodea los vasos. conductos biliares y nervios situados en el hilio hepático se prolonga juntos 
con estos dentro del parénquima hepático. dividiCndolo en lóbulos y lobulillos. constituye el te­
jido intersticial hep¡\tico. 

El parénquima hepático se cncucntrJ constituido por células de fonna poligonal llamadas hc­
putocitos dispuestas en cordones que se van ramificando y uniéndose unos con otros. Entre Jos 
cordones de heputocitos se fonna el csp¡1cio sinusoidal~ cuyo epitelio esta tOnnado por células 
endotdiales y células con actividad fagocitaría llamadas célulus de KuplTer. La superficie exter­
na de los hepatocitos se relaciona con este espacio. mientr..is que sus otras can1s se unen íntima­
mente a las de otros heputocilns .. o bien .. son separadas por conductillos biliares. 

La unidad estructurJI hepática. es el lobulillo hepático. es un prisma poligonal de 1 mm por 
2mm. de aspecto hexagonal .. en su centro una vena central y en cada uno de sus úngulos un con­
ducto portal. 

La unid~1d funcional hepática. es el lobulillo ponul~ de fonna triangular. conlOmu1do por las 
porciones de tres lóbulos hepáticos .. en su centro un conducto portal con tejido drenador de bilis y 
una vena central en cnda una de sus esquinas. ( 7. 1 O. 13. ) Figura número 2 y 3. 

1.3- Fisiología. 
Entre los problema..~ más desafiantes que enfrenta la medicina. se encuentran aquellos que in­

volucrJn a un órgano mctábolicmncnte activo como el hígado. Un higndo nom1nl lleva a cabo 
cerca de 1500 funciones bioquhnicns esenciales. El higndo tiene una inmensa eupacidnd de nlma­
ccnmnicnto. reserva funcional y propiedades rcgenerJ.tivus. Todas cstus funciones protegen al ór­
gnnisrno de alteraciones n1etulx~licns .. circulatorias. endocrinas .. de defensa y misceláneas: 

1.3.1. Mcwhólicus: 

a) rv1etabolis1110 lipídico: 
Síntesis .. i.:stcrificación v c."Ccrcción del colesterol. 
OxiJnción y movili<r.acfón de ácidos grasos. Tti',SB r:ow 
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:\1ctaholismo v almacenamiento <le los tric.licéridos 
Síntesis y libc-rncit.ln Je- lipnprotdnas. -
Los ácidos grasos son sintcti/.;:uJos en el higado u partir de precursores de carbohidratos por 
convcrsibn de dichos precursores en ucctit-CoA. por lo gcncrul son uhnaccnmJos en el hígado 
cntnn triglicéridos. Cm111do se ugnt:.111 las rcscrvus hcpúticus de glucógeno .. los ácidos gr..1sos son 
movili7.ados del tejido adipnsll y su ritnH1 de 11xi<laciún hcpútica aumenta .. los cuerpos cctl°lnicos 
producidos son una importante fuente de cncrgia para h:ji<los periféricos< cerebro. músculo cs­
t.¡uclCtico >y sirven para disminuir e ritmo de utilii".:.tchin de glucosa. 
El colesterol ~e encuentra en el organismo como un componente estructural de la n1c111hrana cé­
lular. un sustrato para la síntesis e.Je honnnnas csteroidulcs y es importante precursor para la sín­
tesis hcpútica c.Jd ácic.Jo biliar. l·:t colc~tcrol es sintcti;,..ado cn el higudo a purtir de acctil Col\. 
tv1etahlllismn de fnsfolípido' 

h) f\.ktabolismo de carbnhidrahls: 
El hígado juega un papel importante en la utili:t.acil'>n de rnnnosacáridos. glucosa. fructuosa y 

galactosa. l.a glucl)Sa pw..:~h.: ~cr utili.1.ada para la producciún de energía. síntesis de otros sustra­
tos< mninoücic.Jos itcidns gra~os > ó almacenada cnn10 glucógeno. El glucógeno hepático puede 
movili:t...arsc rúpidamentc cu;.im.hl existe dcn1anda de glucosa. y es capaz de satisfacer las ncccsi­
<lades de glucosa< principalmente p~tm el cerebro> por 24 a 36 horas. 
l.a gluconcogéncsi~. producdún Je glucosa a partir de aminoácidos. glicerol o lactato. se lleva a 
cabo soh1mente en el higadn y cnrtel'.4.1 renal. La glicólisis. es h.1 únicn fonna en que Ju glucosa -­
puede ser oxidada anal.!róhicamcntc. es en el hígado donde se regula.y está sumamente intcgr.Jda 
con la gluconcogCnesis. lipogCncsis y glucogénolisis. 

c) tv1ctabolismo pnlleiCll: 
Regula el recumhin de aininnúci<lns a tmvés del metnbolismo de la glucosa y proteínas. 
Síntesis de mninnúcidos eséncialcs como la gluwmina. Almacenamiento y dcsaminación de an1i­
noücidos para el metabolismo inlem1cdiario. Generalmente. los aminoácidos esenciales< inclu­
yendo los aminoácidos aromáticos#..:: /\AA >.pero no los aminoácidos de cadena ramilicada < 
BCI\/\> y algunos de los aminn;:icidos no esenciales son degradados en el hígado. Los aminoá­
cidos no requeridos par.:t la síntesis de proteínas son desaminados. oxidados o convertidos en 
carhohidr.:uos o lípidos 
Síntesis de la mayoría de las proteína..~ séricas <alfa globulinas. bella globulinas y albún1ina >. 
l·:I hígado sintcti:ta la mayoría <le ta~ prnll.!inas plnsmáticus. La más abundante es la albúmina que 
represente del SS'~l1 al 601!'Ú del total de proteína en el plasmn. sirve corno proteína de enlace y 
transporte pam hnnnonas. aminoácidos. cstcroides. vitaminas. calcio y ácidos grasos. así como 
para ClHnpueshls cxógenos. medicamentos. toxinas. cte. l.a albúmina rnanticnc la presión oncó­
tica del plasma. Las otras proteínas sintetizadas y secretadas por el hígado son glucosiludas < 
glicnprotcínns > funcionan en hemostasis. inhibición de protcoisa. transporte y enlace. 
Síntesis de proteinas transpnrwdnras < ccruloplústinu y tmnstCrrina > 

<l).f\.tctuhnlismn hnrrnonal: 
f\.1etabnlisrno de las hnrrnnnas pnlipcptidicas y cstcroidales. 
:'\1ctahnlis111n de la insulina ~luc¡tg.lln y hormona del crecimiento snmatntropina STI l. 
l ·nnvii:rte la tirnxina en trindntironinu. 
1\.1ctah,,lil'.a. dcsactiv~1 y excrctu honnona:-. 
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1.:) Mct:ihnlismo de la un.:•1: 
Sintetiza la urca a purtir de amino:icidos degradados< (mico sitio en todo el organismo> tiene -
lug~tr en los hcputocilos. siendo el amoniaco tr.:insformudo en urca y ésta &.:.xcrctuda vía renal 

1) Síntesis de sales hilhircs: 
Lus cuúlcs fi.tcilitan lu uhsorción y digcstión de las grnsas 

1.3.:::?:. Circulatorias: 
a) i\lmm:cna y distribuye d factor intrínseco de nmdurución critrocitaria producido en la 

región pilórica. 
h) Rcali7.a funciones hcrnatopoycticas en el tCto y recién nncido. 
e) Bujo ciertas condiciones patológicas rcadquicrc sus funciones hcmatopoyéticas en el 

adulto. 
d) Síntesis de los foctnrcs de la coagulacil':m dependientes de la vitamina K < 114 Vll 4 IX y X 

e) Aproxinutdamcnh: el J01Y.1 del gasto curdíaco pcnctru en el hígado ¡t truvés de la vena por­
w y la arteria hepática. l lasta el 8'Vi• del volumen sanguíneo puede estar presente en los 
sinusoides y las verms hepúticas. La cstin1uh1ción simpática asociudu al estrés agudo .. ejcr­
dcio y p..!rdidas sanguinens causa vasoconstricción hepática y la sangre de éste se añade 
rjpidmncnte a In circulaciún general. 

n El higado es único porque dcriv¡1 gnm purte de suministro sanguíneo de una vena y no de 
una nrteriu 
Lu vena porta promueve del 70 u 75%, del total del llujo sanguíneo hepático .. esta sangre 
es rica en nutrientes en estado de absorción pero pobre en oxigeno. La arteria hcpátic;i 
proporciona ~1lrededor del 25 a JO%, del nujo srmguinco hepático y es rica en oxigeno. 
Los factores hcpatotrópicos en la sangre de lu vena porta y arterial modulan l¡1 integridad 
cstructurul y f'um::ional del higndn. 

1.3.3. Funciones de ahnaccnurnicnto. 
a) Almacena la glucosa en fonna de glucógeno y triglicéridos. 
h) l\lnmcena vituminas. particulnnncntc A .. pero también D .. E .. K R 12 y en menor grado 

otras vitaminas del con1plejo B. 
e) Almacena minerales como hierro .. cobre .. manganeso y zinc. 
d) Almacena sangre. especialmente con incrementos de presión en In vena hepática o vena 

cava posterior. 

1.3.4. Funciones hilian:~ 
a) Sintctint sales biliares a pm'tir del colesterol que son segregadas n In bilis pnrn In emulsifi-

eaciún de lípidns y absorción en el intestino delgado. 
h) Secreta una solucilm rica en hiearbonato que ayudan ncutrali7 .. ar el úcido en el duodeno. 
e) Sccreto.1 el colc~tcrol del plasma haci~1 la hilis 
d) Coa!.!ula v excreta hilirruhina en la hili~. 
e) Dcsintnx.ica suh~tancias por hiutr..mslllnnación antes de la excreción biliar. 
1) Excreta moléculas endógcrrns y de organisn1os extraños en la bilis. 

l .J.5.Funcionc~ 111iscdúncu~ 
a) Rcrnuc'c h:u:tci-ia~ y antígcnl1s por medio del sistenm nHHlllllUclear locali:1 .. aúo en los 

~inu~oilh:~ hcpütit:o-.. « 3. 5. ll. 7. 9. 15. ) 
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1.4- Patolo~ius de resolución quirúrg,icu: 

l .a hcmorrugia incontrnluhlc. 
El dm1o parenquimatoso scvi.:ro. con posible ufocción de vasos y conductos principales 
l .as úreas de nhsccdacion o necrosis. 
L .. 1s ni:oplasias y quistes. 
l .as fistulas artcriovcnos<.1s en un solo lóbulo hepático. 

lll 

Son las p<.llologíus citadas como motivos que justifican la rcali7.ación de unn LORECTOMIA 
TOT/\I. O l'/\RCl/\I.. 

1.4.1 Truumatismu y hcmorrug.ia hcpútica 

Las roturas completas. cu¡indo un lóbulo hepático o purtc del 1nismo resulta arrancado. 
sobrevienen hcmnrrugias graves i.:nn hcmopcritoncn que en 111uchos casos pueden ser mortales 
Las roturns incompletas. cuando se fi.1rma una simple hcndidur..t. ya sea en el parénquima. en la 
cápsulu o en ambas. se forman hematomas. Estus roturas traunlúticns sc obscrvnn .. con cierta frc­
cucnci~l en los perros atropellados siendo estas de tipo completo. 
El hígado puede ser perti.nado por objetos pun:l'.antcs. siendo lu consecuencia de la perforación In 
hemorragia profusa. por la gr.111 capihtri:l'.acion del t.irgano. ( 3. 5. 6.) 

1.4.2. Abscesos hepáticos 

l.ns ahsceS<lS hepúticos -pueden ser primarios o secund~1rins. Los primeros resultan de la ucción 
directa de agentes traum:iticos externos. los segundos pueden llegar al hígado por las vias: 
nnfalugcna. portal. biliar. linf{1tic:1 o f"lOr contigüidad. 
Etiolol.!Ía. 
Las fu-¡;ntcs potenciales de hm::terias incluyen: la discn1inación hcmatógcna retrograda por los -­
conductos biliares. heridas penetrantes de abdomen o h'irax caudal y In extensión directa de en fer 
mee.Jades supurativas locales. l .as infecciones umbilicales son la causa má..:; común de abscesos 
hcpúticos en cachorros< Sthaphylococcus >y en gatitos< Streptococcus >. 
l .a hipoxia. provocada por neoplasias o tmumatisn10 predispone a la tOnnación de abscesos. 
dehido :1 que los pocos anaenlhitls < p. 1-:j .. <.ºlostridium spp. > norn1aln1cntc presentes en el hí­
gado pueden proliferar haj<1 estas condiciones. 
1 a~ enll:rmed¡tdes sistémicas que se asoci~m a la inrnunosupn.:sion <p. Ej .• Leucemia viral fe­
lina. virus de la inmunosulicicncía l'i:lina >o que predisponen :l infccciún <p. Ej .• Diabetes 
n1ellitus >.pueden ser causa de ahscc~tlS hcpáliCtlS. 
Signos clínicos: 
1 os signos clínico:-. :-.e atribuyen a sepsis. intlmnaciún y distl1ncitin hepútica. e incluyen anorexia. 
liebre v vo1nitn. 
l .a rot~ra de un absceso hcpo.iticn conduce nipidmnentc a peritonitis. chnt..1ue séptico y muerte. 
1 >ial.!m1sticn: 
I:'.'. l~c..:uente 4uc los signo'.'.. al c~ar111.:11 lisi..:o sean vago-.. P"-•ro pueden induirdcprcsiún. liehn.:. 
hcpuhHnegalia. dolor ahdnminal y derrame peritoneal. 

T~:s1.s ¡~;(-,:1 .. J 

_ _1._p~~;,A.;_-1;;:._,~L~-~i\~::.L:::i·.::;:.,:.-_-:-_·::·_,::!::·~::1-:~--··.!!.=":-N-::_-= _______ . ·---- __ 
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l.os posihlcs datos de lahoratorin incluyen nculrntilia cnn dcsviuciún u la il'quicr<la < n ncutro­
pcnia con dcsviaciún a la i:tquicrda dc~...:ncraliva. si hay rotura>. marcado au111cn1n de la uctivi­
dmJ <le la ulaninu aminotrunslCrasa Al:I· <- uunquc a veces esta dentro de los li111itcs 11nr111~1lcs>. 
hipcrglobulincmi.:.1. hipcrhilirruhi1ll.!'mia leve. hipoglucemia y derrame abdominal supurativo si.!p­
tico. 
En la:-. n.uJiogratias ahdominalc:-. s..: puede observar ürcas radio lucidas cuando cstún implicados 
orgunisrnns productores de gas. L~a ultrasnnogralia puede revelar la presencia de un ahsccso pa­
rcnquin1atosn. La uspiracilln con aguja ddgada guiada por ultrasonido para pruebas de citología 
y cultivo puede ser <le grm1 valor diagnostico. 
Es frecuente que el diagnnsticn se cswhlczc~1 en la k1parotomin cxplnratnriu efectuada para deter­
minar la causa de la peritonitis séptk•1. 
Se deben el'C-ctuar cultivns acrnhins y anaerobios de liquido ascítico. sangre y tejido hepático. 
·1·rul•tn1icn10. 
El trmarnicnln de los abscesos hepútkns unili:icales grandes requiere cxcisi<.ln quirúrgica de los 
lúhulns afectados. ( 5. h. ) 

1.4.J. Quiste hep~ítkn 

l.os quistes hepatict1s pueden ser congénitos u adquiridos. en Cairn tcrricrs. se ha cncontr-.ido cn­
ICnncdad pnliquistica congénita en hígado y riñones. 
En los gatos la cnformcdad renal poliquistica. sé a asociado •t dilatación quistica de los conductos 
hilian:s intrn hcpúticos. 
Los quistes adquiridos pueden representar udcnnrnas benignos de los conductos biliares. 
Signos clinicos. 
La nmynria de los quistes hcpúticns solitarios no causan signologia clínica~ a menos que compri­
man n desplacen estructuras adyacentes. Es más prohnhlc qm: haya signos en enfermedad poli· 
qui!'.tica cnngénitu acnmpaih1da de dilatación del tr.icto biliar cxtrahcpatico. 
l.ns Cairn tcrriers aft.:ct:.h.Jos son presentados a veces con distensión ubdominul causada por ncfro­
megalia y hcpatomcgalia. 
Diag.f\listico. 
Se dche sospechar de quiste hepático cuando por palpación~ radiogratias o ultrasonografia se 

nt.llcn lesiones hep:.íticas caviladas. 
Tratmniento. 
Lu cirugí:.1 :.1yud~1 u confirmar el diagnostico y permite retirar los '-luistes solitarios grandes. ( 5.) 

1.4.4 Neoplasia hepática 

Ncoplasia~- l~1S lu~or;;·primarios y mel:.tstáticos son cuusa significativa de cnfcnncdad hepática 
en perros y gatos. Los tmnnrcs mctastúticos son má.~ comunes que los primarios. El lintOma y el 
carci1101na pancreático snn los tun1orcs secundarios n1á.~ con1uncs. 
J .os turnares hepútieos de origen epitelial son 

rumore~ malignos- curcinoma hcpatncelular y carcinon1a col:.mgiocclular <carcinoma de los 
conductos biliares>. Esto!'> tumores se prcscntan en tres formas p:.uológicas: 
l\1asiva- una gran masa única en un lóbulo hcp:.ítico. 
Nodul:1r- núdulns pcquc1lns en varios lúhulns hepáticos. 
J)ifu..,,a- inlillraci,ln de ~nmdcs pt1rci1mes del higudo por tejido neoplásico. no cúpsulado. 

TE.SIS i''.f!'f\T 
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Nodular- nódulos pequeños en vurins lúhulos hcpúticns. 
llifü:-.a- inlil1racic.l11 e.le grandes pnrcit111cs d..:I hiµadt1 pt1r tcjidn ncopl:isictl. m1 c:ipsulm.h1. 

Tumores hcnignos- adenoma hcpatocclular < hcpntomu >es una masa única, gmndcs y pcdun­
culnda. Adcmunanornn colangiocélular <: ac.fcnt111m de conductos hiliarcs >es un~t cstructurn -
quistica multilohular que contiene un líquido mucinoso claro. 

J.os tun1orcs hcráticns primarios de t1rig..:11 1ncs,1dCnnict1 < sarcnn1~1s >son mc11os contuncs. e 
incluyen fibroma. fibrnsarcnma~ hcnmng.inma. hcrnunginsarcorna. lci1ninsarco1na y nstcosar­
co111a. 

l.os ncoph1srnas primarios en perros y gatos son poco co1nuncs y cnn1prcndcn el 0.8 y 2.3% 
de todos los m:oplas111as en cslas especies. La 111ctüs1asis ni hígado es n1ús común: del 7 ul J6'V.1 
de todns lns p1.:rros con cüncer mostruron cnmplicucioncs hcpáticns en la necropsia. En gatos. la 
incidencia de tumores no hcmolinfúticos primarios de hígado es del 1.5 al ~.3%. No existen datos 
sobre la incidencia de nrntiistasis hepútica en gatos con neoplasia. 

Etiología. 
Se desconoce la causa de las neoph.1sias primarias en el hígado en el perro y gato. 
Signos clínicos. 
La mayoría di: los animales ufocrndns son viejos y presentan signos vagos inespecilicos de dis-­
función hepática. que aparecen por lo general en estados mas nvan:r.ados de la enfermedad. 
Los signos müs frecuentes son In unorexia. letargia. perdidu de peso. vomito y distensión abdo­
minal. 
Otros signos incluyen ictericia. diarreu. sangrudo excesivo. poliuria y polidipsia. 
Los signos <le disfunción del Sistema Nervioso Central. como depresión. demencia y convulsio­
nes. se atribuyen a encefolnp¡1tfo hepática. hipoglucemia o melástasis ul Sistema Nervioso Ccn-­
tral. 
IJiagnóstictl. 
Se debe snspcdrnr de neoplasia hcpatohiliar en animales viejos con demostración clínica y bio­
química de cntCrmedad hepática acompar"\ada de hcpntomegalia. 
Exmnen tisico. 
Con frecuencia se descubre una masa en la pane cnme&1I del ahdomcn o hepatomcgalia marcada. 
Esta mas~• v lu efusión abdominal contribuven a la distensión del abdomen. 
< ltros dato~ son palidez. ictericia y caquexia. 
Pruebas de lahoratnrio. 
Entre los posibles signos hcmutoltlgicns se cncucntrnn la unernin y leucncitosis. Por lo general Ja 
anemia es no regenen1tiva. pero puede ser rcgencrativa si se asocia a sangrndo excesivo por rotu­
ra del turnor. 
l .us d~ttos him.¡uimicos son variables e inespecíficos de cnfcnncdad hepática. Los incrementos de 
actividad de h1s enzinrns hepáticas....:. alanina aminntnmforasa y fosfhtasn alcalina> varían de le -
ves a nmrcm.Jos. pero pueden ser normales. cspcciahncntc en el cuso de turnor mctastático. Otros 
signos incluyen. hiru:rhilirnthinemiu. hipnalhumincmia. hiperglohulincmiu. aumento en In con-­
ccntraciún de :icidns hiliarcs séricns. retención prolongada de ácidos biliares scricos posprnndh1-
lc:--. ~ prueba:--. dc..• ~ºª!:!uladún anormales. 
En algunos pc..•rros con carcinoma hepatocclu(¡1r se nota la hipogluce1nia. a veces intensa. Esta es 
rnenns frecuente en cuso de adenoma hcpatocelular. Jeiminsarcnnm y hen1angiosurcn1nn. La cnn· 

-, 
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ccntmciim séricu t.h: insulina varia de nonnal a disminuida: los mecanismos prnhahlcs de hipo­
gluccmh1 incluyen utili:raciún cxcc..,.iva dc glucosa por d tun1nr. lihcrm:i1'm tumoral de llu.:lnr-c!'. 
parcci<lo!-. a la in:-.uli11:.1. lihcraciún <le otro:-. fo.u.:torC's cu1110 lu su1natnstatina y Jcstrucción secun­
daria del pan.!11l.¡t1ima hcpúticn. con alteración de la glucógeno lisis y gluconcngcncsis. 
El aumento <le cnm:cntraciún de la alfi.1 foto prntcirw < arriba de ::?50ng. por mi. por cnzimctria 
puede :-.cr un indic.idor de carcinoina hcpatncclular y carcinnrna cnlangincdular en pcrr-ns > 
El anúlisis del liquido abdominal por In n:gular revela un trasudado mm.Jiticudo que a veces es 
hcmorrúgicn o cnnticnc cclulas ncnphisica!'.. 
l~mli11g.ratia .. 
Las pruebas radingrúficas anurnrnlcs incluyen hepúlnn1egalia simétrica o asimetría y ascitis. 
Se dehen tomar radiogralias torácicas para descubrir metástasis pulmonar. 
l .a ultrasnnngratia demuestra cambios ti.1cnll.!'s. multifOcalcs o difusos en la ccotexturn hcp¡itica. 
l~<l!'. carcinomas apan.:ccn l.:<Hll<l lesi<mcs hirierccnicas. hip<1cc<1icas n de cc<1gcnicidad n1ixt¡1~ tOcal 
n multif(1cal. Por desgracia. Ja hiperplasia nodular benigna. que es un cambio debido a la edad y 
con importancia clínica minima. tiene una apariencia similar. 
1:1 carcinoma hepatocc-lular por In general aparece como urn.1 rnnsa hipcrcoica f(1cal. 
El linfi.1ma hepútico puede presentar un patrón difuso. ligc-rnrnentc hipéreenico e hipoecoico mul­
tifbcal. 
CumH..lo la lc-siún hepática C!'. difusa. qui:l'.ús no haya cambios en este tipo de ex.amen. El diagnós­
tico de nc<1plasia hepútica 11<1 puede hasarsc solo en los datos ultrasonogrJficos. 
La biopsia hepútica con evaluación histopatolúgicu es el procedimiento de elección para el diag­
nostico delinitivn de una neoplasia hcpútica. 
·1·ratmniento. 
La rcmrn.:illn quirúrgica del ltlhulo hcpúticn al'Cct..'ldo es el tratamiento de elección para las neo­
plasias primarias del higado. como adcnon1a o carcinoma hepatocclular que afecta un solo lóbu­
lo. 
Se dchc evaluar la cavidad abdominal en su totalidad en busca de rnctáslasis. Se efectúa biopsia 
de- los nódulos linfüticos hepútico!'.. 
l ,u detección inicial aumenta hl prohahilidad de éxito 
l·:I pronostico es malo cuando todos los lóbulos estún afectados. 
l .as nc<1plasi<.L"'i hcpútic¡ts secundarias. como linfoma. mastocitoma y enfermedad mieloprolitCrn­
tiva. pueden responder temporalmente a la quimiotcrJpia. (5. 6.). 

1.4.5. Fistulas artcriovenosas. 

Las fistulas aneriovcnnsas intrn hepáticas son comunicaciones vasculares entre la arteria he­
pútica y la vena pona que causan hipertensión portal y ascitis y en fbrma secundaria puentes por­
to sistémicos. 

Etiología 
Las fismlas aneriovenosas intru hcpllticas pueden ser congénitas. que es lo mas comun. o adqui­
ridas a consl.!'euencias de traumatismo ¡thdominal. cirugía hepática. neoplasia del hígado. cirrosis 
o rotura de un aneurisma de la uneria hepática. 
Signos clínicos. 
l.a sig11t1logia incluye anorc:\.ia. lctargia. vnn1ito. diarrea, polidipsia. poliuria y cnccfülop~lliu en 
animulcsjóvenes <.:por lo generJI menores de año y medio de edad>. 

iESlS r~nw 
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1 )i:u.?.nilsticn 
l lis~'rht clínicu v l!''.\.amcn thii..·u. 
l .us <lntos que a;ruja son muy si111fü1rcs u los <le l:.1s comunicaciones o puentes porto sisté1nicus~ 
con una gmn cxccpcilln: que lu ascitis man.:uda es un dato frecuente en el caso de las fistulas ar-­
tcrinvcnosus. nn siendo común en las cornunicacinncs porto sistémicas. 
Se dchi: ditCrcnchtr de ntn1s causas de ascitis. como hipoprnccincmia e insuficiencia curdh1ca con 
gcstiva derecha. 
Se dchc uuscullar la pared nhdnminal snhrc d <irca hepática para <.lctcrmim1r si lrny munnullo -­
continuo< soplo> cuusado por la fuga de sangre arterial hacia el sistema rorta. 
!"ruchas de lahnratnrio. 
J.as :.1ltcrncioncs en estas pruchas son hipoprotcincmia. enzimas hepáticas normales o ligeramen­
te non1rnlcs rruchas de función hcrütica anormales: ücidos hiliarcs. ácidos biliares posprandia-­
lcs. urnoniacn sanguinet1. rclención de hro111t1sulftalcim1 y tolerancia al arnoni¡1co. 
Por lo gcncml el liquido ascitico es un trasudado. 
Radiogmlia!-., 
l_as r..u.Jing.mlias simrlcs muestran ascitis marcada. 
La ultrasonog.rufia nhdnminal revela a las fistulas como cstructurus tuhulurcs. anccoicas y tor­
tuosas .. 
El diagnóstico puede ser ct.mtirn141Jo por arteriogralia celiaca o laparatomia. las fistulas aparecen 
como conductos vasculares puJs¡llilcs tortuosos de pared delgada .. que distorsionan el parénquima 
hepático y elevun la cüpsula del hígado. 
Tratarnicntn. 
Esta indicmJa la heratectomia parcial cu::mdo las fistulas afectan a un lt.íbulo hepático. ( 5 ). 

1.4.6. Derivaciones o comunicaciones portosistémica...-. 

Son comunicaciones voscularcs anormales entre la circulación portal y la circul::.1ción vcnosu 
sistétnica. que permiten la cntrnd•1 <le sangre portal a la circulación general sin que pase primero 
a través dd hígado. 
l .a vena rorta procede de la vena vitclinu < onfalomcscntérica. mesentérica craneal >. En el 
cmhrión. éste vaso es tributario de la vena cardenal <vena úcigos de la vida posterior>. El híga­
do en desarrollo. invade la vena vitelina y la vena umbilical izquierda las cuáles se rmniticml en 
capilares ram nutrir al órgano. l .as vcmL~ porta y umbilical csttln en continuidad. un canal grande 
el conducto venoso. pennanecc dentro del hígado para transportar con rapidez. y facilidad. hnsta 
ht vena ct1vu caudal. la sangre placentario ox igcnol.!a. 
1·:1 conducto arterioso nonualmentc se eierr..1 después del nacin1icnto y queda como un ligamento 
vcnnsn dcntrn del hígado. 
1.ns signos clinieos Je encdofolopatia hepática se deben a la taha de eliminación hcpfüica <le las 
toxinas cntCricas. como mnoniacn. mcrcoptanos. ácidos grasos de cadena corta y ácido gamma 
amino hutírico. La disminución del flujo sanguíneo del hígado y la falta de factores 
hi:patntrnfo.:ns provocan :itrolia hepútica. l .a urnlitiasis de uratos es una complicaci<.ln importante 
dc los puC'nh:s pnrtn sistCmicns. dehidn a que aumenta ht excreción urinaria de amoniaco y ticido 
l1ricn. Por lo general lo~ ...:úlculn~ renah::-.. vesicales y urctnllcs son verdes y contienen un compo­
nente de amnn i:u:n v úcido úricn. 
l::1inlnl..!.Ía. . 

Fn Perros) g:1tns. los puentes pnrtn sislCmicn~ pue<len ser adquiridos o cong..!nilos. 
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l'ucntcs porto sistémico" congénitos. 
Sllll lll~ rnús ClH11lltH:..;;. :-...: "'-·lasitican en intra hcpüticns únic,ls. cxtrahcpaticllS \inicllS '" 

c.xtruhcpaticos múltiples. por lll usual son stiliturius. ruru ve/. dobles. 1nucrnvascularcs e intru. 
hepáticos n extra hcpúticns. 
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l.ns puentes imru hepáticos únicos proporcionan una cnmunicacilln cnlrc la vena port:.1 y la vcmt 
cuva cuuúal. a nu.:nuúo vía vi:na hcpütic:.1 izquierda. l.:.1 ti.1lta de cicrTc del conducto venoso ICtul 
provncu un puente intra hcpüticn. Este tipo es más crnnún en perros de ra.7.a grande. 
Por In general los puentes cxtrahcpaticns únicos conectan la vena portan una de sus trihutarias < 
vena gá:-.trica i.1quicrda n csplénicu ~·con la vena cava caud:.11. crancOJI o las venas frénicas ahdo­
minalcs. Con menor frecuencia el vaso m1ormal entra a l¡1 vem1 ücigos. Este tipo de puente es más 
común en perros de ra:l'.<.1 pequcf\a y en g¡1tns. 
l.ns puentes cxtrnhcpaticllS múltiples la mayoría de las veces son udquiridos. aunque rara vez --­
pueden ser congC11ih1s. Cuandll se dcscuhrcn puentes extrahcpaticos mültiplcs e perros jóvenes< 
mcnorc~ de un ailn > sin cnfcrn1c<.fod hepática inmensa dcmnstruda en la hiopsi¡1 sugieren un mc­
canisrno congCnito. 

Puentes porto sistCmic<1s ¡uJquiridos. 
Son vasos colatcrulcs qw: se <lesarrollan como una respuesta con1pcnsutoria a hipertensión 

portal sostenida causada por enfermedades intra hepáticas difusas graves. como hepatitis crónicu 
y cirrosis.las comunicaciones pnrtocava adquiridas se producen en lugares distintos a las congé­
nitas. prcvisihlemcntc dondl.! los territorios portal y sistémico conlluyen. es decir. alrededor de la 
pnrci<'lll tl.!rminal dd esófago y ano. donde los mesénterins se unen u la pared abdominal y dorsal­
mcnte. por lns tanto. en la.s venas frcnicoabdnminales. renal gonadal. circunllcja iliaca y alrede-­
dor del obligo y de este! hacia las diversas venas abdominales. 
Es con1ún (1uc estos puentes aparezcan como un plexo tortuoso de vasos que se comunican con la 
vena cava caudal cn la reción de los riñones. 
El diagnóstico y d tratan;icntn se dirige hacia la cntCrn1edad hcpiitica subyacente. 
Signos clínicos. 
Estos se relacionan con el Sistcrna Nervioso Centrat gastrointestinal y urinario. 
Es fn.:cucntc que predominen los signos de cnccf~1lopatia hcpútica como. episodios de lctargia. 
dchilidmJ. ataxia. presión de la cahe:l'.a contra objetos. desorientación. marcha err..itica. o en circu­
los, carnhios cnnductualcs, cl.!gucra arnnurotica. convulsiones y coma. En los gatos. el signo rntls 
prominente es la hipcrsalivaeión .. 
Estos signos tienden a ~1pan.::ccr y desnparccer y con frecuencia altcrnun con periodos de norn1ali­
dad. rcllcjando la producción y absorción variable de productos cntericos ncurotoxicos. 
Son con1uncs los signos gastrocntcricos de anorexia. diarrea y vo111ito intermitentes sin que se 
m:ompaiicn de signos definidos de cnccfalopatin hcpútic¡1. 
En perros es frecuente encontrar polidipsia psicógcna y poliuria .. Pucdl.! huher polnquiurin. disu­
riu y hematuria cuandn la cnformedad se complica con urnlitiasis. 
( .¡1s arHlrmalidudl.!s rclnciosmdas con comunicaciones portnsistCn1icas según el sistcmn afectado 
sun: 

.-\grcsiún 
:\tu'.\.ia 
l ·amhio conductual 
l \:guera 
l\.larchu en círculos 

Sistc1n¡1 nc..•rvin!"'' 
l listcria 
l\·1idri:.1sis 
Amhul¡1citin 
(. ·onvulsionl.!s 
Retardo en el crecimiento 

Tr:,;~s f'.n11J 
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Sordera 
l)emcncia 
1 lcsorientución 

Estupor y comu 
·1·rc111,lrcs 
Dchilidad 

Prcsi<ln de Ja cabczn contra objetos. 

Anorexia 
Ascitis 
·natismo 
Vomito 

Criptorquidismo 
IJisuriu 
l lcmaturia 
Polaquiurin 

Soplo cardíaco < en felinos > 

Diagnóstico. 

Sistema digestivo 

Sistema g.cnitourirmrio 

Sislcma cardiovascul::1r 

Pic¡1 
Polidipsia 
Diarrc::i 
Náusea 

Poliuria 
l~slranguriu 
Ohstruccibn urctrJI. 
Urnlitinsis 

Se dehc sospechar de puentes porto sistCmicos en: 
Perros y gatos jóvenes con signos intermitentes rclacionudos con el Sistema Nervioso Central. 
gastrocntcricos y urinarios. 
Perros< excepto Dfümalas > n gatos con cálculos urinarios de uratos. 
Perros y gatos de cualquier edad con demostración clínicn y bioquímica de insul1cicncin hepútica 
<sobre todo cnccfolopatia hepática> y ausencia de datos histológicos de cnícnncdad intrJ hcpá­
ticu gruvc. 
El diagnóstico dclinitivn requiere idcntiticar el puente por medio de ultrasonogratia. radiogr..tfia 
con medio Je cnrHrastc o laparntnmfrl exploratoria. 
Resei\a. 
l .os puentes congénitos son n1ús cornunes en perros de r::u.a pur::1 en comparación con perros de 
ra;,.a indefinida. Parece que los Schnuusers miniaturJ y los Yorkshire tcrriers presentan mayor 
rh:sgo. los gatos dmnCsticns de pelo cnno son n1ús atcctndos que lns de raza pura. 
Nn se a observado predilección de sexo. Los perros machos afoct::1dos son comúnmente criptor­
quidcns. 
La edad es una clave diagnóstica imponuntc. ya que la mayoría de los animales dcsurrollan sig­
nos alrcde<lor de los seis meses de nacidos. Es frecuente que los puentes del conduelo venoso s..: 
reeono.1:can ¡tntcs que los de otro tipo. Los puentes congénitos tmnhién se dchcn considerar como 
diagnóstico difCrencial en perros adultos y viejos ya que los signos clinic-os pueden ser leves y en 
algunos casos no se descuhrcn sino hast::t que el perro tiene 1 O a 1 :::! años de edad. 
l listnr-ia clínica. 
l·:s cnmlJn que los anirnales ufoct;tdns muestren rctrazo del crcci1nícntn o incapacidad para ganar 
peso. en cnmpar-aciún con los hc-nnanns de carnada s:.mos. 
1 >..:hidn a los lr-Jstomns del mctaholbmn hcpfüico de los fünnacos. se pu..:dc prolongar el tiempo 
d..: r..:cuper.1ciún de cirugia general o hicn los pacientes afectados que se tratan con anticonvulsi­
vos. organotilsfi.lr¡tdos o tran4uili:.rantes. 1ienden a mostrar seú:u.:ion c:io..i.:1..•siva. Lo:-: signos de -­
..:n.:cfolop~ttht p11t:den :ig.ravar~c por alin1cntos ricos en proteína:-.. :-.;.111gr;.i..i,l intestinal aso.:ado ;.a 
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parúsitns. ulceras o trutamicntn nu:dicn y por la administn1cit"H1 de :tcidilicadnrcs de la orina con 
rnctionin;.1 n cnn aµcntcs lipotroti .... ·o .... 
l·.s l..'l11nú11 '-JUC dc .... pw.::-.. d .... · b l1idn1l! .. ·1·~1p1a Jiaya 111cjui-iu cli11ica. 1,, '-IUC tul vez se deba a la corrc­
cdún de la dcshidrntaciún y a que se promueve la excreción urinnriu de amoninco y otras tó­
:\.i1ws. l.a 1n~jorh1 cnn antihiútico'i de amplio cspcctrn refleja el efecto de estos en la llora intes­
tinal pr<ldUClllrH de Hlxina. 

l~xm11cn fisic11, 
l·:s común que m1 .,.e cncucntn:n siµnns importantes. excepto cstaturu pcqucíla o perdida de peso. 
l~I cx:unen ncunllúgi1.:t1 c .... wirrnal.pcni si hay signos de cncctlllnpatia los datos neurológicos su­
L!icrcn cntCrmcd¡1J ccrchral dit"usa. 
Ño es frecuente la ascitis y el edema. a menos que el puente se complique con hipertensión portal 
n hipnalhu1ninl.•n1ia 1nt1y man.;.::u.ta. 
l'rucha!-- dc lahltralliril1. 
No lw~ datos n:levantcs en las pruchas hematológicas y bioquímicas sistémicns. /\ pesar de que 
los par{un..:tros nnrrnalc.:s pndríun estar 1 igeramentc .::morn1alcs. los resultados de las pruebas rc-­
tl..:jan un patnln que sugiere (.li~fi.mción hcpatocelular en ausencia de cnlcstasis signiticathm n nc­
crosi..., di.: lns hepatoeito~. 
l .a hcmatnlligica incluye: tnicrncito!--is. ci.!lulas en diana. poiquilocitosis <sobre todo en gutos >y 
anemia leve no r..:g.cnc.:rativa .. No es común que la microcitosis se asocie a deficiencia de hierro. 
l .as nllcracinncs en lns eritrocitos pueden ser sutiles pero dingnnsticamentc importantes en una 
hiomctría hematicn al parecer normal. 
En el urianalisis ~e Jescuhrc orina diluida. cristo.1lcs de hiurato de amonio y bilirrubinuria leve. 
Las pruebas de coagul.::u.:iú11 son normales. A veces hay tromhocitopcnia leve. sin que parezca cli­
nicouncntc significativa. 
La hipoprotcincmia. hipnalhurninemia. hipogluccrnia~ disminución de BUN e hipocolcstcrolc-­
mia leve sug.ien:n disfunciún hcpatocclular. La hipnalhumincn1ia es un dato consistente en perros 
peni m1 en gatt1s. I.a ctn1centraciún tl1tal Je hilirruhina sérica es normal. 
l .a ac1ivid.::1d Je la'> cn"/imas alanina amimltranstl:n1sa y ti..)sfhtasa ~1lcalina. variu de normal u lige­
r.::1111c11tc aumcnta<la .... :! a :l veces -.. consistente con lesión de atrolia hepática y daño hcpatocé­
hllar mínirno n cnl cstasis intrahcpatica .. En estos anirnalesjóvenes el incremento de la nctividad 
de fos1:.11asa alcalina puede rcaln1cnle dchersc u la izo enzima ósea .. 
Sl.· dchc rncdir la conccntrnciún de ¡h;idos biliares séricos para evaluar disfunción hepática en pe­
rros y gatos. su cnncentnu.;iún en ayunas puede ser norrnal o estar aumentada. sin embargo In con 
con de ücidns séricos hiliarcs pnsprandiales es anonnnl y en general excede los 100 minimolcs 
por litro. esto es carnctcrístico de la presencia de puente porto sistémico. si el valor de los ácidos 
hili.::ucs séricos plispr.::mJi¡1lcs fuera rHlrnml se excluye el diagnostico de puente porto sistémico. 
l . .::i hipcr .. unnncrnia es común ru:ro su concentración sérica en ayunas puede ser nonnal. La prue­
ba Je tolerancia al amoniaco cs anormal y su scnsihilidad es eficaz para el diagnostico de puente 
porto sisté111 ico. 

Am,r111.::1lidades de lahnratoritl cornuncs 

l lcmah1lúgica!-­
i\11c111ia 
l lipocron1asia 
\.1icro .. :it,,~¡~ 
l .eu~oi.:itosi!-- ncutrolil il.'.a 

Bioquímicas 
1 fiperarninonicmh.J 
l lipncolcsterolcmia 
l lipnprnteinc-mia 
Im.:rcmcnto de li.1sfatasa .::alcalina < leve > 
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Formación de células blanco 
,\nülisis de nrina 
Cristaluria de biurato de amonio 
f)cnsidud reducida 

Pruebas de función hepática 
J\umcntn en la rcti.:nción de hrornosulti.1ftalci11a 

Reducción de NlJS 
Elt:ctrnlitn-> 
l lipcrclon:rniu 
J lipcrnatrcmiu 
l lipoprotcincmiu 

Elevadas conccntrncioncs séricas de iícidos biliares hasalcs y pospmndialcs 
l lipcrnmunh:miu después de la prueba de tolerancia ul mnoniucn. 

Coagulación 
l lipolifrinngcncmía 
Incremento del tiempo de trnmhoplastinu parcial :.tctiv:.1da. 

Rm.Jiogr.1.lias. 
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En perros. pero no c.:n gatos es fn:cm:ntc la micrnhcpútia. También es frecuente la ncfromcgnlia 
leve. cuya importancia clínica se desconoce. Dchido u la perdida de grasa abdominal el detalle 
intraahdnminal se ph:rdc. J\ veces se ohscrvan cúlculos uri1mrios de urntn de umonio en lo.1s rudin­
grntias simples. si es que estos contienen gr.mdes cantidades de magnesio y tbsfato. 
l .a ultr..lsnnngrutia del ahd,m1en puede demostrar puentes intra hep~lticns y extra hepáticos. 
Tamhién puede idcntilicar cúlculos urinarios. 
l.a gummagratia í'")rwl pl)r vía n .. ·ctal Cl)fl pertecncctatc.1 de tccnccio 99111 es um1 prueba sin pene­
tración que puede conlirmar la pn:~encia Jcl ¡->ucnte. ¡->ero no ¡->ro¡->orcinna infbrmación acerca del 
tipo y lncali/.aciún del mismo. 
La ponogralia con medio de contraste es el procedimiento de elección para saber en fnnna preci­
sa la uhicaciún y tipo de puente porto si!'>témico. l .us técnicas incluyen la esph;noportogrulia~ por­
tngratia mesentérica .. <l yeyunal =· y p<1rtogralia arterial celiaca o mesentérica craneal. Se prc-­
ticrc el ¡->ortagramma mc:-.cntCrico quirúrgico. di.:hiJn a que pennitc la evaluación de la vena porta 
en su tot!tliJmJ. No requiere equipo especial y tiene pocas complicaciones. 
Biopsia hepútic•1 y evaluación hbtopatolúgica.: 

Macroscópiemncntc el higado es pcquc1io pero de aspecto norm<..11. 
En algunos animales los 1..h1tns a la biopsia no son signilicativos. 
l.a hiopsia. a 111cnudn. n1ucstn1 hcflatncitns con venas porta pequeñas o ausentes. grados varia­
bles de cnng.csliún sinusoid~1I. hipcrplasia hiliar. prolilCrncitln urtcriolar .. lipogr..muloma y -­
¡mmcntn del t~jidn cnncctivn pcripnnal. a veces vacunli:l'..ación hcpatocclular~ la cuál puede -
:-«:r L!r"~VC. 

l.;1s an~rmalidadcs microscópicas del sistcllln nervioso central son~ pnlimicrocavitación del tullo 
ci.:rchr.tl v el cerebelo. con aU111entn en i.:I niunero de •1strnsitns en fa cortc;r.a ccri.:bral. 
·1·rntamic"'"nto. 

El tratamii.:ntn di.: cl~ccitln i.:n perros y gatos con un solo pui.:ntc pnrtosistémico es la ligadura 
quirúrgica parcial o tot;;tl del puente. 

Está cnntraindicad;;1 la ligadura quirúrgica de puentes 111t"1ltiplcs. Se ha recomendado la sutur..i 
di.: atenuación <. handc¡1dn >de la \'Clla cav;;1 abdominal paru elevar Ju f1rcsi1..ln venosa sisté111ica 
ligcr.uncntc por arrih;;1 de.• la presión flOrtal. lo cuál incri.:mcnta el flujo sunguineo portu hcpútico y 
mejora la runeit.lll di.: cst-..· tlrgann. ( J. 5. 8. ) 
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VESICULA BILIAR 

2.1- Anatomía: 

La vesicula biliar es un órgano ausente en los equinos, los cervidos. la rata. el 
elefante y en la jirafa su presencia es inconstante. 

Saco periforme aplanado, divertículo cerrado del colédoco en forma de pera, con 
una porción anterior o cefálica, un fondo, un cuello que se continúa formando el con­
ducto cistico hasta el colédoco. El conducto cistico es corto y recto en el perro, largo y 
sinuoso en el gato. De tres a cinco conductos hepáticos desembocan en el conducto 
cistico. después de que desemboca el último de estos se denomina conducto colédo­
co. 
El colédoco viaja dentro del epiplón menor S a 6 cm. penetra en el duodeno 1 o 2 cm 
dentro de su musculatura para desembocar en la papila duodenal mayor que se loca­
liza a una distancia de 2 a 6 cm del píloro. 
El conducto pancreático menor ( en perros ) se vacia inmediatamente junto a la aber­
tura del conducto biliar. en gatos, el colédoco y el conducto pancreático se unen en­
trando al duodeno en la papila mayor como un conducto común. 
Localizada en la fosa sagital derecha. entre los lóbulos hepáticos lateral derecho y 
central o medial derecho . La región fuera del nicho hepático se encuentra cubierta por 
un pliegue peritoneal íntimamente adherido a su cuerpo. 
Su longitud varia con la talla y cantidad de bilis acumulada dando medidas medias de 
5-6 cm. de longitud y 2-3 cm de diámetro. 
Las vesiculas accesorias son frecuentes en el gato, en un grupo de 200 gatos uno tiene 
vesículas accesorias. 
( 1.6. 7.14). 

Irrigación: 

Su irrigación esta dada por la arteria cistica, proveniente de la rama izquierda medial 
de la arteria hepática. ( 13) 

lnnervación: 

Recibe la innervación simpática a través del plexo celiaco y el parasimpático de los 
vagos (13) 

2.2- Histologia: 

Conformada por tres capas: 
Membrana mucosa- formada por células cilíndricas altas con micro vellosidades en su 
ápice apoyadas en una membrana basal y una lamina propia provista de numerosos v 
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vasos sanguíneos. en la región del cuello posee ganglios linfáticos y glándulas muco­
sas. 
Capa muscular- constituida por músculo liso entre el cual hay fibras reticulares de co­
lágena y fibras elásticas. este órgano carece de submucosa. 
Capa serosa- es un tejido fibroconectivo, que en ciertas regiones se une a la cápsula 
de Glisson, el resto esta cubierto por peritoneo. ( 10 ). 

2.3- Fisiología 

Aunque la producción de bilis se realiza en las células hepáticas en la ves(cula: 

2 3.1 Se almacena la bilis entre comidas para su posterior 0xpulsió.rl .intermitente al 
duodeno. 

2.3.2 La bilis es concentrada en compuestos orgánicos mediante la absorción de 
electrolitos y agua. 

2.3.3 Le adiciona moco a la secreción biliar. 

La bilis es una solución~ de color amarillo-verdoso compuesta por: satés biliares de 
sodio y potasio de los ácidos glucocolíco y taurocolíco, colesterol, fosfollpídos como la 
lecitina y pigmentos biliares como la bilirrubina formada a partir de la' hemoglobina en 
el sistema retículo endotelíal de bazo, medula ósea e higado y llevada al hígado por la 
sangre circulante. 

La secreción de bilis se lleva a cabo por la contracción de la vesfcula y la relajación 
dei esfinter de Odííe. 
Los principales estimulas que desencadenan el mecanismo de secreción biliar son: 
Hormonal- secretina. gastrina y pancreocimina-colecistocinina. 
Niveles de sales biliares en sangre. 
Estimulo parasimpático. 

El proceso de secreción biliar o coleresis es regulado por varias rutas la colecistoci­
nina, liberada en la pared del intestino delgado cuando la ingesta penetra en el duode­
no. actúa en la vesícula biliar. junto con el estimulo neural debido a un aumento en el 
estimulo nervioso vagal. Ambos hacen que Ja vesícula se contraiga forzando la bilis al­
macenada a salir y a que circule hacia abajo por el conducto cistico hasta el duodeno. 
donde emulsifica las grasas contenidas en el quimo. 

E 1 aumento de sales biliares en sangre ocurre durante la digestión debido a que las 
sales biliares contenidas en el intestino delgado son reabsorbidas activamente en el 
ileon. pasan por la sangre portal al higado, donde vuelven a ser secretadas en la bilis 
aumentando también la velocidad de secreción biliar. Estas sales también estimulan 
directamente a las células secretoras. La reserva de sales biliares experimenta diver­
sas circulaciones entero hepáticas todos los dias: durante cada una de ellas pequeñas 
cantidades escapan a la reabsorción y se pierden en las heces. La cantidad perdida es 
reemplazada sintetizando nuevas sales biliares en el hígado. de modo que la reserva 
se n1antiene constante. 
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El que se secrete la solución alcalina de la bilis depende de la secreción de gastrina, 
por la parte antral del estóniago. asi como de la velocidad de la secreción de la cole-­
cistocinina y secretina por las células de la mucosa del duodeno. El circular de estas 
secreciones por la sangre en el hígado. durante la digestión de los alin1entos. incremen­
ta la salida de solución biliar del higado. 

La secretina es especialmente eficaz para incrementar esta salida . 
La bilis integra el colesterol hepático haciéndolo soluble por medio de sus sales y la le-­
citina. 
La baja frecuencia de cálculos biliares en el perro se debe a la elevada fracción de gra­
sas saponificables. comparada con la fracción no saponificable que contiene el coleste­
rol, la acción disolvente de la bilis despende de la porción saponificable, la cual mantie­
ne al colesterol en solución evitando que este se precipite. Ciertas sales biliares como 
los desoxicolatos tienen un papel importante en la conservación del colesterol en so­
lución. 
El aumento de osmolalidad de la bilis y la precipitación de sus compuestos orgánicos 
son evitados dentro de la veslcula biliar mediante la formación de micelas, pequeños 
agregados de sales biliares, fosfolipidos y colesterol. Las micelas tienen un interior hi­
drófobo y un exterior hidrófilo lo que les permite dispersarse en solución, los grupos -
hidrófilos se ionizan en el PH de la bilis, y la repulsión electrostática impide la coalición 
de las micelas. 
La secreción de bilis puede también ser estimulada exógenamente suministrando al -
animal fármacos clasificados como coleréticos. ( 5. 7, 8, 13} 



2.4 Patologfas de resolución quirúrgica: 

2.4.1. ROTURA BILIAR 

El derrame de bilis dentro de la cavidad abdominal da como resultado una peritonitis 
química. que puede complicarse con sepsis. 

Etiologfa. 
Es frecuente que la rotura del tracto biliar sea causada por traumatismo abdominal 

romo o penetrante, debido a un accidente por automóvil, arma de fuego o por mordidas. 
Es más probable que ocurra rotura del conducto debido a golpe abdominal contuso. 

Otras causas son: colelitiasis, colecistitis, neoplasias biliares y punción yatrógenica 
durante la biopsia hepática percútanea . 
Signos clinicos. 

Cuando Ja rotura de la vesicula biliar ocurre en forma secundaria a colecistitis o co­
lelitiasis, puede ocurrir inicio agudo de anorexia, vómito, diarrea, ictericia, dolor abdomi­
nal. fiebre y choque. 

Los signos de rotura del conducto biliar secundaria a traumatismo tienden a ser cró­
nicos y se desarrollan más lentamente que en Ja rotura de la vesicula billar. En caso de 
rotura biliar traumática, los signos iniciales son dolor abdominal y vómito opacados por 
signos más inmediatos de choque, fracturas y algunos otros daños. Otros signos como, 
anorexia, debilidad, pérdida de peso, ictericia. ascitis y heces acólicas no ocurren sino 
después de varios dlas o semanas del traumatismo. 

Diagnóstico 
Historia clínica y examen fisico. 

Datos recientes de traumatismo abdominal, ictericia progresiva y distensión abdomi­
nal sugieren la posibilidad de rotura biliar. 

Los datos compatibles con rotura biliar son, ictericia, dolor abdominal y heces acoli­
cas. 

El dolor abdominal es frecuente en casos de rotura aguda con peritonitis séptica 
La fiebre puede aparecer con peritonitis séptica o colecistitis. 

Pruebas de laboratorio. 
Se presentan. hiperbilirrubinemia y aumento en la concentración de fosfatasa alca­

ina. alanina amino transferasa y ácidos biliares séricos. 
Liquido abdominal de color amarillo verdoso, con química positiva a bilirrubina, -

siendo la concentración de esta última más alta en el liquido abdominal que en el sue-
ro. 

La citología revela infiltración inflamatoria mixta y macrófagos llenos de bilis. 
Se localizan bacterias si la peritonitis por bilis se complica con sepsis. 

R<idiografias. 
Las radiografias revelan un mal contraste abdominal debido a la acumulación de lí­

quidos. 

----- ---~ --- --------------



En el examen ultrasonografico. es frecuente. no observar la veslcula biliar y que se 
descubra una pequeña cantidad de liquido abdominal. Los descubrimientos radio-­
gráficos y ultrasonográficos dependen de la causa primaria, como colelitiasis. cole­
cistitis y neoplasia biliar .. 

La sospecha de traumatismo, como causa de rotura biliar requiere además ra­
diografía de tórax para descubrir otras complicaciones como, neumotórax, hernia 
diafragmática y pleuritis biliar. 

Laparatomia 
La rotura biliar se confirma por laparatomia 
La rotura secundaria a colecistitis puede ser aguda a crónica. En la rotura crónica 

son comunes las adherencias de epiplón o hepáticas. Se pueden desarrollar fistulas 
biliares de la vesícula a otras estructuras abdominales,· por. ejemplo el diafragma. 

Se debe enviar liquido abdominal y tejido biliar afectado para cultivos bacterianos 
aerobios y anaerobios. 
Tratamiento. 

Se requiere cirugia para reparar la rotura biliar. ( 5) 

2.4.2. OBSTRUCCIÓN BILIAR EXTRAHEPATICA 
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La obstrucción biliar del colédoco o de los grandes vasos hepaticos evita el paso de 
bilis hacia el intestino. 

Signos clinicos 
Los signos de obstrucción biliar incluyen vómito, anorexia, ictericia. pérdida de peso, 

dolor abdominal. diarrea, heces ácolicas y sangrado excesivo. 
La diarrea y la esteatorrea se caracterizan por tener un color canela que se atribuye 

a la incapacidad para secretar ácidos biliares, lo que provoca mala absorción de grasa 
y de vitaminas liposolubles. como la K. 

En caso de obstrucción biliar prolongada, la mal absorción de vitamina K y la subse­
cuente disminución en la síntesis de factores dependientes de ésta provocan una coa­
gulopatia. 

Cuando la obstrucción biliar es completa. la heces pueden tener un color parecido al 
barro. debido a la carencia de pigmentos biliares. Las consecuencias de la obstrucción 
extra-hepática son. deterioro funcional del sistema reticuloendotelial, aumento en la -­
absorción de toxinas en la circulación portal y sistémica, depleción de los factores de la 
coagulación, disfunción plaquetaria adquirida y aumenta la posibilidad de falla renal -
posquirúrgica. 

Causas de obstrucción biliar extra-hepáticas 
Colelitiasis. 
Bilis espesa < lodo biliar > 
Colangitis y colecistitis 
Pancreatitis aguda. absceso pancreático y fibrosis pancreática. 



Neoplasia biliar, hepática, pancreática y duodenal. 
Estenosis biliar 
Hematoma biliar. 
Fasciolas hepáticas. 
Hernia diafragmática con atrapamiento de la vesicula biliar. 

Diagnóstico 
La estrategia consiste en identificar la obstrucción biliar y su causa. 

Examen ffsico. 

Los datos incluyen ictericia y hepatomegalia debido a la retención de bilis en el hí­
gado. 

A veces se palpa una vesfcula firme y distendida. 
Dependiendo de la causa de la obstrucción, se presentarán otros signos, como -­

palpación de una masa abdominal < neoplasia pancreática o biliar > y dolor en abdo­
men < pancreatitis aguda peritonitis > 

La fiebre sugiere colangitis bacteriana, rotura del conducto biliar con peritonitis, 
pancreatitis o absceso pancreático. 

Pruebas de laboratorio 

Los estudios bioquimicos reflejan colestasis marcada, aumenta en la concentración 
sérica de fosfatasa alcalina. colesterol, ácidos biliares, bilirrubina y gamma glutamil -
transferasa. Estos resultados no distinguen si la colestasis es de causa intrahepática o 
extrahepática. En general. los valores de fosfatasa alcalina y bilirrubina total tienden a 
ser más altos si la obstrucción es extrahepática. Es común que halla aumento en la 
actividad de alanina amino tranferasa y aspartato aminotransferasa, debido al daño he­
pático secundario. 

La biometría hemática revela neutrofilia leve, anemia na regenrativa. La neutrofilia 
con desviación a la izquierda sugiere la posibilidad de pancreatitis aguda o absceso. 
colangitis y colecistitis bacteriana o rotura biliar. 

En el urianálisis se descubre bilirrubinuria y ausencia de urobilinógeno. 
Cuando hay mala absorción de vitamina K. los datos incluyen prolongación del tiem­

po de protrombina. tiempo parcial de tromboplastina activada y tiempo de coagulación 
activada. En perros con obstrucción biliar se han encontrado defectos en la función pla­
quetaria. 

Radiografías. 

Radiografías abdominales con frecuencia no son diagnósticas 
A veces se observa una vesícula biliar grande, llena de líquido y superpuesta al higa 

do La silueta hepática puede mostrar un tamaño normal o aumentado. En el perro. la -­
obstrucción biliar crónica puede conducir a cirrosis biliar y microhepatía. 



Dependiendo de la causa primaria se pueden notar signos radiogréficos de cole­
itiasis, colecistitis enfisematosa. pancreatitis y lesiones tumorales. 

Ultrasonografía 

La ultrasonografía es útil para confirmar obstrucción biliar extrahepática y para 
evaluar la causa primaria. 

En perros normales no es posible observar el conducto cístico. el colédoco ni los 
conductos intrahepéticos. En algunos gatos normales se puede observar el conducto 
cístico. 
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En caso de obstrucción biliar el sistema biliar se dilata progresivamente incluye: 
vesícula. conducto cístico. colédoco y conductos intrahepáticos. El primer cambio es la 
distensión de la vesícula biliar y el conducto cistico, la cuál aparece en las primeras 24 
horas. A las 48 horas el conducto biliar también se encuentra distendido. La distensión 
de los conductos intrahepáticos se descubre de los 4 a 7 dias después de la 
obstrucción. Los conductos biliares se diferencian de la vena hepática y porta por su -­
tortuosidad y por su patrón irregular de ramificación. 

La evaluación ultrasonográfica del vaciamiento de la vesicula biliar después de la 
inyección de colecistocinina puede ser útil para confirmar obstrucción biliar. 

La ultrasonografia puede identificar causas primarias de obstrucción biliar. como 
colelitiasis, pancreatitis o masas. 

Gammagrafia hepatobiliar. 
Ayuda a confirmar la obstrucción biliar pero sólo se encuentra disponible en centros 

de referencia muy especializados. 

Laparatomia. 
La laparatomia exploratoria es ütil para confirmar obstrucción biliar extrahepática. 

así como para identificar la causa primaria. Se realizan de manera sistemática los si­
guientes procesos diagnósticos: 
--- Evaluación de la permeabilidad del conducto y de la veslcula biliar. 
--- Identificación de la localización y causa de la obstrucción. 
--- Evaluación en busca de rotura secundaria del tracto biliar. 
--- Obtención de muestras de bilis para cultivos bacterianos anaerobio y aerobio. 
--- Realización de biopsia hepática. 

Tratamiento. 
El tratamiento especifico requiere cirugla para corregir las causa primarias de la 

obstrucción. 
Antes de la cirugla se estabiliza al paciente con hidroterapia. Se administra vitamina 

K1 parenteralmente 24 a 48 horas antes de la cirugia. para corregir alguna caagulopa-­
tia.< ver número 3 terapéutica >. 

Na se sabe de antibiótica alguno que penetre a la bilis si la obstrucción es completa. 
( 3, 5) 
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2.4.3. COLELITIASIS. 

La colelitiasis es poco frecuente en perros y gatos. Los cálculos biliares pueden es­
tar en la vesicula < colecistolitiasis > en el colédoco <coledocolitiasis > o. en raras oca­
siones, en los conductos hepáticos y lobares. En perros y gatos, la mayoría de los cál­
culos están formados por pigmentos biliares insolubles. También se han identificado -
componentes menores como calcio, sales biliares, proteínas. magnesio, fósforo. hierro, 
carbonato y colesterol. Los cálculos de colesterol son el tipo de litiasis más común en 
humanos y tienen poco probabilidad de formarse en perros debido a que el contenido 
de colesterol de la bilis del perro es más bajo que el de los humanos, además de que 
los perros tienen mayor capacidad para mantener el colesterol en solución. Poco se sa­
be acerca del contenido de colesterol en la bilis del gato. pero se ha mencionado, la -
presencia de cálculos de colesterol. 

Etiología 
A menudo no se puede determinar la causa de colelitiasis espontánea en perros y 

gatos. Por lo general se cree que la formación de cálculos en la vesicula biliar requiere 
la formación inicial de un nido, retención de partículas y posteriormente crecimiento sos 
tenido del cálculo biliar. Los siguientes factores se consideran importantes en el desa­
rrollo de cálculos de pigmento. 
--- La bilis retenida y el lodo biliar están compuestos sobre todo de mucina, que poste­
riormente se une a los pigmentos de bilirrubina. calcio y a cristales de colesterol. 
--- La gran cantidad de mucina en la vesícula biliar actúa como un nido para la forma­
ción del cálculo. 
--- La calecistitis y la colangitis pueden asociarse a la colelitiasis, sobre todo en gatas. 
Es difícil determinar si los cálculos se formaron como consecuencia de la estasis biliar. 
inflamación o infección bacteriana, o si la colelitiasis inició la inflamación que condujo a 
estasis biliar secundaria y a infección. 
--- Baterias como E. coli contiene beta-glucuronidasa. que puede deconjugar la bilirru­
bina a formas menos solubles que precipitan con el calcio. 
--- Las causas dietéticas son menos probables cuando se usan dietas balanceadas; sin 
embargo. perros alimentados con dietas experimentales bajas en proteínas y grasa. al­
tas en carbohidratos y suplementadas con colesterol pueden formar cálculos de pigmen 
to. Estas dietas son deficientes en taurina, lo cuál puede contribuir a la colelitiasis por 
precipitación de ácidos biliares. 

Signos clinicos 
Los perros y gatos con colelitiasis muchas veces están asintomáticos. Las signos 

clinicos se presentan cuando la litiasis se complica con infección bacteriana, obstru­
cción del conducto biliar extrahepático, perforación de la vesícula o de los conductos 
biliares y afección hepática secundaria < colangiohepatitis o cirrosis biliar>. 

Los signos comunes incluyen anorexia. vómito. ictericia, pérdida de peso y deshi­
dratación. 
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Los signos pueden ser agudos o crónicos, intermitentes o persistentes. La aparición 
aguda se observa cuando hay obstrucción repentina del conducto clstico o del colédoco 
por el cálculo, y cuando hay rotura de la vesícula biliar. 

Diagnóstico 
Aunque este trastorno no es muy común se considera la posibilidad de colelitiasis en 

el diagnóstico diferencial de cualquier perro o gato con enfermedad hepatobiliar colésta 
ti ca. 

Historia cllnica y examen físico. 
En algunos animales afectados hay historia anterior< de meses o años> de ictericia 

y vómito intermitente. 
El examen físico puede ser normal, pero a veces hay ictericia, hepatomegalia, fiebre 

distensión y dolor abdominal. Por lo general la fiebre indica infección bacteriana simul­
tánea del tracto biliar o peritonitis séptica o biliar. La distensión abdominal debida a acu­
mulación de liquido aparece cuando hay rotura secundaria del tracto biliar. 

Se puede notar sangrado excesivo en caso de obstrucción crónica del colédoco. 
Las heces acólicas son indicativas de obstrucción total del conducto biliar. 

Pruebas de laboratorio 
Los datos de laboratorio por lo general no son especificas. 
La evaluación bioquímica en pacientes sintomáticos es inespecifica para colelitiasis, 

pero indicativa de enfermedad hepatobiliar colestática. Las alteraciones incluyen aumen 
tos de moderados a marcados de fosfatasa alcalina. gamma glutamiltransferasa, en los 
niveles de colesterol, ácidos biliares séricos y bilirrubina sérica total. Por lo general hay 
aumento en la actividad de alanina aminotranferasa, lo cuál indica daño secundario a 
los hepatocitos asociado a colestasis grave. 

La hematologia tal vez incluya neutrofilia con desviación a la izquierda, lo que indica 
colangitiso colecistitis bacteriana o complicaciones como rotura de la vesícula biliar. Es 
común la anemia no regenerativa leve. Cuando hay obstrucción crónica del conducto 
biliar extrahepático se pueden presentar alteraciones en las pruebas de coagulación, de 
bido a la mala absorción de la vitamina K. 

En caso de rotura biliar. la abdominocentesis indica peritonitis biliar. 

Radiografías. 
En las radiografías simples de abdomen. los cálculos pueden aparecer como densi­

dades radio-pacas en el área de la vesícula o de los conductos biliares. Sin embargo, 
los cálculos de pigmento por lo general son radiolúcidos a menos que contengan calcio. 
La hepatomegalia es común. 

Otros datos se determinan por la presencia de complicaciones como obstrucción ( 
vesícula biliar distendida ), colecistitis enfisematosa (densidad de gas en el ár.ea !=1e la 
vesícula ) y peritonitis (pérdida de detalle abdominal ). · 

Ultrasonográfia. 
La ultrasonográTla demuestra ambos tipos de cálculos, los radiolllcidos y los radio­

pacos. como entidades hiperecoicas en la vesicula y los conductos biliares. Los cálcu-
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los se diferencian de masas murales por la presencia de sombra acústica y por el mo­
vimiento de la densidad al cambiar de posición al paciente. 

El lodo biliar o bilis espesa también aparece en la vesicula como una sustancia 
ecógena. pero el lodo no causa sombra acústica. 
El lodo biliar puede indicar estasis. pero también se observa en animales enfermos con 

anorexia. sin signologia clínica de enfermedad del tracto biliar. 
Ultrasonográficamente se pueden descubrir las complicaciones de la colelitiasis co­

mo distensión de la vesícula y conductos biliares con obstrucción del conducto cístico o 
colédoco, engrosamiento del tracto biliar asociado a inflamación. derrame peritoneal en 
caso de la rotura de la vesícula y ausencia de ésta. 

Nota: debido a que la mayoria de los cálculos biliares ( colelitos ) no causan signos cll­
nicos no siempre se recomienda extirparlos quirúrgicamente. 

Laparotomía. 
Por Jo general se requiere laparotomía para el diagnóstico definitivo y tratamiento de 

la coleli tiasis. 
Los cálculos de pigmento varían de coloración verde-café a negro y pueden ser úni­

cos o múltiples. Macroscópicamente el lodo biliar aparece como material viscoso, bilis 
verdosa-negra que contiene gránulos de consistencia arenosa. 

Durante la cirugla exploratoria se efectúan procedimientos diagnósticos y terapéuti-
cos como: 

• Evaluación de la viabilidad de la veslcula y conductos biliares. 
• Remoción de los cálculos para análisis quimico y cultivo bacteriano 
• Identificación y reparación de la rotura biliar secundaria. 
• Recolección de muestras de tejido afectado < higado. vesicula biliar> y bilis 

para cultivos bacterianos aerobios. anaerobios y biopsia 

Evaluación histopatológica 
--- En una colelitiasis no complicada quizá no haya cambios histopatológicos en vesfcu­
la, conductos biliares y bilis. Sin embargo, es común encontrar colangitis y colecistitis le 
ves. 

Tratamiento 
--- La terapéutica de apoyo es útil para corregir los desbalances electrollticos. liquidas y 
acidobásicos antes de la cirugía. 
--- Si se nota coagulopatía. se administra vitamina K1 durante 24 a 48 horas antes de Ja 
cirugía 
--- Se administran antibióticos sistémicos dependiendo de los resultados que arrojen los 
cultivos de bilis y tejido hepático tomados durante la cirugía ver número 3 Terapéutica . 
--- Las complicaciones de la colelitiasis obligan según sea el caso a cirugías de: rotura 
de la vesícula. de obstrucción del tracto biliar o rotura del tracto biliar. 

Pronóstico. 
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Es poco lo que se sabe sobre la posibilidad de recurrencia de colelitiasis en perros y 
gatos. 
Es posible la recurrencia cuando no es posible tratar el mecanismo que influyó en la fer 
mación del cálculo. 
Se recomienda una dieta comercial balanceada. 
La colangitis o la colangiohepatitis persistentes deben ser tratadas para evitar que -
sean la posible causa de colelitiasis. ( ver número 3 terapéutica). ( 5 ) 

2.4.4. COLECISTITIS. 

La colecistitis. o inflamación de la vesicula biliar, es un problema clínico poco común en 
perros y gatos. Puede asociarse a colangitis, colangiohepatitis, colelitiasis y colédocoli­
tiasis. En perros es frecuente que la colecistitis necrótica aguda se complique con rotu­
ra vesicular y peritonitis biliar séptica. 

Etiologia. 
Es posible que las bacterias jueguen un papel importante en la colecistitis, tal vez 

sean de origen entérico. debido a que generalmente se aislan bacterias gramnegativas 
aerobias < sobre todo E coli. aunque también Klebsiella, Pseudomonas y Salmonella 
spp >o anaerobias< Clostridium spp >.Las bacterias intestinales pueden pasar en for­
ma retrógrada hacia la vesícula biliar o pueden llegar a través de la circulación hepática 

Los microorganismos productores de gas como, E coli y Clostridium, pueden causar 
enfisema de la pared de la vesicula biliar. La colecistitis enfisematosa se observa con 
mayor frecuencia en perros diabéticos. 

La colelititasis puede predisponer a colecisititis debido a la obstrucción del conducto 
cístico, causando sobredistensión de la vesfcula biliar y estásis. lo cuál favorece Ja pro­
liferación de microorganismos anaerobios. 

Las malformaciones anatómicas de la vesicula biliar. la obstrucción biliar de cual- -­
quier causa y la cirugía biliar también predisponen a infecciones biliares. 

Signos clinicos. 
Los signos incluyen anorexia, vómito. letargia. fiebre. dolor abdominal, hepatomega­

lia, diarrea e ictericia .. La rotura aguda de la vesícula biliar con peritonitis biliar séptica 
causa distensión abdominal, colapso y choque séptico. 

Los signos pueden ser agudos o crónicos. persistentes o episódicos. 

Diagnóstico. 
La colecistitis debe diferenciarse de otros trastornos colestáticos que se caractericen 

por fiebre, inflamación y datos clinicos similares como la pancreatitis aguda o absceso 
pancreático, colangiohepatitis. colelitiasis, absceso hepático y septicemia con endotóxe 
rnia. 

Los datos al examen físico incluyen fiebre, dolor en la parte craneal del abdomen. -­
ictericia y choque ( peritonitis biliar o séptica ) 

Los datos de laboratorio son caracteristicos de enfermedad colestática intensa e in­
cluyen hiperbilirrubinemia, marcado aumento de fosfatasa alcalina. gamma glutamil -­
transferasa. alanina amino transferasa. ácidos biliares séricos e hipercolesterolemia. 

------ -------·-----
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Otro dato que sugiere inflamación o sepsis es neutrofilia con desviación a la izquierda e 
hipoglucemia. 

En la literatura se ha mencionado aumento en los niveles de amilasa y lipasa en pe-­
rros con colecistitis, sin que padezcan pancreatitis clínica. 

Los tiempos de protrombina y tromboplastina total activada son prolongados si la 
obstrucción biliar crónica causa mala absorción de la vitamina K 

Otros datos de laboratorio son la deshidratación. trastornos ácido-básicos y de elec­
trolíticos secundarios a vómito. deshidratación y sepsis. 

Si la calecistitis se complica con rotura de la vesfcula o del tracto biliar. el análisis 
del liquido abdominal mostrara peritonitis biliar séptica. 
Radiografias. 

Entre los datos radiográficos se incluyen la colecistolitiasis. enfisema de la pared de 
la vesícula biliar y en casos de perforación derrame abdominal. 
UJtrasonografia. 

La información incluye la distensión de la vesícula biliar y del conducto cfstico. engro 
samiento de la pared vesical, colecistolitiasis y bilis espesa. También se identifican can­
tidades pequeñas de liquido abdominal. no evidentes en las radiograffas simples. 

En la cirugía exploratoria se descubre engrosamiento. necrosis y rotura de la vesicu 
la biliar, peritonitis localizada o generalizada y cálculos o bilis espesa dentro de la vesí­
cula, conducto cístico o conducto biliar. 
La rotura previa de la vesícula biliar puede relacionarse con adherencias hepáticas o 
del epiplón. 

Se deben obtener cultivos aerobios y anaerobios de la mucosa de la vesicula biliar y 
de la bilis. 

El examen histológico de la vesicula revela grados variables de necrosis, 
inflamación y fibrosis. 

Tratamiento 
En la mayoría de Jos casos se requiere de colecistectomfa. Quirúrgicamente se tra-­

tan complicaciones como; obstrucción biliar. colelitiasls. ~spe_samiento biliar. y drenaje 
abdominal para peritonitis biliar séptica.( 5} ·. · · 
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para la producción de amoním.:o. la ulceración gastrointestinal se maneja con bloqueadores 112 -
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ll.•cdún ,fo la 11H1L·osa ~11cralfa10 a dnsis de 1 tahlcw de lg/25kg c:tdu N horus VÍH oral si se presen­
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snrcs úcl v,1Jumcn corno almidones n dc.:xtranns. administrJr cspironolactonu 1 a 2mg/kg. cada 12 
/u iras '"ía 11rnl fun,scmida l a :!mgikg cut.Ju 8 o 1:? horas vía oral. parJccntcsis. 
Ce>:'\: rJ{CJJ DE <..:OA<"il lLOJ>,.\TIA Y i\NEl\tflA 
J .o-.. dctCL·ws asoci¡¡¡.Jos a enfc:rmcduú hepüticu son por coagulación intravascuhtr diseminada. in­
sutidcm:io1 de Josa hcf"l•Hm.:itos para si111eti.l'ar füctorcs de coag.ulacic.-ln o deficiencia de virnn1inu 
J..: causada por nh-.truccitln hiliar. la adminbtraciún de vitamina K 1 .se corrige en un h1pso de ::?4 •• 
-L~ hora.-.. :-.in L"lllhargo no se ,1hscnara rcspucsw si el .sungrado se dche u insulicicnci•t en Jos 
hcp:1lt1citos o cnaguluciún intruvascul:tr diseminada. K 1 1 a 2mg/kg cm.fo N n 12 horas vías intm-
111uscular o suhcutúnca. plasma fresco o translltsión sanguínea pura CID hcpurina 5 a 1 O Ul/k:g 
cada docl." a ocho huras vi;i suhcutúnca. 
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l"ontrnl de inli:cciim v cndotnxcmia. 
1:11 t..":-.ltl ... animalt..":-..sc..· '1h:-.t.."rv:111 intl:cc-Ítlllc..":-. dchidt1 :i t.1uc las bacteria"' entCricas y la:-. en<lt11tl­

xinas tienen acceso a la circulaciún sistC.:mica. ya 3ea por alter..ici(_in Ucl sistemu fügocitico 1110-

nnnuch:ar del hígaJn n por puentes pnrtnsish.!micns. i\ su vi.:z. la septicemia y cndotnxcmia 
pcrpetlwn el dmlo hcpúticn. 

Se dchl..'11 ¡¡dmini:-.trar antihiúticos :-.istC.:micns para cnntrolur las int'b:ciorn.:s cxtrahepfüh:as o h1 
:-.cp:-.i~. 

ANTIBIÚTICOS SIS rf:.rv11cos 
l.:.1 tt.."rapC.:utka ct111 antihiúti1..·1ls sis1Cmic1ls estü indicndu cuando: 

El rc:-.ultado dd cultivo hact1..•ria110 de la bilis es positivo. 
Si se diagnústict• c1•langitis tl colanginhcpatitis supunttivn. 
Antes de com1..·117~1r el 1rata111icnlo con glucocorticoi<les. cun el fin <le eliminar cualquier 
CtHllptHlCnh.' h:11.:1i:riarH•. 
Si 1..•s pt1sihli:. S'-' sd..:cciona i:I mi:Uiemnento scgün lus r..:sultm.Jos del cultivo y Ji: las pruebas de 
scn:-.ibiliJaJ. en otro~ casos s1..• consiUcn.lll las sil!uicnh:s n.:1..'tllllenUuch.mes: 
--1.os mllihic'•tit.·o-. t.•fit.·<1c1..·-. c..·nntra 1nit..'ílHll'l!ani~1;1os gr:.un ncg:.ttivos :.1crnhios incluyen Ju 
ampii.:ilina. m110.,kili1w • ..:cfolo:-.pnrinas. dnranfonieol y mninogluctlcidos como kanumicina y -
l!ent:.unicina .. J.os clh:a..:cs conlrn unacrohios incluvcn melronidaznl. clindamicina. cloranfonicoL 
~rnpicilirw. y arllnxicilina. ~ 
Cn1110 11.:rapl!utica dC" pritncra dccciún se cnnsidcrn: 
An1picilina o mnn,icilina < 1 1 ¡1 22mg/kg cmh1 8 horas. vía orn.l. intr.ivcnosa o subcutánea>. si 
los signos di.: infocciún sistC.:mica son severos se enmhim.1n con kanmnicina < Smg/kg c¡1da 8 u 12 
hnras. por vi:..a intrnmuscular o subcutánea> o gcntamicina < 2.2mg/kg. cada 8 horas. por vía 
intravc1h•:-.a. intramu:-.cular n suhcutünea >. l.a 1cn1p~utica con mninoglucócidos sólo dchc 
iniciarst.." cuando :-.e ha corregido la <lcshi<lratación y evaluado al paciente para descubrir 
ncfrntt1,icidad. 
El 111ctnmi1..hu,,I < 1 O a l 51ng/kg. cada 8 a 12 horas. por via oral o intravenosa> tal vez sea el 
fflnnac-n de dec1..·iún para las infección amtcrúhicas. <lcbidn <.t su amplio espectro y a su 4.tltu 
concentración c.:n la hi lis. 
Se ha reeomi:ndado el uso de.: la tclrnciclina y clnr..1nfonicol. dehidn a su espectro de actividad y a 
:-.u alta concentn.tción hiliar. Sin cmhargo. en anin1alcs con disfunción hepática no se rccomicn-­
lhln dchidn a la tctraciclin:.1 es hcpatotóxica y el cloranfonicol dcpcn<lc dd n1etubolismo hepd.tico 
y en el galo causa anorcxi:.1 ( 3. 5. 9. 1 1. 15 ). 

:\ NTI FI BROTll 'tlS 

1.a tihrnsis hepática es el resultado de la clabornción y regulación • .a múltiple$ niveles de la 
1natriz extracelular. su con1posición y rcnovución. Los mcdicmncntos actuales actúan en una 
\¡tri¡1s c1~1pas Je este prtlCcso. aumentanJo 1~1 aetiviJad de la colagenaza. reduciendo la síntesis de 
prn1cin:.1s. impi-diendo el 111ovimientn tn1nscclular y ht secreción Je proctllágenn. 

-C,>lehieina- inhihidor el aparato microtuhular. i111pide el movimiento de librill:.1s dt.: procolágcno 
y lihrnhlástica. induce la activi<l~1J de la colágenas. desinflama por supresión de movimicntn de.: 
J...-u..:t•:-.itt.-.. d..:µrmtuhu.:iún y excri:ción del cnhre hepü1ien. Se u1ili.1:ajun10 cnn al áciJo 
ur:-.odcn.,il..·úlictl ~ gh1l..'tH.:nrticoide:-. n con otro agente 111ndulaJnr di.: la inmunillaJ. E:-. ap1·,,piada 
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en lns ci!sos en 4uc l.-:1 tihrngi.:ncsis es ct1rnctcrb1i..:;,1 prnmincntc dosis Uc 0,025-0.03 mg/kg por 
"ia oral una V&.'/ al día nu hay c'pcric1H:ia en !!i.llO' 

=Fosfütidil colina pnliinsaturada- el mininositol, clasificado en el grupo de la vitamina B. es un 
lipntropn incorporado en d li.1sli..1lipiJn li..1sll11iJilinnsitnl cstimulu lu uctividad colagcn:.tsa en 
lipocitos cultivados, que stlll la fuente! <le colúgcnn en la lihrnsis hepática, modula la respuesta. 
inmunicaria. lHil en (¡1 hepatitis crúnica inmuniwrh1. 111ndera los i.:fCctos de los glucocnrticnidcs 
cuundo se usa con prcd11ist1na y a:.r.o.ltioprina c.h1sis empírica de 25-SOmg/kg. l.a lccitina no es u1m 
fuente de thsfotidilcnlina poliinsaturada y en padcntcs con insutich:ncia hepática produce signos 
de cncefalnp¡1tía un 1nélndo altcrn~1tivn para suplc1nentarla es usm1do S adcnosilmctionina. 

=--1)-pcnicilarnina- tiem: cl't.·ct11 .... antitihrúlii.:11 .... i11111urH1.,.uprc.,.nre" e in111ur11unnduladnrcs. inhibe la 
deposición tihrilar de l.·olagl.•nn. estimula la ai:tividad de la colugemva. me.iora la función dd 
sistema maeróH1go 111ont.mudear. aumentanUo las defensas del huésped contra el daño antigénico 
y/o endotóxico c..krivadn ... k· h1 circuladún portal. au111enta el Jepósitn hC'patni:dul¡¡r Je glutation 
y supri111e la intlmnaciún. El uso lllÚ!-. notable e!-. conH'I quclante del cohrc. Su ad111inistrneió11 
cn.'mica se u asociado con dcliciencia de piridoxina por lo que está dehc m.lministrnrsc adjunrn. 
dosis 10-1 Smg/kg por vía or;.11 c...los veces al c...lia. si se producen vómitos. se divide la dosis y se 
ad111inistn1 con Ja comida. Nu lm~ uiw Josis n:cornendadu para los galos. 

ANTIOXIDANTES 

-S-adenosil-L- metionina es un donante de grupos 111elilo para la transulfuración que produce 
compuC'stos crn..lúgC'nos dc sulfuro como !!lutatiún y taurina ( no en g¡Uos ). El H5% Je las --­
reacciones de tmnsmctilación ocurren C'n el hig.¡1do como en cnfcm1cdades hepáticas crónicas 
disminuye esta capaci<lad sC' rC'tra.l'.a d aclan1i:iún Ue la mctionina. confiere citoprotcceión., anal­
gesia y dcsinllamación. dosis de 20mg./kg en perros o más 200 a 400mg/k.g en gatos vía oral en 
tablc:n1s cnll:rulC's cnn el C!-.tlinu1cn vai:ío 
=Silihin tlahoi<le natural <lcl cardo de la leche n silimarina. impide la oxidación de la n1embrana 
hepática. conserva el g.lut;.uiún. neutrnlil'.a raJicales libres. conserva la fluidez de la membruna. 
suprime la tihrng.éncsis. aumenta la síntC'sis de proteínas y la regeneración hcpatocclular., protc­
.ic Ct'lntra hcpattllúxin:.1!-. ( C'tant'll. parni:etamol hongos) dosis de 4 u Smg/kg en humanos vfa oral 

M<>DlJl.ADORES INll.llJNITARIOS 
-~i\satit1prina nu1dula lu inllmnacitln y la rcspucstu in111unituria. pcm1ite la disrninución de Ja 
dosi!>.Uc glucocorticniJcs. muditica mús la función de los lintOcitos T que In de los linfocitos B. 
at\:i:tm1do tanto la inmunidad nH .. ·diaJa por céluhts corno lu síntesis de anticuerpos dependiente de 
los linfocitos T. útil en enfermedades heplltieas intlan1atoria...:;. no supurativas dosis de 1 a 2mg/ 
kg vía oral en dosis lrnica durante S-7 días (carga) y luego en días alternos. la dosis en g¡ttns 
no mayor de 0.3mµ/k~ vía oral en dosis alternos aclarando que algunos gatos no la toleran a nin­
~una dosi!'.. 
·,-{\t1C'lotrexato tiene etCctns moJuladnrcs de la inmunidad en cntCnncdadcs hurnanas con1n 
cirrosis biliar primaria. \."tllangiti" csclC'rosantC'. anri1is rcumalnide. psoriasis. enformed¡1d 
intla111atoria intestino.ti cravc. Se ha usado en conjunto con el úcido ursodeoxicólico v la 
rrcdnbnlona para la i:nÍan~itb c~clcro~m1tc..• en e!•;tn~ úosb de 0.4mg/kg diviJit.ht en t~cs veces 
l.JUC se dun ¡1 la O. 12 y2·t horas. luego 0.1 Jn1g/do!>.i~ cae.Ja 7 o 1 Odia~ vía oml. Pnr via 
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i111r:.1111uscular la dosis es de .2mg únicu c:u.Ja siete o <lic.I' días. como este fünnnco disminuye el 
úddn ffilil.·o c~tc :-.e da a una dn"'i' d'-.' CJ.:!5mclkl..! 'ia oral una v.._.,, al di;1 
=Acido ursoJcoxkúlico umoniguu los f(,c<~ .. diana que se 1..h.:surrnllun en lo" hcp¡llocitos 
y d epitelio hiliur ( fi.lCO:'i de histocnmpa1ihilidad ). mnditicn el i:spcctrn de los ücidos hiliarcs da­
ñi111.ls que se acumulan en la sanµrc. bilis y tc_jidn hcpütiC<J. se rcc1.lmic11da en cnfCrrncdndcs hcpú­
ticas intlanuHnrias. \.'nk•:-.taliL:as crúnka!-o ,, cnfonncdadc:-. con1plicada~ pllr una bilis·· cnrh.:cntra­
da ··• mndific¡1 la secreción úcida de la bilis. es rico en hicarhnnatu y brinda citoprotccción dirccw 
la dosis de 1 O a 15111µ/k~ pnr vía oral una vc:I' al día n Jividid.:t en dos dosis al día. 
-=( lluco..:orticoidcs- ~e utili/ .. an cundo la inllamación no séptica y no supun11iva y o In tihrosis 
incipiente ~can ltis L:tll11pl1ne11les principalc~ de la enforrncdad hcpútica. l.·nntrola la i11flanrnció11 
y aunque lu prcdnisnrw se convierte en prcdnisolona en el higado su cfeetn es hucno con dosis d<..• 
~.::!111µ./J.;~ pnr via oral 'llbl.·111:í111..•a 1• intr:n.1..·nn'a 1..•n dia ... :11t ... ·rnc1' dl.·p ... ·ndil."IHl1) lk· la n:al.·l-·iún del -
paciente) de lo~ elC-..:tu.-. ini1...·ialc.-. .......... 11tili/_an junio t.:011 111ru ... (annacn.-. dchen .... er los prin1erns en 
suspenderse. 1..•n trntamil.•ntn!'> prolongado!'> la dosi!'> Ue prednisona e-.; de 0.4 ¡1 0.5tng/kg diarii1 una 
Ve/. que.-....: consigue el efecto !'>e 1·1...•duce el 25'!u la dl,~i!'> cad~1 2 u .¡ .... c111011H1 .... 

lndicnL:inncs para su ll!'>n: antifrihrnlicns. d...:sinll.:unatorio!'>. en intlamacil·111 activa no sl!ptina. 
lcsiún inmunoh~gica au1nperpetuante. e!'>ti111ula11te del apctilt1. pn1111111...•v1..• la n...:ng.lucogéncsis. 
promuc\.e l.'f !lujo hiliar. critropn~CtiL:t) ~ alleraciún del humor. 
17:tCctos secundarios retención de ..,l,dio. retención de agua. c.:1tahúlicl1. sus..:eptihilidad a in!Cccic1-
nc-s. ulcerneitin gtblriea y c:nlúnica. suprc-.;iún del eje hiptifisis-adrerwl. induccitln cnzimatica rior 
glucncorticnidcs ( solo en perros ). hcpatnpatía rior glucncorticoide e solo en perros ) y liriidiosis 
hepútica ( solo en gato'.'. ) 
=f\.,1ctroni<lazol bacterici<lu. amehidda. tricomnnocida. citotúxico. inrnuno~uprcsor de las res--­
puestas inmunes mediadas por células y anlin:oi..idantc dependiendo de Ja dosis. Su uso con prcd­
nisona 111ejora la respuc'.'.W en enfermedades hepáticas crúnicas asociadas a enfermedad intlama­
tori;;l in-testinal. ".'.C metahnli/-<.l en d hicadn v sc elimina vía renal v fecal. alcan:l'..41 conccntr11cio­
n...:s adecuadas en bilis. huc~o. derr • .unc'S plc~ralcs. p...:ritoncalcs y t;h'.'tce~os hepáticos. <losis de 
7.5mg/kgpor vía oral ún~ veces al <lía. 
=..-\.cctato n gluconutn de ....-inc. l lcpatoprotcctor. antioxidante neutraliza radicales lihres. induce la 
metalotinneína la cual lig;;l al cohr...: protcg.ii:ndo a los hcpatncih)!'>. replicaciún y transcripción de 
ADN RNA. enzimas mitocondrialcs. del ciclo de la urca. receptores hormonales cstcroidcos y -
11cL1rnr...:c1..·ptnrcs dosis de 50 a 200mg de zinc elt:rncntul por dia ( pcrrns de müs de 15 kg) en dos 
dn!->i-.; JO minutos antes de las comidas. los niveles hasalcs no deben rehaz.ar los 800 a 1000 nano 
gn.1111os por decilitro pnrl¡Uc estos niveles prndw:en hcmt1lisb. 
SlJPl.EJV1ENTOS 

1\lfo trn.:oli:rnl fi,rnrn hiolúgicu de la vitamina E es un antioxidant1..~ que disminuye cnti:nncdadcs 
..._·nkstaticas µruvcs que provocan rnalah ... nrción se alinacena en las 111itocondrias de los hcpatoci-

10 ..... y célula!-> de KuílffCr dl1nde ejerce su acciún citoprotectnrn. la fi.ln1m en ¡1cctato se da por vía 
tiral o intramuscular en p¡1cicntes con prohlcmas de circulación de úcidos hiliarcs dosis de IOU/ 
kg pnr vía oral t11rn ve/ al día. pudicnduse llegar a rcqui.:rir hasta 1 OOl J/kg una vez al din su so­
hn.:Lln ... i'.'t pcr:judic.:1 111 ¡lctividad de J¡1 prntromhin;;1 cuando la vitamim.1 K &.•sta anonnalmcntc baja 

Vitaminas hiJn,stiluhle~ 
( 'io:111ncnh¡1lmni11a B 12 se administra en cntCrmcdmJes cnlc-staticas corno Ju colangiohcpatitis ft:li 

;1a y en la lipidinsis hcpúticH felina y en todas l.:1s cnfennc<lades m.:ompañadas con enteritis la do­
.-.i!'> ... k lmg ..:ada 1-1- o .:!X dia~ i11)ectahle en gutnsy en enteritis. 
~Tia111in;.1B1 su deficiencia en gatos provoca un cu¡1dro similar al de la cnccfalopatia hepática. 1.a 
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admini~traciún a cstl1s !"'acicntc!-1 de glucosa pntcncializa su <lcplcciún intensificando el cundro· 
lh.'oruh.1!.!icu du:-.i:-. de 1 CIOnu.! unan dos 'CCl!:-. ~d día. 
-Vit~unina l' w . .:tualn11.:ntc 1;0 st: n.:comicn<la adicionarla sin una biopsia hcpütica. ya 1.1uc se crcc­

qw.: el üddo asc<'"lrhicn aunu:nta el dai\n tisular dchido a mclall!s di.: trnnsición como el cohrc y·­
el hierro. 
Vitaminas hidrnsoluhlc-s. (_ 'ualquicr c-nl'Crmcdad que rcducc la capwciún cntcral de ücidos biliares 
su circulación cntcrohcpática o la absorción de grasas disminuye la capuición de estas A D E y K 
Ju ddidcncia de la vitmnina K y I·. plantean unu urgencia h.!mpéutica mayor. J .a normali7.:.1cic:111 
dd tiempo úc coagulaciún prolongado después de la administración parcntcral de la vit.."ltninn K 
C K 1 5 a l mg/kg i111ran1uscular n subcutánea. y luego dos dosis a intc.:rvalns de: doce: horas ) do~ 

cumcnta su deficiencia. En cnlCrmcdadc:s crónicas donde se anticipa su deficiencia una dosis cu· 
da IO 11 2:8 dia ... ª"'--"!:!lira su repleción. Se dt.•hc evitar la sohredosis en gatns. ya que puc:dc c:tus:ir 
d.1110 u:...ida1i'º a lo:-. he1natic~ y hcmúli:-.is. usi como tarnhién ncc:rosis hc-pútic~1. 
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Pn:ancstcsia- dia.,cp.un 0.1 u 0.25 mg. por Kg. vía intramuscular o intravenosa como 
prcmedicacilln tanto en perro cnn10 en µmn. 
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Anestcsi¡1- la ¡tm.:~tc ... ia se induce con una comhinuci<'ln de dinzcpnm-kctnmina (mezcla de 50:50 
por via endovenosa dosis de l mi por cada 1 O Kg tanto en perro como en guto) o usundo 
mascarilla de isotluorano y oxigeno en concentraciones de 1.0 a 3.0 por ciento. La anestesia se 
mantiene se mantiene con isnlluornno y oxígeno por medio de tubo endotr..iqucal 0.5-3.So/., 
inhah1do tanto en el perro como en el gato. 
l,nsiciún- 1.k•cllhiltl d~lrsal con tres mil."mhro-.; lijns y uno Jihre 

Antisépsia- en las regiones torúcic¡1 inl'i:rinr y abdominal de lado n lado. 

Instrumental- <le cirugü1 general. d nwterial de cirugía cspcciut se cspccilien en cada técnica. 

Posición <lcl ciruj¡1110- lat.Jo Jerecho del paciente 

Laparatomia anteroumhilical p~1ralcla a l¡1 liltima costilla. en Ju región hipocondrial derecha. 

Primer tiempo: la incisiún se rcali;;".a dos dedos atrás de la última costilla del lado dcrcchu inicia 
en la parte superior de ht linea media recorre de 8 a 1 O cm. ( sc:glm lu talla del animal ) en 
t.Jirccciún pamlela a la última costilla. luego se continl1a a la rcgi<.'ln caud~1I paralela a In línea 
mc:<lia rc:cnrriendo de 6 ~' 7 cm. 

La incisión par;:tlela a lu ultima costilla aharca los planos: piel. tejido celular. músculo 
cutüncn. recto abdominal. nhlicun ~1hdor11i1ml externo e interno. uponcurosis de inserción del 
rnú:-.culn ~1hdn111in;:1I tran~ver:-.n y peritoneo. 

l.a im:isiún snhrc: la lí11c..•a 1111.:dia aharc:1 los planos: piel. tejido celular. músculo cutúnen. 
t1hlicuns ahdnn1i1wles c~ternt1 e interno. transverso abdorninal y pcritnnctl. 

1.a irrigaciún dd hepicnndrin esta dada por cuatro grupos de arterias y venas: las epigústricas 
crancalc~ superficiales. ramas e.Je las arterias y venas torácicas externas. las epigástricas caudales 
y superficiales. rama~ dependiente:-. de los vasos pudendos cpigústricos y pudendos cxtcn1os. 

Segundo tiempo: hcmnstasi~ por pin.l'..:.1111icnto y ligadura en to<lns los tntyectns de la incisiún. 

!"ercer tiempo: re;:di.l'at.Ja la incisiún de todos los planos. se colocan compresas humedecidas en 
... n1t1c..·i,·rn ~;dina al1·L·Lkdnr de.· lns htlnle~ .... e colocan lns separaJore!-. de< iossct: una ra111a en la 
region c..·o~wl y otr;:1 en l¡1 rc..•giún caudal. de esta 111ancr...1 se d~ja ver el hígado con su lúhulo lateral 
a h1 i4'quierda. el lúhuln cuadrado al cc..-ntro y d lóbulo medio a l:.1 derecha. 
Rc.;di.l'..:.1 ... h.• el ahonla.ic..· a la .l'nna operutnria. el pn1ceúi111iento ¡1 seµuir dcpcndcrit Je la técnica 
quirúrgica u desurnlllar 
l .a rccon~trucciún de los hnrdcs t.Je la hcrid:t inicia cnn el i.:icrrc pcritoneul con súrgetc continuo 
1.¡ue ahan.¡uc cn la reg.iún cuna la aponeurosis media y el rnúsculo transverso en la región recta. 
el plano muscular que incluye el recto abdominal y los músculos oblicuo interno y externo se -
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suturu cnn puntns en X de ct1tgut crúmico del nl1111crn 1. la piel se !-illlUr<:• cnn puntns :-ocpurudos :1 
una distancia un') di.!' lllnl de 1ncditl ccntimctnl con nyltln del nü111cn1 l. 
1.a hcri<lu se limpia y es cuhicrtu con un apúsitn de gasa cstCril. el cual se sujct:.t cnn tiras de tela 
adhl!siva n la cavidad tnnícica y ahdominal vcntral. 
Estu tCcnicu es mm de t¡111ta'i que se tm:ncionan en Ju literatura vuriamJo de éstu hast¡1 una lup<.1r¡1-
tnmi¡1 rnc<liu 1.h:súc un ccntimC"trn ahajo del xifi..iidcs lrnsln el inicio de la cicatriz umhilical. o hicn 
unu l:.1parutn111iu puramcdi¡tl <lcrccha ~ohrc el recto ahdnminul recorriendo el mis1110 tn1yccto ante 
rinr. siendo u veces. necesaria una cstcrnotomia caud:ll para la exposición total del sis1cn1a hcpa­
tnhiliur. Es intportante n1eneionar c..¡ue ha.in ciertas circunswnci~ls. cornn la perilnnitis biliar es -­
necesario d drc-najc de- la L."a\.·i<lad uhdominal siendo inaproriadt.l el ch:rn.: de los planos incididos 
r<1r lo que dcspuCsdc lavar la cavidad ah<lnminul ctm solución salina estéril tihia. par..1 climimu 
lus bacterias y restos celularc-s de la cavidad. se descontinúa el lavado hasta que la solución----­
adquiera un color claro al e-'tracrla del abdomen .• la linea de incisión se cierra parcialmi:ntc --­
aplicunUn puntos de 1..·nlchnncro hori.l"ontalcs y grandes con nll1noprnpilcnn monofilan1cntnsn o 
nylon ( 1-0 o :!-O ) en la fascia con el fin de reducir el espacio de la incisión a unos J n 4 cm. de 
unchn. Las capas tisulares restarllcs ~c Jcjan abierta~. 
Se cuhrc hl herida con un arú.,.ito c">téril que incluya las siµuientcs capas (de dentro hacia fuera ). 
gasa c~h:ril i1nprcgm1da con \"a~elina. compr1..·~a~ n h"lallas pura laparatnrnía. ulgodón. venda de -­
gasa y tela adhesiva. cubriendo \"arios centímetros más allú de la parte er •. 111cal y ventral de la inci 
siún. J\1ediante suturas de polipropilcno grandes como .. la:t.adas ··se pueden mantener en su lu-­
gar las compre~as o toallas <.k laparatnmíu. El vendaje se eamhia en l"brma aséptica dos o más 
veces al día. depcndienUo dc la cantic.Jm.1 de lí4uidn que drene. Al cmnhiar el ap<\sito se rompen 
con cuiUad<1 las ¡1dherencia~ quc ~e fnrml.!n di:l epiplón o del ligamento fak:il"brme a las suturns. 
utili.l'mH.Jn los dedos cnn guantes estt.!rilcs. periódicamente se nhtiencn mucstrns del liquido pcri­
toneal par.i citnpatolngía y cultivo. 
Para estimar la rt.!rJida de líquiJn ( 5001111 - 450g) sc pesa el vendaje antes y después de colo-­
cario. esta i111C .. 1rmaciún es útil par..i calcular los requerimientos de líquidos y la cantidad de liqui­
do qu1..· se drena. 
En la mayoría Jc los pacientes. el ahdnmen se cierra a los 5 n 7 días después de haber efectuado 
1~1 cirugía original. la ~uturn di.: cnlchoni.:rn horizontal se rctiru de la füscia. después se ciemm to­
Jos los planos en la forma acnstumhrmJa. La decisión sobre cuando cerrar la herida dcpcndcn.i 
del prngn .. "Sl"l.gCnernl del pacicrnc. cantidad y curjcter del liquido que drena y de la persistencia 
Je liebre o ncutrntilia con dc..">viadún a la izquierda en la hcmogrufia 

------------------- -----



1.5.1 BIOl'SI/\ llEl'i\TIC/\ 

lndicacirnu.:s: 

El cstahlccimicntn. dctinitivn. de lu presencia y ctiologiu de lu cnf'Crmcdad hcpátic~1 
Detcnninur d curso de la tcrnpia adcctmda. 
()frcccr un pronostico ccrtcnl. 
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La torna e.Je mucstrus hiopsicus. por medio de esta técnica< ahicrta >ofrece varias vcntujas sohrc 
la técnicu e.Ji.! 1nucstn:o ccrrm.Jo o pcn.;t"Jtanln: 
l .a posihilidad de lesionar al sistema hiliar disminuye considcrublcmcrllc. 
No c..; posihlc pasar in;idvcrtidmm.:ntc. un proceso tnnrhoso IC1cal. 
La hc.:morrngiu. po~hiupsiu ~e contrnlu con mayor facilidad. 
Oli-ccc el c.'\.amcn directo de todo d úrg.ano hcp~iticn y dd sistema hilh1r en su totalidud. 

Objetivo: 
Ex~unirrnr d híg:ado para descubrir unnrmalidm.Jcs mucrnscópicus evidentes. 
Obtención Je 111ucslras para biopsio1 u se extirpa la lesión en su totuliJttd por hepatcctomiu 
parcioil. 
Duromtc el procedimiento quirúrgico se debe reducir al mínimo la pérdida de sangre. 

Equipo: 
Paquete y suturas estiindar pura cirugía general. 
Rctructorcs maleables v de Balfour. 
/\.gujn para biopsia Tn;c-Cut o sacabocados para biopsia de piel. 
Engr..ipadorn para tejidos< p. ej . ._ U.S. Surgical Autosuturc TA>< opcional>. 
Gelfi. ... mn. 

Rcali:l'..ado el abordaje Gr..il. 
( sección número 4 ) 

Selcccinnm.Ju el úrea de muestreo. lomas diminutas pueden ser cxtraidns por medio de agujas 
di: hiopsiu < rncnghini u Tru-cut Baxtcr laburóllorics. J\..1orton Grove. JL >.sin cri.:ar un gran dai\o 
hcpútico. 

El sacabocado cutúncu < Bnkcr o Kcyes > pcnnitc la obtención de una muestra. n1ás gr...mdc. 
de cualquier Urca del hígado. Estos instrun1cntos son de gr •. m uyuda cuando la lesión es de locu­
li.1' . .aciiln central dentro del lt'lhuln hepfüicu. Detcnninadn el sitio de la biopsia. un sacabocados -­
del tarnarln apropiado. el cnlncudn en úngulo oblicuo a Ja dirección en la cual fue insertado.---­
avanzoíndnlo usi una corta c.Hstuncia. mantenido en esta misma posición es cxtmído con todo y la 
rnuestra. l .a hernorragia. e~ c.:onlrolado con uno o dos puntos en l J de material ahsorbiblc a trnvés 
de los lcjidns. afrmllmh.tn lo~ bordes del defecto. Corno alternativu. la hi:morrug.ia puede ser cnn­
lrolada. mediante lo1 inserciún <le un fragrncnto de esponja hemostática absorbible. c~tc es cnn.'"I·· 
llad'"' hast¡t ajustarlo al diúmetru del dcti:cto. El n1ncnto tamhil.!n. puede ser empicado para llcrmr 
d delCctn. se fija sin tensiones al hh . .?.adn con material de sutura absorhihlc. 
Se Uche w.;egur~lr tamhién de incluir- parte de tejido normal en h1 111111..•s(n:1 

---------------- ---------------- -

-, 
1 
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TC.)1\.11\ DE ~1UESTRAS ~1AYORES 

Las muestras 1nuyorcs se toman nu.:dianlc l;.i técnica de·· guillotina·· con l~t colocacil1n de u1rn 
la:l'.ada de matcrhll de sutura ahsorhihh:. alrededor del lllhulo. prox:itnal al tejido 4th: se va u---­
seccionar. la laz::ufa. se ::1justa y se anuda. estrangulando así al tejido. ocluyendo u lu vasculatura 
va los cmmliculus hiliarcs dc la Yntrn en cucstilln. El tejido dchc ser scccionudo. u una distunciu 
~ulicncicntcmcntc distal a la ligadur..t. con bisturí o tijc~..i.. .. de Mctzcnb::tun. pum prevenir un dcs­
liz.mnicntn y sin dejar unu cantidad cxugcruda de tejido dcsvitalizudn. 
Se ohscrvu si hay ~mgrudo y si es necesario se coloca un pedazo de Gcol fom sobre la supcrlicic 
dc corte. 
{ .1. 5. I:! J 

1.5.2 LOBECTOMIA O l IEl'ATECTOMIA PARCIAL 

lndic:.1cioncs: 
l lcmorrngia no controlada por loa medios convencionales. 
Daño parenquimatoso severo. con posible aíccción dcynsos y conductos principales. 
Ahc-cdacion n necrosis 
Ncoplash1. 
Quistes. 
Fistulas urtcriovcnosas intralobularcs en un solo lóbulo. 

El ochenta por ciento del hígado puede ser extraído. siempre que. el remanente cuente con un 
funciomunicnto nonnal. l~u musa hcpútica se nonnaliza por hipertrofia compensatoria del t~jido 
rcrnanl.!'nte. 

Rcalizo:tdo d aborJajc Gral. 
t sección número 4 ) 

l .a metodología a continuar dcpcndcni de la cantidad de tejido n extraer: 
1.us mucstrns voluminosas o turnadas Je lóbulos redondeados. se l01nan n1cdiantc suturas cn­
trcla/..:u.Jas o puntos en U con material ahsorbiblc. estos se colocan a través del lóbulo o rodeando 
la /.ona. uislando urrn cui\u de tejido. El numero de suturJs dcpcndcr-J de la forma lobular y del -­
tmnailo de la rnucstra. Los puntos en U cntrcln7.ados._ ofrecen un mejor margen de seguridad hc-
1110:-.tüti\..·a. estos. dc.!hcn ser prl!cnll1cados antes de ajustarlos p:.1rn asegurar que cngrunen y que d 
parenquima cn prn:\.imal c.Jel sitio. este incluido por con1plcto. dentro de las sutur..ls. Una vez ve­
rificados. sc ajustan. se anudan y el tejido requerid<;> ya puede ser ~cccinnado. 
l.;1 hcJll<lrragia <lchc scr. verilicada y c<1rrcgidu. mcdiuntc cnutcri/.aciún o sutura ahsorhihlc finu. 
por In regul~1r. la :-.upcrlicic C:\.puc:-.ta del hígado no es cubierta ni suturnc.Ju. Una porción e.Je: nmc:n­
tn pu'-·dc ..,cr culocaJa y suturaJa sin tcn:-.iún con suturJ uhsorhihlc. Lus hcr11orragius tncnon:s. s~ 
a n.:portado. que son controlada.., al n1cnos c:n rnucstras pcqucfh1s con uúhcsivn Je fibrina. 
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l .a ti:cni<:u <le compn.:si<in parcnquimato.,.a por fractura digilal es ntr.:i upciún mas para ht 
1.."~1racciú11 di: ti:iidn hi:p;'11icn. F ... ta 1..:cnica tic..·nC' corno vcnrn.ias el qw.: se..· cdtan lu:rnon-aJ:!ia-.; y 
pcrdid<-1 Je hilis de lo:-. 1.:nnductos hcpúticos. Sin c111hurg.o. tiene cnmo dcsvcntuja. el que no 
siempre se consigue una línea dc disccci,·rn pn:cisu en el tcjiúo normal cin:undmllc se pueden 
pn•vocur li~uras p<-1n.:11quinH1tt1sas. 

.JO 

L¡1 porciún dd higaUn. a cxtrw.:r. se ~ujclil ¡;nn una ~msa hllmcda y se: n:trai: caudalrncntc. Se 
n:ali;, . .a una muesca en la cápsula hcpúticu. a lo largo de la línea prevista de rcscccion con un 
instrun1cntn rnrnn. rnl cnn1n el rnangn del bisturí. Pitra producir una linea nítida de disección. se 
imrPduccn los <ledos indice y pulgar :.1 travé!-. de la muesca previa. rcali/.u.n<lo un movimicnlo de 
rotación 1..h:1Hro dd parénquima. h1 prcsilln digitnl tmnhién es necesaria o bien mediante una pinza 
de con1prcsiún. <lc_jando siempre intrn.:tos lns vasos y los cnn<luclos. l .ns principales vasos dchcn 
ser idi.!ntifica<lllS. scparadllS cuidadllsamcn1c dcl tejido hcpúticl1. JigadllS y sccciom1dos. f1 ucdcn 
utili.1::.1rse hcmoclips en lugar de liga<lura!-.. 
l .:.i hernnrmgia capilar es controlada generallnente por presión o w"cgur:.m<lo n111en10 nrnyor al le­
cho hepútiCl) con c.atgul sirnplc del numero .1 o ..t cc.:ros. algunos autores no cubren la superlicic -
h1.·p;:'11ica. 
Esla técnica produjo mcnnn.:s cnrnplicaciom:s. qui: cuando f'ue rcali/.ad.:1 con puntos en U <l con 
chunps hcp:.iticns de discrln cspccial. así también fue n1ejnr lu cicatri/ . .aciún del remancnlc hepá­
tico. 

Entrc la otras opciones parn la reali/..ación de la lobcctomia hepática se encuentran el uso de 
suturas mccúnicns o <lispositivns de disección-aspiración ultr.1sónicn. 
Si se dccic..lc d uso <le gmpa._..;. u través <ld parénquima hepático incluyendo vasos y conductos. se 
utili:l' .. an las de 3.Smm <si el tejido puede ser comprimido hasta J .5n1n1 >o bien de 4.8mm de lar­
go .. 

J .os m¿lndos para el control de Ja hemorragia duruntc una hcpatt:!'Ctotnia parciul se hasan en la 
oclusión v¡tscular temporal: 
l .as venas. frenicoah<lominalcs son ligadas por medio del torniquete de J~umcl < ln7.adas de cinta 
umhilic¡1I. "lue pasan a tmv¿s dc urrn tuhuladur.1 de goma> alrededor de f¡t vena caudal torácica 
rnús cercana ul <liafn.1gma. en la vena porta cerca <lcl hilio hepático y en la vena cava caudal abdo 
minal entre las venas renales y el híguc..lo. 
l .a oclusiún ~c lo!-!ra mcc.Jiantc el ajuste <le los ton1iquctcs de Rumcl y aplicando clamps vascula­
r1."!-. a las urtcrias celiacas v 111esentérica anterior. 
Fn condiciones normo té~mica. .... la oclusi<ln dehc ser limitada a 15 o 20 min. Este lirnite puede ser 
e."cndidn si h1 hipotermia J1¡1 sic.Jo inducida. 111aniohra nn1chas vece~ irnpmctica. 
l .a disección lohular. dchc !-.Cr lo rnús rüpi<la posihle. si cuando se suspcnd~1 la oclusi<ln vascular 

hay hcmorra!!ia. sc aplica prcsiún al lecho hcptilico con un paño de laparotomía. 
El flujo sanguíneo desde y ho:11..:ia el hígado se debe dejar continuar corno mínimo 5 rnin. 
Pudiéndns1...• \.olvcr a ins1aun1r la oclusión h:rnpnn.11 pero por un periodo muy corto. no rccon1cn­
.Joi11dt1sc lup.,.t1'> ;:1dicit111ak·.., de ,,cfusiiln vascular tcn1pnrul. 

Aunque algum1s auh1r...:!-. rcctH11icnda11 la tlt..:lusi,ln permanente de la arteria hepática. par:.1 Ja 
c.,tracciún c..11..' ncnpla:-.ia ... o lk tejido traumali.1'.a<ln. ClH1 rninimos ctCetos inc.Jescahlcs y a la c111ho­
lil"..:.H:inn angiogralica sr:lccliva de las n.unas de la arteria hcpútica. estas técnicas no se fmn pOf'lU­
lo:tril";ldl) en ~1cdicina Vc1crlnaria 

Si ha dc praclkar:-.c una :.unput.:h.:iún lotal de lóbulos hep.Uicns. es necesario siernprc. el con-­
trol <lcl flujo sanguíneo. Pueden L:crrarsc. la vena porta y la arteria hepütica mediante ligadura 
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cru/udu del lig.mncnlu hcpaw<lundcnul. cstu is<.¡ucmia podrú s<:r mmltcnida por no m:.is de 1 O 
111in. Si si: n.:1..¡uicrc úc nrns tii.:mpn la ndusiún pw.:dc ser de manera intcrmitt:ntc. Pueden utili­
/.i1rsc tmnhiCn. cintas u111hilicalcs. puru cerrar tcn1p(u·ul1ncntc lus venas caudal prchcpatico y 
poshcputicu. 
t .a vena cavu. Jchcrú cerrarse. solo si se presenta un;J hcn1nrrugiu incontrolable. 
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Los vusos y lns conductos de la hase dd hlhuln. dchcn ser iJcntifica<lns. ligados y sl!ccionudos. 
Las venas hepáticas. especialmente. las asociuc.Jus con la división derecha del hígado son cortas y 
anclms. p,u In que se toman con pinzas vasculares y snn snhn:hilndas cnn potiprnpilcnn del núm. 
5. 
La cavid<.uJ es luvm.Ju con snluchln sulimt tcmpl•1du y los planos snn cerrados en la fonna acostmn 
brm.Ja. 

Cunsi<.lcracioncs y complicaciones posquirúrgicas: 

La hcmorrugiu posquirúrgicu. <salida de sangre por la incisión. distensión de la cavidad re­
ritone~1J. n1emhrarrns mucosas púlidas >,se dehc al <lcsrrcndimiento de ligadurus y rnrn vez u 
una folla en el mecanismo t..k hemost.asis. ror lo que. el abdomen debe ser incidido paru localizar 
~•I causal. Se administra sancre si el hematocrito es menor <lel 20'Yo 
-- La hipoglucemia. ruede -rrcsentarse desrués de la heratcctomia y su gravedad aumenta con 
la cantidad de tejido hepútico extraído. Dchc aplicursc dextrosa en solución salina isotónica ni 
5°/o en agua. antes y desrués e.Je la cirugía. 
- Los niveles de lhsfatasa •1kalina y ah.mina mninntranfcrasa. rueden mantenerse algo aumen­
tados. hastu seis semanas dcsrul.!s de la cirugía .. 
-- l.os incremenhls r>rohlngados de hilirruhina y o de las enzimas hcp:iticus. indican In presencia 
de ohstrucciún biliar o de intlamaciún ror necrosis hcp{Uica. 
-- l .a antihinterapia. se instaurn dcsr>ués de un cultivo y prucha de sensibilidad. Lu combinación 
de penicilina y un aminnglw.:oci<lt.1. se utilizo con buenos resultados. El mctronida.zol. el cuul dc­
hc ser cnrnhinado con tltnls untihió1icns posee gran actividud contra microorgnnisn1os anacrohi­
cos. l .as cefolnspnrinas alcmV.<.lll ul hig.m.Jo en altas conccntmcioncs y tienen espectros satisfac­
torios de actividad para ser utilizados con la cirugía hepática. 
-- Si el objetivo de la lohectornía fue la corrección de: 
Fistula arterinvcnnsa- a pesar de la excisión de los h'lhulos implicudos. a veces la función hepá­
tica no se normafi.1a debido a que persiste la dcrivacic.ln de S.."lngrc portal por rncdio de puentes 
pnnn sistémicos adquiridos. En estos casos se ha recomendado el bandeado de la vena cava cau­
dal. 
-- Esta indicado el tr..llumicnto de la enccfolopatiu hcplítica con una dicta haja en proteínas. luc­
tulosa y ncomicinu (ver cuaJro Ja ). (J. 5. I:!~ 15) 

Fig..númcros ..t y S 
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Cnnsidcracinncs rmra el tratamiento <.k la cncclt1loriatia hcpt'1tica. Cuudrn Ja 

l\1odificucinncs de la <licw.: 
Reducir la cantidad de proteína y mndilicar la calidad: 
Fihra soluble <le so_i:t diaria< mctmnucil. Psilum: reducen la ingcsta <le nitrógeno> 

~lrn.lilicacilln de la pohlaciún 111icrnhiuna cnh:rnl: 
Acidilicur el pi 1 del colon. 
Antimicrnhianns: 
Ncomicina ::?:!mg por Kg. por via oral :! a) vcccs por OIA 
~1ctrnnida7nl 7.Smg por Kg por via ornl ::? veces por 

l\1odificar la población bacteriana< dirccw >con sustratos hcncticiosos 
Lactnlmcilos cultivos de )'ngur vivo< proteína Láctea. lactostt organismos>. 

Eliminación de microbios. sustrntns productos cntérnlcs: Enemas: mccfmica vs. retención 
Encnrns 1111.:cánicns 1 O mi por Kg hastu que no lrnyu heces 
Enemas de retención 
Ncun1icina 
Lactulnsa 
/'v1ctronidnzol 

con agua> 
Betudinc 

después de 1 O 

Carb6n activado 
administrado y rctcni-

1 5 u 20 mi de soluciún ni 11Yi1 2 o 4 veces por día 
5 u :!O mi diluidos 1 :3 3 n 4 veces por dfa 

7.5mg por Kg <dosis sistémicu > 2 veces por din< mczcludo 

diluido l:IOcnuguu 3veccspordia<climinc 

a 15 111inutos > 
suspensión liquida 3 veces por día< 

do en crisis> 
Vinagre diluido J :4 en ugua 3 veces por día 
1.uctosn 20-40g en agua 2 o 3 veces por día 

(.'¡mtidad de lactos:.1 disponible en distintos productos por medidas de 30g < 1 ta7..a > 
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Alimento Lactosa< g > Proteínas< g > Calorías <Kcal. > 
l .cchc entera 1 1 8 157 
YoJ.!.ur 11 8 139 
Qu~so cnttagc 6 3 1 200 
Queso chcddar 5 57 800 

1 g ror Kg de peso corporal de Juctns~t puede producir dfarrca ns111l.-ltica en los individuos que nn 
la toleran. 

:'\1nditicado de Cerner. S.A. ( 1996) Chronic livcr diseasc Eds. \V.G. Guilford. S.A. Ccntcr. D.T. 
Stumhcck. D.A. \\'illiums. D . .I. 1\-kvcr.Stromhcckºs ~mall uninwl c.astrncnternlol.!V. \\'.B. 
Saundcrs. Philaddphia. USA. pp 725. ( 15 ). - -· 
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1.5.3 cmuc;j¡\ l'i\RA DEIHVl\CIONES l'ORTOSITEMICAS 

Uhjctivo!'> 
.Colocar un catéter en una vcrm ycyunal par..1 cvnluur las presiones portales. 
Identificar y reducir In anustomosis portosistémica con el tin de redirigir el llujo de sangre -­
Pnrwl al hígado. 
Evitar que ocurra hipertensión portal 

Las anastomosis porto sistémicas cxtrnhcpaticas solitarias congénillls. son Ja anomaliu porto 
vuscular mús f'n:cucntc. reconocida en caninos y felinos. El tratamiento di.: clcccilln cs. la ligudu­
ra c.Jcl vaso anastomoth:o primario. 
La ullrasonngrútia prcopcratnria. es dl..· utilidad para determinar si la Jocnli7.ación cs. cxtrahcpü­
tica. intmhcpútica. izquierda. dcn:cha o central. 
Las ligadurus pucdcn !'-Cr: 
l.IGADURJ\ P.-\RCl/\.I. se hm.:c: rwm e-vitar la hipertensión ~1rterial. sobre la base de presiunc~ 
ponulcs. presiones cenlntles húsalcs. posoclucion portul lotal y pum la ohscrvación de vísceras 
abdominales. 
1:s1c tratamicnlt•. sin embargo. cnnduJc.1 a taJ'.US de mortulidad del 5-21%. IAt 111uene ocurre en el 
perit.H.h.1 intm opcraturin o pnsc.1pemtorio temprano .. por complicaciones anestésicas. hipertensión 
portal. tromhosis J..: la vena porta y estado cpilCptico .. 
OCLlJCION (iRADUi\L el cierre gradual porto sistémico. ofrece tiempo para el desarrollo de la 
arquih:clura normal hepútica en respuesta al incremento de flujo s..·111guincn y pennitc la emergen­
cia de la circulación coh.uer.d con la cual se evita la hipcrtcnsi<'ln portal fowl. 
Se lmn publicado. caucisticas Je oclusil111 gradual de anastomosis cxtrnhepfüicas solitarias empic­
ando el amcrnidc"' resen:hs ln~trumcnts S 1\.11!;.Corvallis.OR >.En doce perros y dos gatos. fur.: 
C\.aluada en un en~u~n dinicn prosp..:ctivo. 
El con~trictor amcruidc es un dispo~itivo Je oclusión vascular grm.Jual. empleadu expcromcntal­
ntente desde lo~ a1lns 50. pan1 crear. modelos caninos de estenosis urtcrial coronaria. varices eso­
l~'tgicas) condiciún patnlógico1 semejante ~•1 síndrome de Budd Chiari. El amcroide. es caseína 
~tHllprimid~1 1,?.Ín1~ctlpica que s..: e:-.. pande al sumergirse en liquido. l~a expansión temprana ocurre 
u lus 1-t días. !'.eguida por una expansiún lenta de:! meses. El tarnaño. tOmm. el embutido amcroi­
dc. tipo~ tcmpcro1turn del liquido circulante lo n1oditican. pero no ulteran su capacidad expansi­
va tipica. Se prcscnta en f(1rmu de un cilindro de amcroidc con un collar de acero inoxidable. las 
1111..·dida~ u1ili.1adas en los omimales del ensavo clínico .. antes citado. tuvieron diúmctros de 3.5 v 
5111111 con pesos aproximados Je 1.5 y 2.J g-respcctivantcntc. • 

}·.quipo 
Paquete C'.'.tÜndar de cirugía getterul y retrnctnrcs < Balfour. maleables> 
CatCtcr i11truvenosu < p. ej .• Jelco. Suretlo >~ rnanómetro de agua. mangucr...i de extensión 
intrnn.•1H1..;;a. vülvuln dc tres vías. solución sulinu hcparini7 . .ada. 
Pirua-. de úngulo recto. pcqm.:fü1s y h1rgas. 
Piru;;h d ... · DcBakcy para sujetar tejido. 
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Rc:.tli,..m.lo el abon..lajc Grnl. <si lu am1stomosis es intrahcpática .. tmnhiCn puede ser necesaria unu 
cstcrnnlnrnía caulf¡¡f >.Sección 4. 

Se aísla un asa de yeyuno y se colocun dos suturas de lijuciún <seda de 4-0 > itlrcdc<lovasos 
yc:yunulcs. Se cnltlCU un cmétcr en la \rCtrn ycyunal y se lij:.1 con la sutura de seda. Se cnlocu una 
sutura m.Hcional alrededor del cutCtcr y la serosa intestinal o el 1ncscntc.:rio. pura evitar que se 
resbale. 

Se lava el cittétcr con solución sitlina hcparini;,..::u.ta .. se conecta a uma magucra de extensión y 
al 111tllltl111ctrn de agua. Se 1ni<lc la presión ptlrtal untes de ligar los vust'lS < nnrm:.11 X u 10 cm de 
:.1gua > 

Se hace la cxplnmciún abdominal para id..:ntilicar y localizar la imu-.;tomosi-..: 
Las derivaciones cxlrahC'pútii.:a~ ~C' lncali..-.an ul retraer el duodeno UC':-.cc1H.h:n1c v1..·ntralmcntc) 
lmcia la i.1.quicrda. para dC'spui:s :-.i:guir d mC'soUuodC'no cruni:ul y UorsalmcnlC' lmcia el fbrmncn 
epiploicn. l.a hipoplasia o o:un:sia dC' la vena port:.l en su cntra<la al híga<lo sugiere una unastornn­
sis pnr1<,. .. i ... 1l.;mica c,1rahl...'pútica. La n:trncciún ventral del epiplón menor por Jo geni:ral i:xpt ... nc lt1 
anastorno~i-.. 1..·n ~u entrada a la vena cava caudal. considerando u cmtlquicr vaso que ingrese en la 
vcnu c.ava cr;:111cal dC' la vena frcnic,1ahdlll11Í1ml o.món1alo. Alguna~ otras derivaciones se lncalizun 
al hacer una pequefla ventana C'n el epiplón 111enor revi,..anc.Jt.; la región cranco- <.Jorsal <.t la curvu-
1ura del e~túmo:u.!n. 
Lus dcrivacion;s intrahcpútil.:a~ se localil'.an medhmtc cstcrnoton1ia media y haciendo una divi-­
sión ventral a Úllrsal del diafragma. l.a nnastomosis puede ohscrvursc cuando entru u la vena cava 
eauc.hd. crancul al higw.Jo. es común 4ue C'stas deriva.don..:s se a<lhieran a h1 superficie p..:ritoncal 
del diafragma~ e:-. pnsihle 4u..: la derivación o la rama de la vcnu pona 4ue entre a éste pueda -­
obscn.·¡irse v disccar~c cau<lul al híga<lo. 
l.a pllrlligra-lia. utili.1ada e.Jurante la~cirugia es <Je u1ilidud ..:umulo 110 se a detcrrninnc.ltl la localiza­
ción del \'aso cnrnunicantc. Lus <lerivaciones se reconocen como una dilatación ancurismica. 
fluctuante. hland.a. que se comprime con focilidnd y se asocin con fu elC'vnción de la presión por­
t<.11 

l.rn.:ali.1ud;1 la c.krivaciún. se c.kscuhre una pcqucfia porci()n de la n1isnm se pasa una ligadura 
de seda 4-0 alrededor de la misma. o bien s..: aplica el amcroidc: 
J .as comunicaciones extruhcpüticas dehi: ser ocluidas lo mo.ís cerca posible de su ingreso a la cir­
culacit'm ~i~k·rnicu. l·:I aish1micnto cxtravaseular de las comunicaciones izquierda. derecha o cen­
tral ~c puede ri.:;:1lil';;1r por dis ... ·cción parcnquitn<.llosa posh..:páticn o dise..:cillll de la rama ponal -­
prini.:ipal. en el hiJio portal~ prchepútica > 

lJn aspirador ultrasónico. f:.tcilita la disección parcnc.¡uimutosa. elimina tejido sin lesionar estruc­
turas va~culurc~ 
FI vasn ctH111111icant1..'". cs dh1..•cuJn a un mínilnn cerca del nivel de Ju vcnu ..:uva cuudnl en ca.sos de 
CllllH11til:;;1cio11cs portoc;;avales. o bien. en el pilar diafragmático para las anastomosis porto ücigos. 
1·:1 va~n e~ eh..·vadn 1..·1rn una pin.1¡1 cun.·a. ahrii:nUo las rmnas de la pin;t..u s..: aplana el va.sn. 
p1..•rmiliendo. l.1 1..·nhK·aciún del l.'.onstrictor mncroidc. Un dispositivo de 35 a 5111m se coloca en el 
va:-.1l ai¡;;1~ltl11H•tic1•. qucJaJ\dtl una 1níninu1 nclusiún inicial< n1enor de 25•y., >. 
Para prevenir el Uc:..prcndimiento del vaso. el cnnstril.:tnr. es as..:g,urado con una lto.l\e. 

/\I evaluar la pre~iún portal durante.: la ligadura. no se dehc permitir que Csta aum..:ntc arriba 
.. k· 1 (1 c.:111 P•'r arriba del valor obtenido antes de clCctuarla. o que ;;alcance un \'alnr absoluto n1aynr 
..11..• 20 cm de a!!ua. e\aluan<ln la presión portal se va cerrando Ju ligndun:• n el un1eroidi: lenta-
1nen1c. 1 :1 inh.•..;1inn y el p:.íncrcas deben ser nhservadns un n1inin10 de 5 n1mutos. por el desa-
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rrnlln Lh: ci.-musis indicmiva de.: hipc.:rll.:nsiún ponul. !':'i lu cimmsis es obscrvudn. se rcqui4.:rc de un 
\.'.'nn:-.trictor Je lltu'."or lumcn . ..,¡ :-.e utili/Ú sulllra y hay cvic.Jcm:ia de hipertensión f'llíló.tl s..: dchc 
reducir el gn1c.Jo <le ¡1tcnu¡.11.:i1 . .'1n. 

Súln en raras ocasiones se pucdt: cfoctm1r cierre cotnplctn. sin cmhargo la gran rnnyoriu de lns 
paciente~ rc~pnnJc hicn a la 1 igm.Jun1 pardal de la anastomosis. 

Se ..:,._traed cah!tcr y si es 111.:ccsario se lig¡' la vena 
l~I ubdomcn. es lava<lo con S<1luciún salina tcmpluda procediéndose ni cierre de los planos 
incididos. 

Ohscrvacioncs: 
l .u ta/u de mnnalidad n:pnrtada con d uso de mncroidc cnnstriclnr para la oclusión graJual 

de las ana.,tomn,is porto sistémicas. cstrahcpaticas solitarias fue del 14% <dos de 14 animales>. 
L¡l causa ".h: la mw:rtc se dc-hiú al desarrollo de hipencnsiún arterial posopcrutoria temprana. sin 
embargo. l!tHUH..ln se utilizo un amc-roide <le un diámetro 111:..iyor de Smm lu oclusión fue del 25% 
no ohservundn en c:-.tc caso 111ucrtc:-.. 
De cualquier modo. ninguno de estos pacientes podia ser candidato a una oclusión total por la 
elevada pn.::-.iún portal que presentaban. Fn algunos estudios se reporta que el 48 a 64o/u de los 
pacientes. con comunic¡lcinnes porto sistémicas. no pueden ser ligados totalmente. por la 
excesiva presión portal. 
Se reporta que el 17'~~) e.Je los p¡1cicntes tratu<los con el ameroide. dc.:sarrollaron anastomosis porto 
sistémicas cxtrnhcpaticas. cst&.1 crnnplicaciún tan1hién a sido reportada en otros estudios. 
Este desarrollo de anastomosis posoclucion es una respuesta tisiológica. necesaria y deseable. 
para evitar el Je:-.arrnlln de la hipc-rtcnsiún pnrt:JI fatal. 

Los signos. neurológicos. g.a...'itrocntericos y urinarios en el 85o/u de los perros trJtados. 
ukan/.adn la nnnnalidad clínica. 

El empico del amcroidc. elimina a los procedimientos quirúrgicos múltiples< debidos al in-­
lento de Jigadurn hlt¡tl de la comunicación porto sisté1nica y a la medición de presiones portales. 
El resultado clinico JcpcnJcrü de la respuesta vascular portal individual. a la oclusión de la -­
anastn111nsi:-.. 
1-:1 éxito a largo pl:vn. favorece a los p~1cientcs con ligadura completa. Ya existen 1natcrialcs 
capaces de producir la oclusión vascular total durante un rungo de tiempo más prolongado como 
el amcroi<le ""- 60 a 90 <lías>. 

<._"uidados y cornplic&.1cioncs posquirúrgicas. 

l 1osopcratorio: 
El paciente-. dehcrú ser valorndn durante los dos días posteriores a la cirugía. buscando signos 

Je hipertensión portal aguda< incremento de la sensibilidad abdominaL distensión abdominal 
e<.wsada por íleo. membranas 111ucosas pálidas. aumento del th:mpo de llenado capilar diarrea san 
guitlnlcnt~l y convulsiones>. siendo en éste caso de cn1crg.cncia quitar la lig.aúura de la deriva­
ci,ln. Pnr lo !:!enernl. la hipc-rtensiún portal crónica se 1nanifiesta por ascitis. la cuúl no n:qucrirú 
trat&.1miento quirúrgico ya que este tiende a resolverse en 1 a 3 semanas La valoración de la 1cm­
pcrau1n1 corporal y de lns nívl:'ll:'s de glucosa. l:'S 11eces&.1ria en estos pacientes. ya quc desarro-
11&.Jn hipntcrmia e hipoglucemia. La dcxtro:-.a al S'ru. en agua.< 4ml por Kg. <lumnlc 24 horas>) 
ampicilina-.:.. :!Omg por Kg L"ada ocho horas>. esta mcdicncitln sé continua hasta que al animal 
enn1a y hcha por :-.u:-. propio ... 111c<lios. El dolor. es tratado i.:on hutodimul < .4mg por Kg intrave­
ru1~t) cada ...J IH1ra:-.. :-.c-glin la ne1,;esi<lad >. 
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l.a <licia :.u.lministrada 11nn11al111c111c. H Jos tres <liases de alirnc111n hipo proteico< k-<l J li lis> 
hasta c.1uc el ti1.:111po cah:11h1do di: la ana~tn111nsis total haya tran~curridn. 

Si se pn.:scnt.an signos ncurolúgico~. el tratmnicnto con ainpicilina-..: :?Umµ por Kg. cuU¡1 Uocc 
horas vía oml >y la luctulo..,a < 1 mi por cuda 4.5Kg vin oral tres veces ¡11 día> esta indicudo du­
r:intc tres semana~ posteriores a la cirugía. 

S..: contim'1a el tralamicnto mé-dico de h1 cnccfolnpatia hcpútka: 
Si clinicamcntc. el animal cstú recuperado. se descontinúa la lactulo~a ~ la nconw .. :111.1 l.h.::-.pu\o!-. .. .;..: 
2 ¡¡ ·l scnmnas. 

Se c:c.mtinlJa con la administrnciún de una dicta ha_ia en proteínas..- p. ej .. J>rcscription Dict k/d 
~ l lill's Pct >>hasta que h1 funci,·m hcpútica mejore signilic.·ativamente ( vi.:r tema 3 t.h: terapéuti­
ca ). /\ los 3 u h meses. de la cirugia se miden los niveles e.Je itcidos sCrico posprandiales y pre-­
prandiak•-; .. para c.•valum· la 111c.·inria dc.· 1:1 llmdtln hl"rü1ic:1. o..;¡ nn ... l." nh..,i.:rva 111c.·.inría clínica. se 
con~idi.:ra n.:pr.:tir la ptu-log,r-afia ~ ligar· di.: nuevo la deri\'adún ~¡ ~l..!' :-.igui.: nhsi.:rvaJo Ji.:~\'iación e.Je 
sangre. 

La valoración de la nclu:-.iún. cst¡1 indicmh.1 a las 8 si.:manas v di.:hi.:ría incluir la administración 
ri.:ctul de pi.:rtccnetatn ti.:cnecio. La pnnograli¡1 pnsquirllrgica v~rilic¡1 la Joculización di.: la nclu--­
siún. descarta la posibilidad de una segundn anastumn!ooi~ y demuestrn el estado de la circulación 
hcpoltica portnl pn:scnh: dc~pués Je la odusic.in. Una frm:ciún di.: anastomosis c.Jd l.5 1~í1 o menos. se 
cnnsi<lcr-.i normal. Si tal fracción. es ¡mormal se <li.:he consi<lcrar la explor-...ición abdominal y el -­
portngrarna mesentérico. 
La oclusión total. <lel vaso comunicante primario .. fue observada en todos los animales que rcci-­
hienm el umcrnide: sin e1nh¡1rgo. dc.1s c~1sns exhibieron mliltiples ctm1unicncioncs pono sistémi­
cas cxtrahcpaticas. confirmadas mediante portogratia mesentérica. ( 3. 5 ) Fig. I O. 1 1. 
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Mlg.-ido )' '\Í!.tt.~n1.s hih.ir 
Fig 10 Botjav(.2001) 
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Fig: t t Borjav (2001) 
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:!.S Técnicus quirúrgicas de la vcsicula y trnclo biliar 

2.5.1 COLECISTECTOi\llA 

lndicucinncs: 

Neoplasia~. 

Tn.1umu1ismo irrcparuh(..: <le lu vesícula biliar. 
Cnlccistitis marcada 
1Jar1n irrcparahlc al conducto cístico 

Objetivo!'.: 
Exiracr la vesícula biliar rcducicn<lo ni mínimo el tnmmatismo n los tejidos udyaccntcs. 
Evitar la fuga de bilis a la cavitfod pcritoncal. 
Impedir que se dañe el tr..1cto biliar restante. 

Equipo: 
l1aquctc y suturu cstúndar para cirugía general 
Pinzas pequeñas y largas para vesícula biliar .. y otrJs en ángulo recto. 
l 'Jips hcmo~tliticos de acero inoxidahlc. 
Tuh<.1s <le drcm1jc de Pcnrosc <de Y. a Y.;! pulgada>. 
11 bnpo!'t cstéri les 

Ti°·:CNIC,\ 
Rc-Hli/aÚ<.1 el ahnrdajc u cavidm..I. Sección nt"1111crn 4 
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Con mm compresa hl1mcifo. se toma el lóhulo luter..il izquierdo y el lóbulo medial derecho. ha­
ciendo ligcru tmcción hacia arriba. se puede entonces. observar lu vesícula hiliur. 
Si r~, 'cskulu se e111..:ucntra mu~ Ji:-.tc..•m.Jida. la bilis. debe ser aspirm.Jn. este proccdirnicnlo tiene 
t.ºtllllt"' ven1aja un llh!'llllr riesgo de fugas hilian:s dunmte el prucc:dimicnto y como desventaja la 
rC"striccÍl·m del plano operatorio. Para 111ejnrar la visión de la vesícula. una vez aspiruda la bilis. se 
puede in~ci:tar sohn:iún :-.:tlina. a nivel suhscroso. permitiendo adcmús que h1 st.•rosa vcsiculur se 
una~• la :-.upcrlicic hcpúti\.'."a. e\ i1ú11Jo:o.l." así. una supcrficic hcpütica ··cruda··. 

ExistC"n dos 1c.:cni..:as para la '-"'lr;.h.:ciún de la vesicula biliar. algunos n.:portan pretCrencia por 
el 111Cto<ln que parte dd cuello al tirnJo dC" dicho úrgano. otros. el que inicia en el fi:mdo y tcnnina 
i.:nt.·l i.:ut."1111. 

1.Jebido a que la fHlrciún de la ve!-.kula que se cncucnlnl fuera dd nicho hep<iticu. sc encuentra 
cubierta por un pliegue pi.:ritom:al. adherido al cuerpo. cnn el hislliri se rcali/.a una incisión. que 
parte del polo ancho. por :o.u lín..:a media. hada el cuello aharc:.mdu lmicamC"11ll! c~tc peritoneo. Se 
tn11H111 h"'s hordi.:s dl.· esta incisión con rinzas lk l lalstcd. y con mm 1nrund~1 de gasa no nmynr de 

-------·- -·- --------- ·-----
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medio cm. <le di:imctro y sosh!niJa con unas pinzas de Kclly. se inicht la scpuración roma Ucl 
pcri1011cn. s1..· parte inicialmente dd 1..·cntrn. lucgn dd lado dcn:chn y por ulti1nn d lado 
Í/.1..¡uicn..Jo .. l.cls his<tfH,.,. c~térilcs sttn de gran uyuda para scp<.lrarlu del tejido hcpütico adyacente. 
Pur..t m<.mipular la vc-..icula durnntc esta disccciún se pueden utilizur las pinzus de Bahcnck o su­
turas de lijaciún. Si se lncali/an libra-. que unen el peritoneo a la vcsículu. estas se corwn con 
tijeras de l\1a\tL 

· l Jna ve/ r~tirada tlcl peritoneo y <le implantaciim en el nicho hepático. se le sostiene con pin­
/¡ts t..k anillo~ para ...,i:pararla dd cuello. sc dchc: idcntilit:ur la ancriu cistica. CS\.IUClctiz.arla y li­
gurh1 ccn,;¡1 Je la vc!-.kula biliar. SI.!' colocu unu pinza de pcc.Jiculo en el conducto cístico. por de-­
bajo di: esta pirva ~ a un 1,:111 dc di~lam:ia. !'>C liga con c¡llgut cnln1ico del nurncro 1. seccinnanc.Jo 
el conducto entre. la pi11/~1 y la ligadura 
Si: deben .:vitar daf10.., a co11dlll.:tns hcpii.ticns ¡1dyaccntcs y al ClHH.l11c10 hiliar cn1nún. de lo cnn-­
trariu. hahrú c-~tn.:chl..·cc/ o una odu~ión aguda. 
Cualquier'ª~" adidonal. cnt1·c la 'c~il.:ula y el hígado dchcní ligarse irH.lividuulmenle. 
La hc111orragia Je la ~upcrth:ie hcp:"1tica expw.:sta se controla medhmtc presión. 
Nn :-.e !'-llf"h...'rponcn Jo.., borde-~ 'cro'"' dcl lecho hepático dc la vesícula hiliar. 
l .a /ona i..¡uirúrg.ica e:-. Ion o.ida i..:011 ~olución salina tc1npl¡1da. para cli1ninar restos Je bilis. 
Se- apli"-·an f''llJllto ... dc ~utura contirrna cn Jos hnrJes del peritoneo. con catg.ut crómico y uguja 
atrau1nati..:a Jcl nurnc.:ro IJ. c:-.tu s..: inicia. del polo inferior hasta ter1ninar en la base o polo 111Us 
¡111cho. 
Si Jurante la cirugía ocurrió fuga Je hilis u otro tipo de contaminación. se coloca un tuho de drc­
rwie de l,enrn~e en el :.'!rea donde s..: escindió Ja vesícula biliar. 
sC regres~t el híg.ado a su lugar. se retiran los scparJdorcs de Gosset y los ean1pos. 
l .a recnnstrucciún de lns bordes se rcali:l'a de manera rutinarh1. 

<.~tlflsidcraciun...:s y complicaciones posopcratorias. 

l .a Vl...'sícula Jd'I...: ser enviada para cultivo y pruebas de histopalogía ·. 
l:n el perro los conduclns cxtrahep;;'.Hicos se dilatun después de la cirugíu. l.a porción intrJmuml 
del colédoco c!->lÚ cireundmht por una doble capa de rnúsculo liso y la dcscnrgu Je bilis depende 
d~ la activid~1J del dund...:nn. la pr...:shln inlraductal aun1cnta con Ja cirugía hasw superar el rncca­
nismo cslinteri~UH> en la pon:i,.'m intramural del colédoco. 
!\ menudo se presentan inll¡tmach·m e infCcciún por lo que se recomienda el trJtnmicnto con 
antihiúticns. 
Lquilihrnr los ni, eles Je- clcctrnlitns y la udn1inistracidn de líquidos intravenosos hasta &.¡uc d 
paciente coma~ hcha por si rnisnto < ver el núrncro 3 de terapéutica> 
1·.valuación del paciente por h1 pn.:sencia de ictericia obstn1ctiva no resucita o de reciente 
~1pariciún ya que es signo de una ohstrucción patológica o iutrogéniea del conducto biliar. ( 2. 3. 
5 l.1-"1< i númcn.l 6. 7. X. 9 .. 

í 1~""C!l~ ,..,01\T i .~J'-' l..• \,1 ..• 

VALLA Di:; üRiGEN 



....... !!::-,::·.;,.';:",· .. · ....... :·:.::"····. 

Tt., '.'.'·1c: ,..,n .. T 
. wV.u . .J l .... ~,.tV 

FALLA DE OH.lGEN 

Fig: 6 Boña.v -, (2001) 

52 

~ ..... ~ 

Fig: 7 Borjav(2001) 
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Fig: 9 Borjav- (2001: 
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2.5.2 COLECISTDT01'11A 

Indicaciones: 
Estrucci1ln de cúlculns hilian:s. 
1.avudo de la vesícula hiliur en caso de bilis cspc~u o infectada. 

ParJ asegurar una cicatri7.ación satisfactoria. la vesícula debe estar relativamente sana y tener 
un buen aportc sanguíneo. 

Objetivos: 
Ahrir v revisar la vesícula v su conli.:nido. 
Evitar.el dcrrmnc de bilis l;acia la cavidad pcritoncal. 
Colocar un sel lo a prueba de agua en lu incisil'lll de la colccistotomiu. 
Enviar mucstr..is de h:jido. cúlculos o hit is parJ anoilisis y cultivo. 
Lavar cuidados;.1111cnh: lu vl.!:-.ícula y lo!'. conductos biliares para cli1ninar cálculos y material 
inli:ctnd<l. 

Equipo: 
Puquctc y suturas c:-.túrn.htr parn cirugía gcncrul. 
Pinzas pcqucñus y l~irgas par..1. vesícula biliar. y otras en úngulo recto. 
Tuhns de drenaje de Pcnrnsc <de '/.,y Y~ pulgada>. 
l lisopos estériles. 
Sutuni uhsnrhihh: fina. cnn aguju truurnútica n tllruurnüticu < polidaxonu o poliglnctina 910. 4-0 o 
5-0 > 
Sonda infantil para alimentación o catéter de goma Brunswick pequeño< número 5 Fr >. 

rccnica. 

Rculizado el abord:.1je gencr .. ll: ( sección núrncro 4 
Si la vcsicula p¡trccc normal. se aplica cn:dcntc presión rnodcrnda a la misma para evaluar la 

permeabilidad del sistema hili:ir extra hepático. Se dchc tener prudencia para evitar excesiva --­
compresión y ruptura de la pan:d vcsícular.1.a veskula biliar se uísla dd resto de lu cavidad peri­
toncal empleando compresas pura luparaton1ia. 

Se colocan suturas de fijación <- selfo 5-0 > a cnda ladn del sitio donde se plunca incidir la vc­
..,icul:.1 bili::tr. 

Se incidc el n.mdn di." la \"1."~kula cmpll."andn una h1..,.h, di." bisturí dd núml."rO 1 1 y tiJcrus d..: -­
rv1cnzcnhaum o pm·a tcrulll1111ía. SC' C"Vm.:ua el contenido guardando rnucstras de bilis o cálculos -­
para análisis y cultivo.Se irriga la VC'~ícula con solucitln salina estéril tihia. 
S..: emprcndC" la cxplnraciún Lfol úrh<ll biliar cxtrnhcpúticn con tubo. pura ascgun1r la pcrmcabili 
1..faJ dd conJw:tn cbti..:-n' dcl col~ducn ~t.!' irriuan con un tuhn de alim..:ntuciún infantil o el caté­
ter número 5 1:r. Si los c¡1111.JUC"lll~ n:cnlC"ctort.'.'~ o cisti<.:o se originan en itngulo agudo e ilnpidcn el 
paso del luhn cxpluradnr. un alamhrC" guia. de punta llcxihlc ang.ingrático se puede intrnducir en 
pri1m:r lugar t.'.'11 d úngulo agudo. ~cguidn por el catdcr UC" C"xploración pas~tdn sobre aquel. 

1:1 ~istema hilim· Jicp~·ll¡.._.,, -..e pucdC" visualil'.ar pt1r atcnuaciún n disrupción lllC"diantc la 
in!>ccciún <le 5 a 8 mi <lt.'.' cnlor~mtc al'.111 violcw pa1c11tc diluido. La aspiración. con aguja a truvc.!s 
dt.'.' la pared dutldcnal c,11•lirma la pt.'.'nnt.'.'ahilidad del t:t,lédt1..:,,_ 
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Si se sospecha 1::1 atcnuacilm colcdociana u nivel del rccnrri<lo intr::unural duodenal nen su 
i:ntrada ni lumen intestinal. si." puede in:-1."ctar unu solucit.'111 de dcxtn1sa al 50'% u través i..Jcl ca1.:tcr 
p::ira estimar la resistencia al llu_in. 

1~::1 elevada n:sistcncia al flujo sin cnformcdad hiliur upurcntc es una indicación po.tra la 
c.:ntcrotomiu 
~ duodcnnlotnía >y cxplon.h:iún dd l:nh:drn.:o intnu.Juodcn:il < prntuhcrnncia coh.:Jocimrn >. 

Sí es necesario. se cfcctú::t JuoJcnotornia. aprnximud::uncntc 2 a 4 cm distal al píloro. parn 
pasar un c¡ttCh:r en forma rctrúgr::ufo hacia el colédoco. u 1ravl.!s e.Je la papila duodenal mayor. Se 
coloca un cutétcr a pcrrnancnci::1 ~¡ ~e cn:c que pudicrn hahcr rccurn:ncia de la ohstrucchln del 
1,:onduc10 hiliar o pcrmcahili.1'.ar h1 rnturn del 1nis111n. 

Se cierra la incisiún <le h1 vesícula en forma invertida de una o dos capas< p. ej .• Cushing. 
1.cmhcn n amhns >con sutura ahsnrhihle 5-0 n 4-0 y uguja utr..uunútica. O bien In primera capa 
con un patrón <le aproximación cnnlinuo y la segunda con un patrón de l.c111hcn invaginmue 
continuo. 

Si durante la cirugia ncurriú escurrimiento de bilis. se coloca un tuho de drenaje de Pcnrosc 
en el ahdnrnen cram:al. 

Se cierra la incisión abdominal en la forma acostumbrada.( J. 1 ::!. ) Figuras número 6. 12. 
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:!.5.3 REl'ARACION QUIRLJRC<ICA DE ROTURA BILIAR TRAUMATICA. 

1 .. a corn:cciim quirúrgica <lcl escurrimiento hiliurdcbc clCctuarsc rjpidun1cntc~ debido a que 
las cnnsc.:c111..:ncias mctah('llicas son g.rnvcs y utcntun contru la vida del p~tcicntc. 

<Jhjctivns: 
Ev~1luar ul higmJn y el tracio biliar en su totulidud pum cmnprohur si huy pruebas de dniin. 
Enco11tn1r el sitio de fuga biliar y controlarla. 
Tratar la peritonitis con lavado copioso y drenaje abdominal. 
:\1untcncr la pcrmcahilidad de las vías biliurcs principales. 
Proporcionar una vía de uci.:t.!sn pura h1 hipcralimcntucUm en pacientes críticos. 
l·:quipo. 

l'aquctc y suturas cstUndar para cirugía general. 
Pi11/.:.1s pcquc-ftas y hirgas parn 'csiculu hiliar. y otras en ñngulo recto. 
l ~lips hcmo!<o.tütic<1s dc accn1 inllXi<lablc. 
Tubos úc Pcnrosc e.Je drenaje·- úc Y,:. o Y.: pulgudu >. 
l li~oros estériles 
ruho Je pcrmeahilid¡uJ ._p. ej .. c:.1téter Brunswick nún1ero S Fr. tubo dl! alin1cntaci<ln infnntil. 
tuhn Je Sila~tic >. 

·1·écnica 
J{cal Í/.aúo d ahon.f¡1jc general.( sección nluncro 4 ) 

Se evacua el líquido de la cavidad pcritoncal 
Se exami1m el hígado y el tracto biliar en su totnlidad en búsqueda de pruebas de traumatismo 

v lesiones. También se n:visan todos los órganos abdominales en busca de anonnalidades. 
Sl! locali.1'.a la li.il!nh: JI! fuca de bilis: 
• Si la vesícula hiliar e~~tá intacta. se presiona y observa el sitio de escurrimiento. 
• Si cstü maniohrn no til!nc ~xitn. se ..:fcctúa duodcnotomia a nivel de la papila duod..:nul 

mavor. canali;,.mulo d colédnc.:o con un catéter de Bruns·wick. número 5 Fr. o con un tubo 
de ;alimcntaciún infantil. Se irrig¡1 el colédoco con snluci<.ln salim1 estéril en buscu del sitio 
de cscurrirniento. • 

Se L"orrige la fuga: 
-- Se ... utura el sitio ufcct;1dn. si estú en la vcsieulo o en un conducto hilinr grande. Con 

:-.u tura ah~nrhihlc delgada· PI >S .i.o < > 5-0 >. 
-- Si no es ptlsihlc el cierre primario. se pcnncahili7.a el conducto rasgado pasando un catéter 

h:u:ia el t:nlédncn a travCs di: la papila duodenal mayor. Se debe verificar que el extremo dd catC­
t..: -..ohn:salga por In meno~:! a J cm prnxi111alcs a la lesión. Se asegura el catéter n la mucosa duo 
di:mtl L'nlrn:ando unan dos ligaduras de catgut 5-0. Se cona el catéter Jcjando 2 u 3 cm en la luz 
del dudeno. l .a incisión dunJcnal se cierra en la t(-,rma acnsturnhradu. en una o dos scrnanas se 
d1..·-..prL"lh.k•ra el catéti:r. diminúndo-..e a través del tr:.teto intestinal. 

Se lo:n.·;:1 el ahdnmcn con cantidades ahundantes de solución suli1m estéril tibia. 
t ·uarh.il' ni.:urr..: pi:rituniti-. 'l.." d..:ja d ahdo1nc11 ahicnu para que puedu Jrenar. Si dcs("lués de varios 
dias di~minuyú el drerw.ic ~e procede ;ti cierre :.rbdominal en la fi.-,nna acostumhr..tda 

l "uidaJt,~ ~ Ctnnplic;1i:itmc:-. P'''lJUirlirg.icas. 
:\tantcncr la hiJrt,terapia ltasta l.Jlll." reinicie el consuml., llral. 
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Observar si hay pruebas de peritonitis hiliur: ahdomcn con dolor. tichrc. lcucocitosis. ictcricin y 
pn .. •scncia de liquido tell ido de hilis en la incisiún ahdnminal. 
Si los cultivos del tmcto biliar son positivos se administro terapéutica con antibióticos a h1rgo 
pla;,n <seis semanas>. 
Se debe vigilar si hay pruchus e.Je p:.mcrcatitis: si es el caso. se suspende el agua y el alimento< 
manh.:ncr al pm.:icntc con lit.¡uidos intmv..:nosns > <ver núrncro 3 terapéutica> 
Se hacen evaluaciones cada 3 a 6 meses. paru descubrir rccurrcncia de la obstrucción biliar o 
infocci,ln asccndcnlc del tracto biliar después d..: la colccistncntcrnst0111fa.t. ( 5. 12.) 
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ANASTOMOSIS ENTEROBILIAR 

Indicaciones: 
Obstrucciones biliares malignas o benignas. 
Traumatismo. 
Estasis biliar 
Fibrosis coledociana. 
Erosión del colédoco con la peritonitis y fibrosis de órganos vecinos. 

Objetivo.- dirigir de nuevo el flujo de bilis hacia el resto del tracto gastrointestinal. 
Sin embargo, los procedimientos de anastomosis enterobiliar incluyen: 

Colecistograstrostomia. 
Colecistoduodenostomia. 
Colecistoyeyunotomia 
Coledocoduodenostom ia. 

Cc.,lcdc.1c(lyuycnnstt11nia. 

Aunque. el procedimiento quirúrgico que incluye a la vesícula. es menos engorroso que 
~1quclln!-> que intcn:san al col~dnco si este ultimo tiene una dilatacic.ln llamativa. las JifCrcncias 
son dcspn:ciahlcs. 

La tCcnic~1 pura los tres tipus <le anastomosis que involucr •. m la vesícula biliar. es lu misma. 
Estu técnica hrindn una comunicación dircctn de Ja vesícula biliar y el tructo intestinal en 
cuestión. evitando la neccsidmJ de un conducto biliar común. 

<> 1 

El retlujn biliar. no es actualmente. reconocido como un inconveniente< colangitis crónica y un 
sistenw biliar infoctwJo> ya que micntr:ls lu ahcnur.t sea. permanente y grande< aprox. 2.Scm >. 
entre ht vesícula y el tmctn intestinal. el rctlujn intcstim1I drenara libremente al intestino. 

l~eali/adn el ahnrdajc <iral. < sección 4. > 
El fllm.ln vesieul~tr se tnnm con clmnps vasculares o intestinales atmhurnaticos o hicn se 

retiene con puntos Uc tracción. Si la tnovilidud vesicular es mínima. el tOndo vesicular puede ser 
disecado y liherndn parcialn1ente. esto permite una anastomosis sin tcnsi<'ln con el tracto 
intestinal. 
La sern~a del tuhn intestinal< duodeno o yeyuno> ~e uproxitna u la serosa vesicular. mediante.: 
una ~uturu J .mnhert continua. con propilenn de 4 ceros n 5 ceros. dc.:bcr.in colocarse de tnodo tnl 
'"-llle po~teriormcnte pueda pr.tcticarse una incisión de 2.5cm. en las paredes conliguus de las dos 
estructura..;. 
L::1s pituas 'l."asculares o intesti11::1les ::11rahum::1ticas. deben ser aplicadas en )cyunn proximal y 
di~wl ..._ rH.1 ~e requieren en duo<lcno y csto1nago> par..i minirnizar el <lerrmne intestinal. 
Se practica mm incisión por transliccinn en la vesícula hiliur y se uspim (¡1 bilis. ampliándose In 
incisión entre lns dos puntos originales a 2.5cm. Se realiza una incisión si1nilar en la región 
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intcstinul o él cstomug~1 <.h: 2..Scm. el largo Uc la incisión. dcpcndcrú del tammln del paciente y es 
de ¡1pnl,.,Ín1adamcnh .. " 1.5 VCt.:"1.:s el di:í1nctnl <lcl <lw1<le11tl. 
l .a mH1s101no~is colccistoi11testi11ul se aprnxirna con un patrón de sutura 1.jUC uhurquc nn1t..:nsu y 
suhmucnsa de tipo e<1ntinun .. C<lll prnpilenn de 5 ceros. l.a capn serosn remanente se uprnxi1n:1. en 
l'Ormu •tdicional. con un patrón l .umhcrt continuo con poliprnpilcno de 4 o 5 ceros. 

Sin cmha,.go. Ue~puCs Uc una tCcnica gastrnhiliar .. Ju funciún biliar cmcrohcputicu 11orn1ul. 
pucdi.: ser alterada dehido a un <.7amhio de PI 1 urnhicntal. El reflujo :.icidn g.üstricn <lentrn de la ve­
sícula hiliar puede pn:Jisponcr a una reacción celulur mctuplasica. lo que conduce :1 largo plazo. 
H l¡1 neoplasia o ufi.:1...•rm.:iún. 
Dehcrú doblarse cpiplún sohrc la ~111a~to111nsis. 

La <.7oledocrn.:ntcn1tomia. se: puede reali/.ar. si el colédoco es de suficiente longitud p~ira pcnnitir 
la anastnmo~is .- se nhservo1 en una obstrucción düclil biliar crúnicu >. 
Se rcali/.a una inci.,.iún ohlicua o longitudinal en el colédoco. si la comJición es benigna. con un 
colédoco dilawdo. la serosa intestinal adyacente y la serosa del colédoco. se uprn,.,iman cnn un 
patrún de sutura continua de 5 ceros con poliprnpileno. 
Se reali/a urw inci~iún paralela en el i:olédncn e intestino a lmrn n 2111111 de Ja sutura previa de 
las serosa~. 
El lurg.<' de las incisiones deherü ser l .S vt:ccs el dhímctrn del duodeno. Las mucosas del colCdo-
1.:0 y Ucl intc~tino ~e aproximan con sutura continua con polipropilcno. comcn:t..ando sobre la mi­
tad posterior de la linea media y continuada hacia el cirujano. l.a zona cerc~1na de la anastomosis 
es ref(1r/ . .aUa <.7on sutura continua Ue pnlipropileno 5 ceros. en patrón Cushing a tr-Jvés de la scro-
sa. 

Tras complctoir <.7ualquicra de lo1s anastomosis. se lava completamente la zona quirúrgica con 
snlut.:"iún salin~1 11.:mplada y el abdomen es cerrm.Jn de modo rutinario. Nn es necesario el drenaje. 

1-:11ratamie11to posoperutnrio consiste principalrnente en la adn1inistración intravcnos:1 de elcc­
trnlito~ y li\.1uido~. 
Puede prc~cntarse. tras la opcmciún. unorcxia y von1ito. 
Se n.•aliza una coledstrogratia para evaluar la función de la vesícula biliar y el tamarln de la boca 
anaston1otica. l 111 estudio raúiogrútico. con bario del conducto gastrocntcrico superior. resulta -­
lltil pan1 .:valuar el rdlujo de harina la vcsiculo biliar o la rctencil.ln prolongada de bario en el 
sistema hiliar indicaría utm estenosis progrcsivu de la anastomosis. 

( ºonsidcracio1h:~. 
1·'.I ctmduc1t1 pancreútict1 mayt1r. se vm:ia en la prntuher..1ncia duodc1ml con el coh!doco en --­

aproxi111ac.Jmne1uc el 50°,,;, de los perros y gatns. 
l~I CtllldUChl pan..:ri:útiL:tl acc1...'S<líic1. ingresa 011 ducldcnn a cierta distm1ch1 de la protuberancia 

Lluctal hiliur ~ i:n general. sC intercomunica con el c<múucto pancreático mayor. 
J .a ohstru...:i:iún iatrog.Cnica del conduchl p¡mcrcütico mayor durante hts munipulaciones <.¡ui-­

rurgicas del ttrilicit> del ct>lédnctl. en la tnaynrht <le lc1s casos. no curs:.i cnn insuficiencia íJancrcá­
tica. 
Sin embargo. dchido a que 110 pode1nos presuponer la existencia o no de intcrcornunicucioncs 
crHrc el conducto pan..:reúticn m:ccsorio y el n1ayor. se dchc tener cautela)' la precaución de iden­
t itic-ar y evitar los conductos pancrci1ticos. ( J) FIG. m."m1cro 15. a 22. 
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S. CONCl.IJSIÓN 

Con las n:scrvus que ocasiona una encuesta no upcguda a reglas estadísticas y a la gran divcr­
sidmJ de respuestas. muchas de ellas caus:.1dus por situaciones fucn.1 del control del Médico Vete­
rinario y <lcpcnc.Jicntcs Je la dccisitln tornada por el dueño del pucicntc. puedo concluir que l:.1 nc­
cc:-.idm.J de cirugías cn 1..•I Si.,.tc11u1 1 h:patohilinr en p..:rros y gatos posee Jo:-. n:alidmlcs que aunque 
tc.1tal1ncnh: (lpucstas m11h¡1s !'ttHl vú.liJas: 
Primcm: La gran rrn1yoria de los f.:asos clínicos diugnósticadns como cnfon11cdad primaria dd 
:-.i:-.tcmu hcpall.lbiliur han tcnidt1 rcs<•luciún sntisfactoria mediante el manejo fonnacnltlgicn. un­
tricit111al. h:rapl!uti1.:n y cn :-.u gran mayoría mcdhmh: el control n curaciún de una enfermedad 
primaria que.: afc.:ctc secundariamente al sistema hcputohiliar. 
Scgunda. l.a aparicit'm a la necropsia de daño primario en el sistema hcpmohiliar como causul de 
la 111uerte. p<lne <le 111;111ifie:-.t11 qu1..• la gran cupaci<lud de adupwción y regeneración hcpúticu ocul­
ta o cnm;hc~1ra la 1..•nll:nncdad y cuando cstú se 111aniliesta el úrg.ann a llegado u un lin1itc en el 
que ni el trulan1icnto quirúrµii.:o e:-. útil. 
H.1..·porte de enl°c'rmcdadcs y lesione:-. hcpúticas rcponadas en perros y gutns cuadro 1 ( l1 ) 
DehC'nH1:-. CL111siderar que. 

l.a rC'i.:uper.:.u.:iún del paciente lle\ a erróneamente u no seguir h1 evolución del úrgano por lo 
que 1h:mpn después :-.e diagnóstica una patología terminal. 

l .ns signos de enl\:rmC'<laJ hcp:itic¡1 son l<.ln comunes a una gran cantidud y varicdud dc cntCr­
medade~ 1.1ue e~ limdamental un diagnostico temprano me<liantc el seguimiento sistemático de la 
rC's1.:ila. hi:-.tnria clini1.:a. c~tudins úc laboratorio gencrah:s y específicos. El uso de los exúmenes 
de lahnratorin cnnlirma o da un diagnostico. también determina el tmtamiento idenl a seguir y 
el pronóstico real de vid:.1. lk ningún modo es vúlido considerar por ejemplo la presencia o----­
au~encia e.Je ictericia para descartar o tomar en cuanta una enlCrn1cdad en este sistema La cticn­
da d1..• 1..·...,to"> 1..•...,tudio' c..., h;í .... il..'a pue .... la dcscompensaciún progrcsiv:.1 del paciente impnsihiliwr:.1 
1u1 ~olo la real i.l' . .acinn dc cualquier abordaje quirúrgico. sino la torna de muestras. pruebas de 
rch.:nciún y biopsia. 

Es fur1dmncntal la n .. .-ali.l'aciún rutinaria de necropsias. pues el desconocer la causa real del 
de1.:cso invalida cualquier ~uplh!sl\1. 
El existo. depcn<lcrú dc la c~1pacidad del Medico Veterinario en el dominio practico y teórico de: 
1.os m~tm.Jos p:.1ra llegar a un diagnostico y toma de decisioni.:s. 
El manejo terapéutico prcquirUrgico del paciente. 
El dominio de la tCt.:nh..·a quirúrgica. 
l·:I manejL1 tcrapéutit.:<1 p1.1squirUrgic,, del paciente. 
Seguimiento y control dd paciente. 
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/ h•patt1/JCllÍa 
ttixic.·a (2) 
De ... ·1irtlt.:11es 

mi...-c:elánc:o.\· (6) 

lliop...-ic' cu11i1u1 

th•puu1putiu 

4\'eoplu ... ·ic1 
/leputitis < perros ;-,. 
Colungiolwputiti ... · < 

l..ipidio . .,·i,.,· <~utos> 
Necrosis fi1cal 
Cole...-Ju ... ·i ... · 
Cirrtui ... · 
Ct1ngc:s1frjn¡u.1 . .,·i,•u 
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* • Arm ... ·trong l'.J. llids ... · IJ.I. Ciugnc: J,\f. h?lla111m111utory ¡¡, ..... ,.. di..,·c.·u . .,·e, /11: .-111):11.\'/ .IR. ed ... 
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) 

!TES1~ 0rrN 
1 FALLA J)t: vrtIGEN 



6. BIHLIOGIV\Fl1\. 

1.- Adams De.muid R.A. l\nutomía Canina Estudio Sistc111tltico ( 1988). Cap. 12: 246-247. 
::!.- l\h:xandcr l\Uhnsn Técnku C)uirl1rgicu en Animales y Temas de Tcra[léuticu Quirl1rgicu 

--lcd. ( 1981) 169-172. 

c.7 

J.- Bor:jah :\.l. Joscph. TCcnil::~ls 1\ctualcs en i\kdici1m de Pcqul.!11ns Animales. 4cd. (2001) 263-
2S3. 

4.- Buycr Simpnsium. i\ctuali.l':.h.:i1ln Vctcrinarh1. Nnvcdudcs en la Ti:rupéuticu Fnnnucológictt 
paru Pcqucllas E~pccics .. llm\n i\1. Boothc. DVl\.1. PhD. DiP l\CVlr-..1 ACVCP 174-176. 

5.- Birchard J. Stcph..:n. D\'~1.. ~1.S .. B. Diplnnmh:. i\CVS. Shcrding G. Roben. DV!\-1. 
Diplomatc /\CVlt\1. i\1:.mual Clínico de Pcqucfias Especies. Vol. 1(1996)856-901. 

6.- Dns Stmtns /\1u..lnh.h!' .kftc:rsun. Patología Especial de los Animah!s Domésticos ( 1982) 580-
6JO. 

7.- Frandson R.D. 1\natomía :- f-i...,iologiu dc los Animales Domésticos. 
(1985).111-JIJ. 

X.- l lull J.hJ\\an.I S. Si.,.h:ma 1 h.•patohiliar ( 1999) 225-25'>. 
9.- l lill"s Pct Nutrition lnt.:. ( 1 l)IJIJ). Enfermedades l lcpúticas. rvtancjo Nutricional en (1crros y 

Gato:-. Philip RouJi.:hu~h. J)\':\1 Dipl. l\CVltv1. Dchorah .l. Davcnpnrt. DVrv1. MS.Dipl. 
/\CVl~L Donna SI> D\'f\1. Dipl. J\CVIM 3-59. 

1 O.- Lcc!'.oll Thnmas S. l .ec~nn RnlanJ C. l lislologia 2cd. ( t 970) 290-307. 
1 l .-J\1C Grm.,·-1 lill. C.:linicu!'. Vtctcrinarias de Norteamérica. Fnrmacologia y Terapéutica Clínicas 

vol.2. ( 1998) 4<i0--UW. 
12.- Slatter 11 Douglm•. Texto de Cirugía de los Pequeños Animales ( l 989) 824-855. 
1 J.- Scha'\\'ar.1.c. E. Compendio de Anatomía Veterinaria. Sistema Visceral. ( 1984). 100-107. 
14.- Sesson y Grossman. l\natnmia de los Animales Domésticos ( 1998). Tomo 11CAP51. 1705-

1708-
15.- \Vallham Focus vol 1 O. número 4 (2000) Tratmnicnlu Equilibrado de las Enfcnncdades 

l lcpü1icas C.-únicas. Sharnn ,\. Centcr DVM Dipl ACVIM 20-29 

~ESIS cr 
t&.i...A DE ( _ . ...:.N 


	Portada
	Contenido
	Introducción
	Higado
	Vesícula Biliar
	Terapéutica a Considerar para los Estadios Prequirúrgicos y Posquirúrgicos
	Técnicas de Abordaje para Cirugía Hepatobiliar
	Conclusión
	Bibliografía



