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RESUMEN 

El hfgado es un órgano que representa alrededor deJ 2..5% del peso totnl del cuerpo .. El hígado esta 
: : . ·, - -

localizado detrás del diafragma,, está dividido en S Jc?bulos. cxisdc~~o ligeras c:'if~cn_cia~ en Ja anatomía del 

higado de perros y gatos. 

El higado es un órgano parenquimatoso quc-.~~~i-oí~}~,~~fu.~::~·~~Í~~~·~~ 1:: o~~~~·c'..dcl- cuerpo. el 
,._ -,,;- ,_· .. 

hfgado funciona como dctoxificador de sUstancias tarltO· ~ó8cnBs CómG' Cñdói~-?s1nt~iS--y· COOVérSiÓn de 

sustancias. secreción. almacenaje y defensa. 
·.:)':~- ~.;·::!-:::'. ; . ' 

'~"· -. ·-.:::~:r · . .,< 
Desde el punto de vista diagnóstico y PatolÓáicO; ÍBs é:Ítf"~e(iad~, ~l·i~S-liC~~,:. ~-~en un"a de 

estas clasificaci~mes; enfermedades primari~:~~~~~---~~~~~~ ~~~~~~~¡~ ;;:~~ ~{f~'~ades 

depresión.. vómito. diarn:a. fiebre, orina. color ámbaí- (~JJo);' as'.citiS:' idCriciA:· 'páti~ria_.·polidiJ,sia.· Cte. 

Para la detección de enfermedad hep~tica t~:t~·:.~:ri~4<~~~,:~~~dti~~·'.>~;.~~~fr~~.~f pruebas de 

laboratorio como son; pruebas enzimáticas 1) cStructur& ~átic.B: ·: QUC peffi\itC~ ... dd~ :d~'.hepjúco y son: 

Alanino amino transfernsa (AL T). sorbi1ol dcshidrog~ (SO~; arsi~ ·2) ·[~~~iÓ~·.·~~·~~~~ucción 
fosfatasa alcalina sérica (FAS) y gama-glutamit 1rasferasa (GGT). 

Pruebas de lrasporte hepálico. es1e grupo se incluyen; bilirrubinas. ácidos biliares. depuración de 

bromurosulftaleina (BSF) y aminoócidos libres. 

Pruebas de metabolismo como metabolismo de proteínas,, carbohidratos y llpidos. 

También se describen pruebas complementarias como radiografias y biopsia. 

Se concluye en1onces que las pruebas de diagnóstico hepático son una herramienta indispensable 

para la detección de enfermedad hcpátocelular. colestasis e insuficiencia. 
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INTRODUCCIÓN 

-A!5pectos anatómicos 

El hígado es un órgano que en perros y gatos,, rcprcsCnta'dCf 1.33 al 5.93% del peso total del cuerpo . . - - ' 

En los recién nacidos el hígado es proporcionalmente_ -.1l1:85 · · graÍlde·._ q~c ·.e~/~~~ _ a11:imalé~: adultos. 

{7,39,50,60,77,86) El higado esti localizado en Ja partC más era~ del abdomen:inm~iat8.mcnte detrás del 

diafragma.. tiene dos supcrticies: una cóncava y una conv~· la~~~:-~~~-~~'¡-~~~¡~;if:~>~~t·Í~am~ni~ 
con el diafragma y Ja parte cóncava con el estómago, duodeno, ~-~~~-;-~ft'Ó~-~-d~~~h~~ -~~~~·b~~ p~Íegido 
lateralmente por las costillas. caudalmentc por las vfsceras; princiPaÍ~e~tC el '$ó~g~: y ~.;.:~.~-~ntC ~n el 

•. - . '· . 
diafragma. (7,39.42.50,77.86.87) . :·.,.. :- :_:, - :-· , 

El hígado del perro se divide en cinco Jóbul~s. (Esquema 1): ~bulo mCdi8J izquierdo, lóbulo lateral 

izquierdo. lóbulo medial derecho. lóbulo lateral derecho .. lóbulo ~r:IWo. La .. v~sfcui~--se encu~ entre el 

lóbulo medial derecho y el lóbulo cuadrado. En los gatos.está dividido (Esquema 2):.'en lóbulo derecho., 

lóbulo izquierdo, lóbulo cuadrado, y lóbulo caudal." El lóbulo derecho e izquierdo. están _subdivididos por 
, .;;•' 

fisuras en una parte medial y una lateral, ocasionalmente el lóbulo cuadrado y el lóbulo medial derecho están 

unidos. El higado está localizado casi cntenunente dentro de la parte intratorácica de Ja cavidad abdominal.. al 

igual que el del perro. en el gato tiene dos superficies, una parietal y otro visceral. (7049) 

La escotadura para el ligamento redondo del higado se desarrolla asociada a Ja vena umbilical que 

marca Jo división del lóbulo izquierdo y cuadrado; el ligamento redondo se localiza en el bord~ J~bre <:le un 

pliegue peritoncal conocido como ligamento falcifonn~ el cual fija aJ ligamento redondo aJ diafra~.;- E~ 

delgado ligamento falciforme del galo no sirve como dcp6silo de grasa como en el perro_. El J~~~~o ~cdial 

izquierdo es mucho más pcquefto que el lóbulo lateral izquierdo. mientras 9lJC el lóbulo medial derecho es 

mayor que el lóbulo lateral derecho. El lóbulo cuadrado se encuentra ventmlmentc a la "pona hepática y entre 

el ligamento redondo y la vesícula biliar. (7 .. 42.,49.77.87) 

La vesícula biliar es un almacén que guarda y modifica Ja bilis secretada por el hígado. Su capacidad 

es de oprox.imadamcnte 1 mt por kilo de peso corporal. (7,8) 

El conducto biliar común y el conducto pancreático desembocan en el esfintcr de Oddi: Esta relación 

es similar en el humano y en el gato, pero no asi en el perro. et conducto pancreático tiene su propia 

desembocadura hacía el intestino. 

----------·-----~------·---------



·Embriologia e inervación 

El hígado ~ desa.JTolla cmbrionariamente a panir del endodermo primitivo que luego se diferenciará 

a duodeno~ interpuesto en el sistema veno~. t:"ntrc el tracto ga.cr.tro inte5tinal y el sistema circulatorio general 

Durante la vida fetal una de las funciones del hígado es actuar como organo hcmatopo~ético (7.49} 

A Lobulo caudal 
B Proce"KJ caudal 
C ProccM> papilar 
O LiAamemo trii;:.emino 
E Lobulo medial derecho 

F Vena cava caudal 
G l .ohulo medial i;rquierdo 
H Ves1cula hiliar 
l Lóbulo lateral derecho 
J Liuomento coronario 
P Ligamento falciforme 

Esquema 1: Hígado de perro 

~ .... - ...... ( ... ~ 4o ~.,-
.:.,....- ... -..,,....._ ... ~ 
.~ ...... ,_ ... _..,, __ ..,_ 

•: ~ ... ~~••1'o.i-•M 

:,......., ........ ~--·· 
. ~--·~-~ ...... .. ··-.,., .......... . 

~~~t;.~~~;:. 

Esquema 2: Hígado del g.ato 
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K. Lobulo lateral izq 
L Incisión interlobular 
\.1 Lóbulo cu:.tdrado 
~ Ligamento hcpatico 
O Li~ Hepatorenal 
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La inervación autónoma del higado está dada por componentes simpáticos y parasimpáticos. Las 

fibras simpáticas provienen del nervio esplénico y las fibras parasimpáticas emergen del nervio vago. 

-Funcionamiento 

El Jobutillo hepático representa el sistema anatomo-fimcional del hfgado; en el que destacan: 

a) El espacio porta.. el cual consiste de vena porta. arteria . hepática. conducto biliar 

intertobulillar y lintaticos. 

b) Vena central. (7.8.28,42.58) 

Otra forma de clasificar anatomo-funcionalmentc el higado se basa en el acin hepático. El eje de 

estos acines o unidad microvascular del parénquim' esta 'formado por nunas terminales de la vena porta, 

arteriola hepática y conductos biliares. Las células hepática5 se encuentran en tres zonas (zona 1,.2.3) situadas 

alrededor de las venas arcn::ntcs, las cuales son progresivamente menos oxigenadas. por lo tanto ta zona. J es 

la mb cercana al área portal. entonces la zona 3 está cerca de la vena hepática terminal. (42.58) 

El hfgado es un órgano parenquimatoso que controla muchas funciones orgánicas del cuerpo las 

cuales pueden ser catalogadas en: 

A) Deto>Cificación; Esta función elimina sustancias endógenas (amoniaco. hemoglobina y 

purinas) y cxógcnas (cloranf"enicol. mebendazol. cte.) con ayuda del ril\ón y la bilis. 

B) Síntesis y conversión de sustancias: Esta función se lleva a cabo en los hepatocitos. allí 

se sintetizan casi exclusivamente todas las protcinas plasmáticas. protcinas de la coagulación y la conversión 

de sustancias liposolubles a sustancias hidrosolubles para una mejor eliminación. (7.35.39,42.53) 

C) Secreción: Está dada por la bilis la cual es secretada al intestino delgado por gradiente de 

concentración. La bilis está fonnada de agua, sales biliares. pigmentos, tbsfolipidos. colesterol y también 

contiene amilasa y fosfatasa. (7,35) 

0) Almacenaje y def"ensa: El higa.do es un n~servoño de sangre y almacén de vit~ del 

complejo B y vitaminas ~ K y hierro. 

El hígado es un órgano con gran capacidad de regeneración y alta re~ funci~nal. por esto es 

dificil encontrar alteraciones bioquímicas de disfunción hepática antes de que el hfg8do ~lé 1Csionado en más 

del 800/o. Cualquier factor que altere altamente su funcionalidad y su fisiologia,. producirá dai\o hepático. 

(7.25,35.53) 
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Este dai\o puede ser debido a. diferentes causas o etiologías. por ejemplo: Tóxicas. metabólicas. 

neoplásicas. degenerativas e infecciosas. Las enfennedadcs pueden ser primarias o secundarias; esto quiere 

decir que las enfermedades primarias son debidas al ataque directo al higado como: hepatitis.. cirrosis. cte .• y 

enfermedades secundarias; son desordenes: de origen extra hepáticos como: congestión pasiva crónica. 

Jipidosis asociada con diabetes.. puentes porto sistémicos. etc. Desde el punto de vista diagnóstico y 

patológico. las afecciones hepáticas tienden a caer en una de estas clasificaciones: 

a) Enfermedades primarias., caracterizadas por necrosis hepatocelular o inflamación. 

b) Enfermedad caracterizada por coles1asis. 

c) Enfermedad asociada a fibrosis o con atrofia hepática. (70 2J0 JS0420 SJ0 78) 

Ictericia se le llama a la coloración amarilla de los tejidos; se debe a la concentración elevada de 

bilirrubina. Esto indica un desorden del sistema hepatobiliar o una destrucción eritrocítica aumentada. La 

clasificación del tipo de ictericia se basa en la cinética alterada de la bilirrubina. Se divide en prchcpática,, 

hepática y poshepática. Estos tres ténninos suelen traslaparse. sobre todo la hepática y la pos.hepática. Otra 

f"orma de nombrarlas es hcmolitica. hcpatocclular y colcstásica. La diferenciación de estas tres fonnas es de 

gran importancia clínica. porque pennite evaluar el porque y de donde proviene cJ aumento de la ictericia. 

para un mejor pronóstico. (7,2Z2S.39,42.77) 

La colestasis se puede definir en sentido amplio como una reducción del nujo canalicular de la bilis. 

Puede observarse colcstasis por obstrucción del flujo biliar a nivel de canaliculos. conductiUos biliares. 

conducto biliar común. Se han reportado que son causas poco frecuentes. las anormalidades metabólicas de 

los hepatocitos de tipo hereditario o inducidas por drogas o tóxicos. La signologfa de colestasis comprende: 

heces voluminosas de color claro. csteatorrca. icterica y problemas hemorrágfcos por Ja falta de absorción de 

vitamina K. (22.23.25.39) 

Cirrosis hepática es Ja alteración a consecuencia de las enfermedades crónicas; ésl:as le hacen perder 

su función y forma lobulilfar. Se observan nodulacioncs. tibrosis y atrofia caractcristica.. LllÍS causas de 

círrosis son variables. La. signologia al principio no es muy clara; se presenta una ictericia como signo 

temprano. pero ésta no es tan marcada; Después se puede presentar ascitis como consecuencia de la 

hipertensión ponal, hay convulsiones y coma hep.itico. debido a un incremento de sustancias neurotóx.icas. 

como sustancias nitrogenadas no proteicas como el amoniaco. (42.58,77) 
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Los signos para enfermedad hepática son muy amplios e inespecUicos: 

Depresión 
Debilidad 
Anorexia 
Vómito 
Diarrea 
Fiebre 
Prurito 
Signos neurológicos centrales 
Orina color ámbar (amarillo) 
Heces claras u obscuras 

Pérdida de peso 
Hemorragias 
Ascitis 
Dolor abdominal 
Coma 
Ictericia 
Esplenomcgalia 
Anemia 
Polidipsia 
Poliuria 

Siempre que se sospeche de enfermedad hepática ya sea primaria o secundaria. estará indicado 

realizar pruebas (7,22,42). 

Las pruebas de laboratorio pueden ser clasificadas en muchas formas. pero las de mayor relevancia. 

se agruparan en cuatro categorias: 

1) La primera categoría son las pruebas enzimáticas o de estructura hepática: Las cuales incluyen un 

examen de todas las enzimas que permite detectar dai'k> hepático y son divididas en dos grandes 

grupos: 

I} Lesión hcpatocclular. 

A) Alanino amino trasferasa (AL T). antes transaminasa glutámico pirúvica (TOP). 

B) Sorbitol dc:shidrogcnasa (SDH). también llamada deshidrogenasa de indol. 

C) Arginasa. 

U) Colestasis. sobre producción o inducción enzimática. 

D) Fosf'atasa alcalina sérica (FAS). 

E) Gamma-gfutamil tnlSferasa (GGT). También es conocida como gamma­

glutami 1 traspeptidasa. 

2) La segunda categoria son las pruebas de r.ransporte hepático. Este grupo se incluyen: 

1) Bilim.1bina. 

11) Ácidos biliares. 

111) Depuración de bromuro de sulftalcina (BSF). 

IV} Aminoácidos libres. 

9 



3) La tercera catcgoria son las pruebas de metabolismo: 

1) Metabolismo de protcfnas 

A) Protcfnas totales. 

B) Albúmina y globulina. 

C) Pruc~ ~~ Cc;ogulación. 

11) Metabolismo de carbohidratos. 

lll) Metabolismo dC uPidos 
4) Esta catcgoria se rcficic a las pruebas complementarias como son: 

1) Radiografla. 

11) Biopsia. 

IO 
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1. Capítulo: Pruebas de estructura hepática 

1 .1 Prueba enzimáticas hepatoespecíficas 
1.1 .. t Alanino uminotransferasa (ALT) 

Las transaminasas catalizan la transf"crcncia de un grupo amino (NJ-12) de un ácido alfa amino a un 

ácido alfa-ceto formando un nuevo aminoácido y un nuevo cetoácido. 

La AL T cataliza la transferencia del grupo alfa-amino de la alanina a ácido alfa-ccto glutámico 

promoviendo la Connación de ácido pinivico y glutámico respectivamente. (23) 

Es la enzima hepática más especifica que puede ser medida en el plasma para valorar daik> hepato­

cclular. debido a que su concentración en el hfgado es . 1 ~ veces mayor Que .en el corazón y 1 O veces mayór 

que en el riftó~ por lo que carecen de .~".z.1~~~i~..::.~~!~ica.: .. 1~ ~~~~~~rac~oneS. en· estos .últimos. 

(4, 7, 13, I S,34,56,64,81) 
' ,. ~· 

La actividad nonnal de ALT en un pel-ro de 9 ~ ]2· ~e~·d~~cdacl°eS de 21·+/-· J t U S-F (Sigma­

Frankcl) según Cornelius. un perro mayor de S. ailoS ti~~~ ,~na··~htivtdacf :~~~~¡~·de ~0.5 a 26.S según Van 

Ulect y Albens. (7 ,56) 

Las unidades suelen expresarse en varias maneras:-. - -

1) Unidades Sigma-Frankel (S-F). csÍ~.sc-d~!'i~~n :¿;,~ '1~,ac:ti~idad enzimática necesaria para 

producir una disminución en la densidad óptica a 34onm 'de 0~0:011~.i~: por 1 !"J ~e suero bajo las condiciones 

de Karrncn a 2SºC/Jcm de camino de luz.·· 
. . . . . ' 

:?) Microgramos de ácido pirú,rl~ Ji~cia~os ~ 20'. ~ 25~ por mi de ~uero. (7.56) 

-Valores normales 10-15 unidades.·· 

-Necrosis leve a moderada 5_~00 uni_dades.. 

-Necrosis severa> 400 unidades. (56) 

3) Unidades por litro: 

-En perros es de t O- J 09 U/L. 

-En gatos el rango es de 25-97 U/L. 

Los valores de AL T varian de un laboratorio a otro. por Jo tanto se recomienda establecer los valores 
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normales adecuados a su propia experiencia. 

La técnica que se utiliza para la determinación de AL Tes un método colorimCtrieo. 

El aumento de la concentración de ALT sérica es directamente proporcional aJ dai\o hepatocclular. Si 

el dai\o es mínimo. el aumento es pcquei\o; cuando el dafto es moderado. la actividad aumenta de 3 a 8 veces 

más que Ja actividad normal. en caso de necrosis hepática inten5' el aumento de actividad puede ser mayor 

de ocho veces lo normal. (7.SS.56) 

La vida media de ALT en el suero es de 2 a S horas. Si el dailo hepático es agudo y .transitorio la 

concentración de ALT en el suero debe declinar de su pico a la nonnalidad con rapidez. e~··j·a 4 ~ias y luegÓ 

gradualmente regresar a la normalidad en alrededor de 2 semanas. (Figura 2) Pero si. 18 enf~~8~~~-:~r6ni~ 
o progresiva Jos niveles de la enzima persisten clC"Vados. Cuando el valor se reduce ~-··~ ~¡_¡~~ '~~ ;z_· dias.. el 

pronóstico es bueno. Esto quiere decir que hay un decremento de ALT al 500..4_ O ~As ~·n)aS-'SiSU~enÍes 48 

horas después de la primera valoración. Nos indica un buen pronóstico y la ~~~~~,·;d~"·,Í-~ ... ~;,j~edad 
ht...-pótica aguda. También la disminución de ALT puede .ser causada .por la. auscnci~ ·~:~·~·~: ~~·¡:_ist~.:~uiere 
decir que Ja disminución de ALT mientras los signos clínicos de cnf"erincda.~ ~~¡~':·~i~e.:i .¡;;··~ -~~n.. 

es porque hay una pérdida de células y no una recuperación. (7.31.33.34.79) .. :: ~ ·~:->' . 
Una necrosis hepática aguda ocasionada por hepatitis inf"eccio~ ~~-~.~iñe~t~(1~,~~i~~ ~.e ~y-

30 veces lo normal alcanzando un pico en 4 dias. El aumento enziinái~~ en:.~~iti·~~~~'?~.-~:~~-p;;~~ Casi 

igual que en hepatitis infecciosa canina.. pero los niveles de AL T baj~ ~~~.~·~nl_~·~~~~o. J~:·~~~-~- Los 

padt..."'Cimiento. (7. J 3.1S.79) 
.. L.'."-··'' 

. º r~ 

La actividad de ALT aumenta JO veces al limite sup.erlo/n~~~·:,·~~,~-~-~;~··~~~!'d.e .. '.,~inomas 

hepatoceluhu-es,, hepatomas e hiperplasias nodulares. Por otro J~do.-1~ ·~¡-~~-·:·~~~:~T.~~~~.··~ en 
... ¡· 

neoplasias mctastásicas al hígado_ (7.9.62, 79) ~~':/, · 

La actividad de ALT no aumenta en pacientes con ~¡~~·:··~' ~~:~:~~~~~~-~-:~,-~·~·~oica y 

aumenta con poca frecuencia en casos de puentes portosistémi~~y ~~ r;¡~;.~\1~-~~~a,:·p~~en aumentar 

en casos de septicemias y cnfürmcdadcs sistémicas inmunomedi~da:s~ .(:~-i·)' 47 ·_ ·;.: i~\ ·: ' ·. 
Otras causas de elevación de AL T son la introducción de fiu.~~s afgu·.:uis de estas drogas son: 

a) Glucocorticosteroides: La transcortina y la albúmina son proteínas que se unen a Jos cstcroides en 
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el plasma, y son producidas por el higodo. En caso de enfermedad hepática disminuye Ja producción de estas 

proteínas; se excede su capacidad de unión y. habrá inayor concentración Plasmática de esteroides libres. 

(7,26.47) 

b) El suministro de mebendazol. se ha reportado en casos raros de colestasis intrahepática. también el 

liabendazoJ tiene polcncial hepalotoxico y tiene que ~~· utÚizado ·~n precaución en pacientes con enfermedad 

hepática y función hepática disminuida; el albend8.zo1 como erecto secundario puede provocar ictericia. 

colcstasis hepática. Las acrividades enzimáticas regresan a Ja nonnalidad después de completar la terapia. La 

terapia con albendazol no se recomienda en pacientes con cirrosis y en caso de suministrarl~ se debe 

monitorear Ja función hepática rutinariamenle. (7.26.29,47) 

200 
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Figura 2: 
Comportamiento de la AL T postenor a un daño transitorio o unico del hepatocito 

M..:'.\<."f. D J. amJ Jlan.t.-y J.W. 
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c) La administración de andrógenos como rnetiltestosterona causa colestasis hepáti~ porque todos 

los andrógenos con substitución con 17al fa-alquil pueden causar estas complicaciones; Ocurrirá. una icteñcia 

hepática a causa del estasis de capilares de la bilis. Las células hepáticas sólo sufren cambios histológicos 

menores y quedan viables si hay ictericia. Esta ocurrirá 2 a S meses después de la terapia. Más común que la 

ictericia es la alteración de las pruebas enzimáticas como las elevaciones de los niveles de AL T. aspanato 

amino trasferasa (AST) en el plasma. La severidad de la respuesta es directamente proporcional a la ingcsta 

de estas drogas. (7,26,47,55) 

d) El suministro de estrógeno no es recomendable cuando hay enf"ermcdad hepática o colestasis por 

la biotransformación que se lleva a cabo en el higado. De suministrarlo se tendria una modific:..:ión en los 

niveles sCricos de ALT. (18.260 47) 

e) La critromicina puede causar colc:sta5is hepática. el hfgado concentra el antibiótico. que 

posteriormente es excretado por la bilis. (15 0 260 47) 

f) CJoranfünicoJ: La ruta de eliminación de esta droga es a través del metabolismo hepático. por lo 

que puede causar hcpatosis. y es considerado hcpatotóxico. (70 l 5 0 26) 

g) La gentamieina puede alterar las pruebas enzimáticas. Su vía de excreción es a través del ñnón. 

pe«> existe una nrta de menor importancia que es a través de los ácidos biliares. (47) 

h) El suministro de salicilatos puede producir formas de afección al túgado. Causa hepatotoxicidad. 

elevando los niveles enzimáticos en el plasma. (23.39) 

i) La fenitofna causa serios efectos en el higa.do. pero es por una manif"estación de alergia a la droga. 

Debido a esto. puede haber una elevación moderada en la síntesis de enzimas y en su concentración 

plasmática. Al tomar en cuenta este segundo punto. no hay necesidad de susp"•nder el tratamiento. ( J 5) 

j) El paracctamol induce necrosis hepática. incrementando notablemente la actividad de AL T dentro 

de 24 horas. La actividad enzimática plasmática subsiguiente dCCTCCC en las. 72 horas siguientes. dando una 

evaluación ligera a moderada. (260 8 l) 

En el cuadro l se presentan las distintas etiologías y sus aumentos en el valor normal de AL T como 

causas pñmarias de enfermedad hepática.. y el cuadro 2 se verá algunas causas secundarias de aumento de 

ALT.(6,31) 
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CUADRO!: 

Etiologla 

-Inflamación hep!tica con ncaosis discreta a modciada. 
-Ncaosis hepatocelular aguda difusa seVC11. 
-Hepatitis tó:<ica. 
-Hepatitis crónica activa. 
• faumatismo hepático 
-Pancreatitisaguda 
• Shock sevcio con hipoxia hcp!tica. 
-Carcinoma hepatocelular. 
-Neoplasia hepática metaitásica. 
-Amiloidosishepática 
-Lipidosis hepática 
-Cirrosis hepática. 
.Qbmucción extrahepática de dueto biliar en J>Cl!OS. 
-Obstrucción extrahcpática de dueto biliar en gatol 
-Colangiti~ colangiohcpatitis en gatos. 
-Lipidosis idiopática felina. 

Elevación de ALT dada en múltiplos 
sobre el valor normal 

2a40 
20a40ómás 
2a40 

Mayor de 12ypersistent~ 
Moderado. 

Moderada a SCVCll . 

2a40 
3a30pcisistente. 
Normal a JO. 
2a20 
la 10 
Normal a JO. 
20a80ómás. 
2a4S 
2a40 
la 10 

Distintas etiologlas y sus valores en la elevación de ALT, como causa primaria 

(Cliadl,LA) 
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CUADR02: 

Etiologla 

·H'Patopatía por esteroides. 
·Sindrome de Cushing. 
-Hipotiroidismo (lipidosis hepática). 
·Acromegalia. 
-D~betes(cctoatidosis). 
-Hipcrinsulinismo. 
·feocromocitomas. 
·Pancrcalitis. 
·Sindrome Zollinger-Ellison. 
-Hipeniroidismo felino. 
·Puentes porto-~~émicos. 
·Inducción por drogu. 
-Miocarditis 
.fiebre. 
·Anemia aguda severa. 
·S'Pticemia 

Elevación de ALT dada en múltiplas 
sobtc el valor nonnal 

40ómás. 
21 to 
Normal a 10. 
Nonnala2. 
2a 10 
Normala2 
Normala2 
2a40 
2a40 
Nonnala2 
Normala 10 
2a 10 
Normal a2 
Noiinala2 
2aS 
2aS 

Enfennedades hep.1ticas secundarias y sus valores de AL T. 

(c.tado,LA) 
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1.1.2. Aspartato aminotr•nsfer•sa (AST) 
También es llamada transaminasa glutámico-oxalacética. (TGO) Se considera una enzima no 

especifica del tejido hepático porque se encuentra en grandes concentraciones en músculo esquelético. 

cardiaco. hígado. eritrocitos. cerebro y riftón. 

La AST cataliza la transf"crencia del grupo alía·amino del ácido aspirtico a ácido alf"a-cetoglutárico. 

produciendo la formación de ácido oxaloacético y ácido glutámico rcspectivament~ figura 3. La AST se 

encuentra marcadamente en fonnas dif"erentcs en las mitocondrias y en el citoplasma. 

AST es una enzima no cspccftica del hígado, porque me encuentra en muchos órganos. pero ayuda a 

determinar dafto hepático en combinación con otra prueba como AL T (4) 

En el perro, la actividad de AST se eleva en Ja necrosis hepática. infarto del miocardio y necrosis de 

músculo esquelético. En el gato. los niveles plasmáticos de AST se elevan en ta necrosis hepjtica y pueden 

aumenrar en las cnfenncdades del mú9CU1o. 

La vida media de AST es de 20 a 36 horas. 

La actividad nonnal en perros es de: 

9-12 meses es de 20 +/ .. 7 UJ según Comelius. 

> S ai\os es de 22.4 +/- 5.2 UI segUn Cnawley y Swc:nson. 

La actividad normal en gatos es de 19 +/- 4.4 UJ según Cornclius y Kaneko. 

1.1.3 Sorbitol desbidrogen•u (SDD) 

También es llamada deshidrogcnasa de indol. Es otra enzima que se libera durante la degeneración 

hepática. (40 IS) 

El sorbitol es un alcohol polihidrico derivado de la glucosa. Su conversión a glucosa se lleva a cabo 

en el hfgado y es catalizada por la sorbitol deshidrogcnasa. Esta enzima panicipa en el metabolismo de la 

glucosa y cataliza la oxidación reversible del D-sorbitol a 0-fiuctosa con el cofhctor NAO. (Figura: 4) (64) 

La concentración de la SDH se encuentra aumentada en el higado. Se considera hcpatocspccHica en 

la mayoría de las especies, aunque también se encuentra en concentraciones no significativas en otros órganos 

como son los riOO~ intestino delgado. mUsculo esquelético y en eritrocitos. (13, 15,64,81) 

La vida media de la sorbitol-dcshid.rogenasa es de 4 a 6 horas. 

La actividad nonnal de esta enzima es de 1-9 U/litro según Adbclkadcr y Hauge; esta enzima es 

demasiado inestable; por Jo tanto. la determinación debe hacerse lo mas p.-onto posible porque hay un 
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deterioro rápido a temperatura ambiente y en refrigeración. Después de 24 horas a temperatura ambiente. el 

valor disminuye a 1.4% del valor ~riginat. después de 24 horas a -2S°C Ja disminución es de 88% del valor 

original a temperatura de 4°C presenta una estabilidad por 48 horas. (4.1 S.54.64.81) 

La hcmólisis no interfiere con la prueba porque con la ruptura. de los eritrocitos no va alterar la 

sorbitol deshidrogena.sa. (4,64) 

Una ventaja de la- ~~cba de sorbitol dcshidrogcnasa es que esta enzima sirve para detectar necrosis 

hepática en casi-todas las espccieS; ·una des.Ventaja 'es qUe la prueba tienC que ser analizada ·antes de - 12 horas. 

1.1.4 Arginasa 

La arginasa es una enzima considcn;da hcpat~ifica ~r _tas altas conccmi:a~io"C?S .. quC hay_ Cn los 

hepatocitos a nivel mitocondri~ auquc la ~h:.aSB Uunbién se··e~euCi.tl-a en~ oUOs ótgam;S-~cOm~:·_ri~. 

encéfalo. glándula mamaria. tcst¡culos Y pi~!.~:En·-~~~~~~j~~:<~ -~~~~~~~i~~~--'.~-~·::~~,-:~;{~jas. 
l4,IS,S4,s6.64) • '.( :\ .• : ') ,; :·~' ~:> 

La arginasa es una enzima encontrada dentro· dd'~iclo.dc 1&·i!~~~·que'~~i·1ib~da'·par·_.Ja necrosis 

hepática. La actividad normal de arginasa Ptaslnática es de o a· 14lU/L ~·:;iios y-~~sf(B t) i: 
"-;;' , 

Si hay un aumento de arginaSD; el pico ·se encuentra~¡-~ i~s :Z~--~,~~~~-·a i_~- ~~lidad en 

2 dias. Según Cornelius. regresa a Ja normalidad en 3 a 4 di~ figul-a s;'(st), :~-:·";:; .. ·' 
Esto comparado con la actividad de AL T ayuda a detcnniria.r el pronóstico de- una· enfermedad 

porque el pico de ALT se alcanza a las 48 horas y dura 2 a 3 días. y después disminuye.bsta al~ los . -. . . . .. 
niveles normales en 2 a 3 semanas (figura 6); entonces al comparar arginasa y AL T en ~ri'as muestias se 

puede descifrar el pronóstico. 

Entonces.. una de las ventajas para mandar a realizar la determinación de arginasa es que permite 

detectar casos severos y agudos de necrosis hepática. La desventaja es que no todos tos laboratorios pueden 

realizar Ja prueba porque el método es complicado (filtración de gel). 

En estudios recientes se ha mostrado que el exceso de glucocorticosteroides en el organismo 

incrementa Ja actividad de la argi~ de S a 8 veces. El mecanismo por el cual afectan los niveles de 

nrginasa sérica es parecido a los que afectan Ja determinación de ALT. (62,,78) 
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Comportaminto de la arginasa posterior a un daño transitorio hepatocelular unico 

(Meyer. D.J. and Harvcy J. \V.) 
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(~1eyer. D.J. and Harvey. J.W.) 



1 .2 Pruebas de sobre producción inducción enzimática 

"colestasis'' 
t.2.1 Fosfatasa alcalina series (FAS) 

FAS son en realidad un grupo de enzimas que catalizan la hidrólisis de ciertos números de f"osfatos 

orgánicos para liberar f"osíato y una molécula orgánica. FAS se encuentra en todas las células del cuerpo que 

utilicen glucosa para obtener energía; hay células y tejidos que tienen mayor concentración que otros y son 

ostcoblastos., condroblastos.. sistema hcpatobiliar. mucosa gastrointestinal. túbulos renales. placenta, 

leucocitos y bazo. (56.62.,64) 

La vida. media de FAS en perTOS es de 72 horas alcanzando su máxima elevación de S a 14 dfas 

despu~ de la obstrucción biliar. La vida media de las isoenzimas de rii'lón. intestino y placenta es de corta 

duración y estas elevaciones ocUrrcn raramente en el suero; Existe una isoenzima que es inducida por exceso 

de corticosteroides. (62. 79) 

Una de las causas de elevación de FAS-es Ja actividad osteoblástica,," por.Cjem.Plo:_~-crecimiento. 

fracturas en reparación y neoplasias de hueso; En eslos ~s la dctémlina~ió~ d-:'. ~~~.;:~~~¡;·~~~-~(crasa 
es de ayuda. porque ésta no se eleva por la Actividad osteoblástica.: (62) · 

Los pequeilos incrementos en la actividad ·de F ~·.son_ Sigrü~~t~~s: ~~-el\~~~~~-:- ~Sa- de su vida 

media relativamente corta_ que es de 6 horas. (27.79) 

Causas generales del incremento de la actividad de FAS en el sUcro en gatos~ cuadro 3. - . . . . . 

Los glucocorticostc~ides pocas v~ causan i~cre!11en10 ~_Ja_ ac_t~~c:f~~--~~ ~~ y-~ T_ ~ f<:JS gatos. 

(27) 

Los valores normales en la actividad de FAS en perros adultos son: 

a) < 4 unidades Bodansky. 

b) <10 King-Armslrong. 

e) < S unidades Sigma/mi. 

d) 13-15 U/L. 
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Desorden 

-Lipidosis. 

-Colestasis (intra o extrahepática) 

-Actividad osteoblástica. 

-Hipertiroidismo. 

-Anticonvulsivos. 

-Cienas neoplasias no hcpatobiliares. 

-Atrofia hepática (puentes ponosistémicos). 

-Glucoconicoidcs. 

CUADR03: 

Incremento estimado 
(número de veces) 

1.s aso 

1.5 a 15 

1.5 a3 

1.5 a3 

1.5 a3 

Normal-10 

Normal 

Normal 

Causas generales del incremento de la actividad de FAS en suero de gatos. 
lCab.da. LA. ) 

Los valores normales en la actividad de FAS en Jos gatos son: 

a)< 1 S King-Armstrong. 

b) 7-38 U/L. 

c) < 6 unidades Bodansky. (56.64. 70) 

La isoenzima FAS hepática es originada en las membranas de canalfculos biliares. Esta isoenz:ima se 

eleva en el suero como resultado de un incremento de la sintesis en el higado. es decir. por inducción más que 

por la sola regurgitación de la misma hacia el plasma. Mientras que la AL T es liberada inmediatamente como 

resultado de necrosis hepatocclular agu~ Ja FAS ligada a las membranas y con poca concentración en el 

citoplasma de los hepatocitos. no es liberada inmediatamente. Se requiere de dias para que Ja inducción 

enzimática ocuna y sea liberada a Ja circulación. Las elevaciones mis intensas de la isoenzima hepática se 

asocian con arecciones colestásicas foc:ales o difusas. neoplasias hepáticas. (carcinomn hepatoccJular y 

carcinoma colangiocelular) (56,62.79) 

Las afecciones hepáticas son Ja causa más frecuente de las elevaciones de FAS.' Cualquier enCCTmedad 

hepática que tenga algUn grado de colestasis se asociará con incrementos variables en las concentraciones de 

FAS. Las enfermedades obstructivas extra~ hepáticas del tracto biliar, tienden a producir los más altos 
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incrementos séricos. Las colestasis intrahepáticas severas también resultan en incrementos masivos en la FAS. 

Las enfermedades hepáticas perilobulillares con inflamación que produzca obstrucción eri el flujo biliar de los 

cnnnliculos. son capaces de inducir elevaciones intensas de la FAS. Las hepatopati~ que son principalmente 

ccntrolobulillnrcs. ocasionan incrementos leves a moderados de la FAS. En las obstrucciones cxtrahepáticas 

tempranas. la FAS y las bilirrubinas se elevan intensamente., mientras que la AL T sérica está moderadamente 

elevada; Con el tiempo la ictericia obstruc:tiva induce colangitis y pcricolangitis que resulta en elevaciones 

significativas en las concentraciones de AL T. Es probable que las saJcs biliares que se incrementan 

localmente en la c:olestasi.s. alteren la permeabilidad de las membranas celulares. y por lo tanto .. · faciliten la 

liberación de Ja FAS neosintctizada. La obstrucción extrahcpática del dueto biliar en cF~o .. _.Ocasiona 

aumento en la actividad de la FAS que inicialmente aumenta en las primei-as 8 ho~~,· ~ .··¡:.¡~~~~: ~cos 
pueden alcanzar 1 S veces el valor normal a los 2 ó 3 días y hasta 50 6 t 00 veces a la primera' o scgllnda 

semana. Después de este aumento. la actividad se estabiliza y'dcl:tiná gnaduaJmentc.,",.pero no.dentro del rango 

normal. (62. 79) 

En el gato. la vida media de la FAS hepática es de 6 hor-as. la de la isocnz:ima intestinal de sólo 2 

minutos y se piensa que las ob'aS isocnzimas son de vida ultracorta. Las elevaciones de FAS en el gato. 

aunque discretas. son una importante y útil arma diagnóstica para las enfermedades hcpatobiliares. Las 

elevaciones de FAS en el gato son indicativas de enfermedades colcstásicas severas. Las enfermedades que se 

han asociado con aumentos en la FAS incluyen linfoma. pancrcatitis crónica. colagiohcpatitis y Hpidosis 

hepática severa. (27. 79) 

En el gato. Ja obstrucción de los duetos biliares cxtrahcpáticos resulta en elevaciones de dos veces eJ 

valor normal de la FAS en los siguicnlcs dos días. hasta de cuatro veces en la primera semana y por arriba de 

nueve veces entre la primera y la tercera semana; Después de esta elevación los valores declinan. pcn> nunca a 

un rango normal. Los gatos con oclusión parcial del árbol biliar muestran elevaciones de la FAS de 

aproximadamente la miud,. en comparación con Ja oclusión completa del dueto biliar común. (27) 

La interpretación de las elevaciones de FAS en el gato es menos complicada que en el perro. debido 

a que en esta especie no hay isoenz.ima inducida por glucocorticoides y la evidencia de inducción por drogas 

es limitada. Hay una droga que es el diazcpan. la cual induce cambios que sólo han sido detectados después 

de su administración ora.f. Los signos clfnicos se desarrollan en la primera semana y todos los gatos mueren. 
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(27,42,58,79) 

La isoenzina inducida por glucocorticosteroidcs en el perro. es p.-oducida en el intestino y en el 

higado. Esta isocnzima se sintetiza en animales tratados con glucocorticoides. en aquellos con 

hiperadrenocortisismo espontáneo o iatrogénico. y en algunos perros con neoplasia hepática o enfermedad 

crónica. 

En el perro. la actividad de la FAS se incrementa una semana después de la administración diaria de 

prcdnisolona. También en el perro. la actividad de la FAS hepática puede incrcmentanc por Ja administración 

de andconvulsivos como fenobarbital. primidona y f"enitoina. Los cambios inducidos en Ja actividad de Ja 

FAS usuaJmcnte ac aproximan a elevaciones de dos a seis veces el valor sérico normal. Numero de veces que 

FAS se eleva en las dif"crcntcs afecciones.. cuadro 4. (JS.22.27,28) 

Afección 

-Necrosis hcpMica aguda en perros. 
-Ncaosis hcp6.lica aguda en gatos. 
-Colcsaasis secundaria en perros. 
-Colestasia aecundaria en gatos. 
-Tumor óseo. 
-Hiperparatiroidismo. 
-Obstrucción extrahep&tica del dueto biliar en perros. 

-Obstrucción c:xtrahcpática dcJ dueto biliar en ,saao.. 

-Administración de anticonvulsivoa en perros 
-Administración de anticonvulsivos en gatos. 
-Carcinoma hcpatocetular o biliar primario. 

CUADR04: 

Número de veces 
que FAS se eleva 

2aS 
Hasta3 
2aS 
Normal a2 
2a3 
4a6 
100 a las 2 .emanas. 
30 a los 2 dfas. 
2 a los 2 dfas. 
6 a las 2 semanas. 
2a6 
10. 30 hasta 100 
Hasta 100 

Número de veces que se eleva FAS, en perros y gatos en las distintas enfennedades 

(Tomado de Calzada. L.A.) 
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1.2.2 Gamma-glutamiltransferasa (GGT) 

También es conocida como gamma-glutamiltraspeptidasa. La mayoría de las células del cuerpo 

contienen GGT~ las más altas concentraciones de GOT se encuentran en riñones y páncrea~ después sigue el 

higa.do. Las enzimas renales son secretadas en la orina y las enzimas pancreáticas son excretadas al intestino 

junto con otras sustancias pancreáticas, por esto ninguna de las dos isoenzimas son consideradas como fuente 

de los niveles séricos de GGT. Por lo tanto toda evidencia atta encontrada de GGT en el plasma es de origen 

hepático. (56) 

La enzima GGT es sintetizada en el hfgado. la actividad plasmática es medida para identificar 

cnf'enncciad hepática. La enzima se encuentra ligada a las membranas de células de Kupffcr. endotelio 

periportaJ de venas. epitelio de duetos biliares y hcpatocitos. Por esto. esla enzima nos indica colestasis. (79) 

Gamma-glutanültransferasa catal:iza la transferencia de la parte glutamil de péptidos a ácidos 

gamma-amino; el glutation es el substrato mis común. 

La enzima es empleada para jugar un papel de llave en el ciclo de gamma-glutamil. el cual es 

responsable del trasporte del ácido amino dentro de la célula. 

Los niveles normaJcs de GGT en pros y paTOS 80ll de O a 10 U/I...; Según Naonan y Meyer. los 

niveles normales de GGT en perros son 0.92 a 2.26 unid.des Sigma/mi. En el gato se ha encontrado que la 

actividad de CiGT es más sensible pero rnem>s especifica. (27.48.56) 

La vida media de GGT es aproximadamente de 3 dias. Una ventaja de GGT sobR! FAS es que GGT 

no se incrementa con la .aividad ostcoblistica. (78) 

Cuando los puentes portosistémicos y algunas formas de csteatosis alteran el metllbolisrno en perros,, 

aumenta la GCiT plasmática. En animales de experimenución con enf"ennedad neopa.sicm hepélica primaria y 

obstrucción biliar. hay un considerable incremento en la Ktividad de GGT plasmilica. Los penos c:on puentes 

portosistémicos pierden la habilidad de mc:tabolizar aminoácidos arom.Micos. algunos de los cuales sólo sé 

metnboliz.an en el hígado. La conccmración plasm*1ica de aminoácidos aromáticos y el incremenlo de la 

actividad de GGT hepática puede reflejar lcntativamc.me un incremento del metabolismo hep'1ico por la 

cantidad adicional de traspone de aminoácidos dentro de los hepatocitos. Algunas drogas como el etanol y el 

pcntobarbital incrementan la actividad de las enzimas. por el inaemento de la sintcsis hepática de éstas. Los 

niveles de la actividad plasmática de GGT incrementan con cstasis biliar. (48) 
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En le perro. la OOT ofrece muy pocas ventajas sobre la FAS; Sin embargo. en el galo. la actividad de 

Ja GGT en ciertas afecciones hcpa1obiliarcs puede resultar en incrementos más marcado que la FAS y son; 

Cirrosis. obstrucción del dueto biliar principal o colcstasis intra hepática. ( 1 S.48) 
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2 Capítulo: Pruebas de transporte hepático 

Estas pruebas evalúan la eliminación irreversible de sustancias por depuración a partir de la 

circulación y proporcionan información acerca del flujo sanguinco. la habilidad de remover el compuesto de 

la sangr~ captarlo. metabolizarlo y/o conjugarlo. excretado o devolverlo a la circulación después de 

metabolizarlo. La depuración y el transpone pueden ser valorados mediante la determinación de compuestos 

endógenos como Ja bilinubina y ácidos biliares; o exógcnos que se comporten de manera similar a la 

bilirrubina. como la bromosulftaJcina (BSF) y el verde de indocianina (ICG). del inglés indocianin green. 

Estás sustancias deben ser cxtnddas de la sangre en f'onna c.asi exclusiva por el hígado. no alteranc en la 

circulación. ni sufrir absorción Jinfi.tica,. deben presentar mínima recirculación cntcrohepárica y que sean 

eliminadas principalmente por la bilis. (25.3~35,79) 

2.1 Bilirrubina 

Aproximadamente el SS% de Ja bilirrubina se f"orma a partir de Ja hemoglobina liberada de Jos 

eritrocitos viejos que .se destruyen en el sistema monom.1clear fagocitico del bazo. El 15% restante 11e deriva 

de otras hcmoprotcinas que son principalmente citocromos hcpiticos. El hierro de la hemoglobina se 

almacena para volver a usarse en ta slntcsis de Hb. (61 .. 80) 

Este pigmento proviene principalmente de la desintegración del anillo protropoñuina de la molécula 

de hemoglobina y es depurado de la circulación por el hígado. La concentración de bilinubina puede ser 

utilizada para determinar Ja función hcpitica. (4 .. 12.23,25,28,32,35,71) 

La bilinubina es transpOnada en el plasma unida débilmente a Ja albúmina y a una globulina alf"a-1 

(Fig. 7); de esta forma se conoce con diferentes términos: 

a.-Bilinubina libre. 

b.-Bilirrubina de reacción indirecta. 

c.-Bilinubina no conjugada. 

d.-Bilinubina insoluble en agua. (4,2S,64) 

La bilirrubina no conjugada no se filtra hacia orina por ser Jiposolublc porque esta unida a proteinu 

séric.as y tiene que pasar por el hígado para ser conjugada. El hepatocito actúa sobre la bilirrubina no 

conjugada para aumentar su solubilidad; esto se realiza eliminando las proteinas y conjugando la bilirrubina 
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con el ácido glucur6nico~ ta gluc:uronil transferasa es la enzima necesaria para ta conjugación. como aparece 

en la figura 8. (64) 

La bilirrubina conjugada se conoce también con los nombres de: 

a.-Bilinubina glucurónido. 

b.-Bilinubina de reacción directa. 

c.-Bilinubina soluble en agua. 

d.-Bilinubina conjugada. (23.32.64) 

Para fines de este trabajo se utilizaran los términos de bilinubina no conjugada y conjugada. 

(4, 12,23,25,28.32,35,64,71) 

La bilirrubina conjugada es transportada hacia el intestino delgado por el sistema biliar después de 

haber sido secretada hacia los canallculos biliares por tos hcpaiocitos (Fig. 9). En intestino. la microbiota 

reduce Ja bilirrubina a compuestos de estructura similar. los cuales_ se conocen en conjunto como 

urobilinógcno.(90 390 45) 

28 
TFSt:; r,n1,1 

FALLh. )JL U:.¿.:.:_JEN 



SINUSOIDE 

llEPATOCITO 
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BILIRRUBINA 

J:::L 
BILIRRUBINA 

COMPLEJO 

BILIRRUBINA CONJUGADA 

1 
GLUCURONIL 
TRANSFERASA 

Figura 7: Catabolismo de la bilirrubina en los hepatocitos hacia dentro de los 
cnnaliculos biliares 

(Tomado de:: Sttomhcrclc D.R.). 

29 

FALLii Db 
,., ("(· ~ ---, \ "} ,. ! 

, .. - . ' -·11 r 
Ufüli.f!.i.IJ ! _, 



UDP-Glucosa 

UDP-GLUCOSA 
DESlllDROGENASA 

2NAo• 2NADll+2W 

UDP-GLUCURONIL 
TRANSFERASA Acido- UDP-glucurónico 

Bilirrubi~ ----=========---• 
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+ .. 
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Bilirrubina 

jugación de la bilirrubina con el ácido glucurónico. El donador de glucuronato. el ácido UOP-glucurónico. se 
1a a panir de la UDP-glucosa como se muestra. 

Figura 8: 
Esquema bioquímico del ácido glucurónico. 

(TomadodeMllll'Wy R.K..<ñannerO.K .• MaywP.A.. R""1wcll V. W) 
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El urobilinógeno fecal se oxida a urobilina. la cual es una sustancia anaranjada excretada en las 

heces. Las heces que no contienen urobilina son de color blanquecino y aspecto arcilloso. La urobilina es 

reabsorbida por el sistema sanguíneo porta y scni eliminada por tos hepatocitos y excretada hacia ta bilis. 

completando así Ja cin:ulación cntcrohepática de Jos pigmentos biliares; o llegará al riiión a través de la 

circulación general y seni excretado como urnbilinógeno urinario. (64, 71) 

Ictericia se le llama a la coloración amarilla de los tejidos. que se debe a la concentración elevada de 

bilirrubina. La presencia de ictericia indica un desorden del sistema hepatobiliar o un aumento en la 

destrucción eritrocítica. La clasificación del tipo de ictericia se basa en la cinética alterada de la bilirrubina. Se 

divide en prehepática. hepática y posthepática. Estos tres términos suelen traslaparse. sobre todo la hepática y 

la posthepática. Otra forma de nombrarlas es hemolítica, hepatocelular y cotestásica. La diCercnciación de 

estas tres formas es de gran importancia clinica. porque ayuda a evaluar la causa y el origen de la ictericia. 

para un mejor pronóstico. (22. 25,39,42) 

Hiperbilirrubinemia es el aumento en la concentración de bilirrubinas en _la ~ngr~ ·.ya- sean 

conjugadas o no conjugadas. La existencia de ésta no se co~idera. un signo pat.ognomónico, de enf'en:ncdad 

hepática. (73,80) 

La hiperbilirrubinemia resulta de las s_iguientcs circunstanci~: -.!!-~~-~brepasa la ~pacidad .del 

hígado de metabolizar y excretar el excedente de produ~iÓn-d~ bil~binL' 2ftinil'Cñlrad&.'~rijUg8Ción o 

secreción anormal de bilirrubina por los hepatocitos~ 3) urui·:~~~eñ~~~i~.;~-;¡>,-~,·~·~~i~~ de:·b-ilim.abina a 

través del dueto biliar intrahepático o e:xtrahcpático. (80)--

Existen tres tipos de Ictericia: 
' :'..-:-~.: ·< - - . ' 

1.-La ictericia prehepática: (Figura JO) Esta se presenta Cuando, hay un incremento de las bilirnJbinas 

no conjugada. (destrucción de eritrocitos) (79) 

2.-Ictcricia hepática: (Figura 11) Esta es dada por una disminución en la captación. conjugación y el 

almacenaje de la bilirrubina (disfunción hcpatoccJular). en esta ictericia tanto tas bitimibinas no conjugadas 

como las conjugadas están aumentadas. (79) 

3.-La ictericia posthepática (figura 12) es manif'cstada por una menor eliminación (colestasis) de 

bilirrubina conjugadas. (56. 79,80) 
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La ictericia prehepática (figura 10) se carnctcri:za por un aumento predominante de bilinubina no 

conjugada debido a un incremento en la destrucción critrocitica. por lo que es conocida tatnbién como 

ic1ericia hemolítica. Generalmente no existe bilirrubina conjugada pero si se genera dano hepático por 

sobrecarga del pigmento o hipoxia. puede haber una regresión de bilirrubina conjugada hacia la sangre este 

mecanismo se conoce como regurgitación. la regurgitación es un término que se utiliza para decir que una 
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sustancia como Ja bilirrubina no puede seguir su ruta normal que es pasar al hígado ser biotrasformada y 

después pasar a la vesícula biliar después pasar al intestino y ser absorbida en él._ para ser eliminada a través 

del rii\ón. Durante crisis hemolíticas en el perro la hemoglobina puede ser reabsorbida en túbulos renales y ser 

metabolizada y conjugada... de este modo una pequefta cantidad de bilinubina puede ser eliminada en orina. La 

hemoglobina que no pudo ser reabsorbida en el túbulo renal finalmente se elimina por orina 

{hcmoglobinuria). (4. 12.23.25,32,.35.56,65, 71,88) 
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En la ictericia hepática. (figura 11) existe un aumento predominante de bilirn.Jbina conjugada por 

regurgitación. con algo de participación de bilirrubina no conjugada. que se incrementa por una disminución 

en la captación debido a una incapacidad del parénquima hepático. como en Jos casos de hepatitis viral 

canina. Jeptospirosi~ carcinomas hepáticos. por lo tanto ocurre un incremento de urobilinógeno y bilirrubi°' 

esto es debido a una incapacidad de reexcretar estos compuestos hacia la bilis. (56) 

La ictericia posthepática (figura 12) es Ja que se caracteriza por los mayores aumentos de bilin:ubina 

conjugada por regurgitación. originada ésta por una obstrucción del sistema biliar. misma que ocasiona 

bilirrubinuria y una disminución o ausencia de urobilinógeno. (56) 

Se tiene que considerar que puede existir enCcnncdad hepática aguda como necrosis o colestasis sin 

que se ocasione ictericia, esto es porque para ocasionar dallo y manifestarse clínicamente la 

hipcrbilinubinemia. es necesario que el higado esté dai\ado más del 800/o. por esto se considera Ja prueba de 

bilirrubina de baja sensibilidad y alta especificidad. Los niveles nonnalcs totales de bilirrubina sérica en 

perros y gatos son: O.Smg/dl (8.SOmmoles/litro) según Comelius C.E. (15,2S.3 l.6S) 

La determinación de bilinubina sérica. total y conju~ se basa en la reacción de Van den Bergh. 

Esta reacción depende de la capacidad de Ja bilinubina para f"omlAr un pigmento de color rojo violeta 

c:aracteristico cuando reacciona con el cloruro del ácido diazobenzosulfOnico (reactivo diazoico). Como· la 

bilim..ibina no conjugada es insoluble en agua, y el reactivo diazoico está en solución acuosa. para determinar 

la bilim..ibina es necesario utilizar un disolvente en el que ambas sustancias sean solubl~ como el alcohol. La 

reacción que requiere adición de alcohol se llama reacción indirecta y es una prueba especifica para 

bilirrubina no conjugada. El acoplamiento de bitinubinn conjugada con el reactivo diazoico no requiere 

adición de alcohol. ya que las dos sustancias son hidrosolubles. Esta es la llamada reacción directa. (34.64) 

En la técnica para efectuar la prueba de Van den Bergh se ai\ade alcohol a Ja mezcla de su~ y 

reactivo diazoico para medir la bilinubina total. Un minuto después se mide el pigmento de la reacción 

directa. La diferencia entre cantidad total de pigmento y valor de la reacción directa corresponde a la 

bilirrubina indirec1a.( 120 56.64) 

La determinación de bilirrubina en suero es úúl para evaluar Ja respuesta del higado a la terapéutica y 

emitir un pronóstico más preciso. (23.25.64) 

36 TESIS Sn?17 

FALLA :u~. •, .... :C.U·.EN 



Los resultados de la reacción de Van den Bcrgh. efectuada en suero de canino. son muy similares a 

los que se obtienen en suero de humano. más parecidos que a los del suero de cualquier otro especie animal. 

Para interpretar los resultados son más importantes los porcentajes de bilirrubina total (cuadro S) que de cada 

una de ellas por separado. Los niveles elevados de bilirrubina no conjugada indican enfermedad hemolitica,. 

que corresponde ni 600/o de la bilirrubina total. Cuando existe hemólisis y además enfermedad hcpatocclular. 

pueden aparecer niveles de bilirrubina conjugada que corresponden a 25 6 35°/o de la bilim.ibina total. En la 

colestasis. se incrementa en mayor proporción la bilirrubina conjugada (SS a 90°/a) y se acompai\a de 

pequei'la.s cantidades de bilirrubina libre. (28.32.35.64) 

Aunque existe un predominio de bilim.ibina libre en la ictericia prehepática esta puede ser 

remplazada por la bilirrubina conjugada cuando ha generado dafto hepático llegando a corresponder a menos 

de SOO/o y a más de 500/o en la ictericia hepática y posthepática relativamente. Por este motivo la 

diferenciación entre las bilirrubinas es de poca utilidad clinica. por eso cada vez más se prefiere únicamente 

la dctenninación de bilirrubina total que ha mostrado alta especificidad pero muy baja sensibilidad. 

CUADROS: 
Valores normales de la bilirrubina en suero de perro y gato: 

Perro 
Gato 

Bilirrubina total 
mg/100ml 

0.06 - 0.12 
0.15-0.50 

Bilirrubina directa 
mg/100ml 

1.03 -2.05 
0-0 

Bilirrubina indirecta 
mg/100ml 

0.01 -0.49 
0.20 +/- 0.18 

Para interpretar la cifra total de bilirrubina en suer-o de perro hay que tener en cuenta que el umbral 

renal es bnjo y por tanto. aun las ligeras elevaciones en la conccntrndún r-cnal de bilinubina indican 

alteración en el flujo biliar. Por eso es importante detenninar bilirrubina en orina. (80) 

Otro factor que se debe considerar para interpretar los niveles de bilim.abina en orina es el hecho de 

que éstos se alteran en las enfermedades del parénquima renal. (34,82) 

Las evaluaciones de bilirrubina total y conjugada siempre deben realizarse junto con otras pruebas 

de funcionamiento hepático. como se muestra en las figuras 13 en perros y Ja figura 14 en gatos. 

Los valores normales de bilirrubina total en el gato son de 0.1S-0.20mgfl00m1. y no se encuentra 

bilirrubina conjugada en la orina. (Cuadr-o S) La detección de bilinubina en los gatos es un íuerte indicador de 
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hipcrbilirrubinemia,. debido a que los gatos no presenten bilirrubi_nuria fisiológica normal. aun la evidencia de 

trazas en orina concentrada es considerada como anonnal en los gatos.. Aunque Ja especificidad es alta. la 

sensibilidad de la bilirrubina urinaria~ la detección de enfermedad .hepática en gatos es incierta. Fig. 14 

(23.56) 

Uroblllnógeno urinario. 

El término urobilinógcno se reficrC a pi!;mentos ·que 5C? p~U~ por -rcdu~ión bacteriana de los 

conjugados de bilirrubina presentes en el intcsÍinc~,';-· ~na partC se a~sO~:,i ~ ~· 1a ".~~Jació',. ge~cr~.( ~.otro 
se vuelve a utilizar. Los residuos del pigmento aparecen en las heces en f"onna de esterco:bilina y dan positiva 

al reactivo de Ehrlich. (34) 

Una pcquei\a porción de urobilin6gcno pasa a través del intcStino. hacia el hígado sin sufrir cambios. 

y entra a la circulación general para ser C)(crctada por via urinaria. La presencia de urobiHnógcno en la oñna 

significa que Jos conductos biliares están permeables y que Jos pigmentos biliares circulan por Ja vía 

entcrohcpática. La ausencia. del pigmento en la orina de una sota muestra no significa ncc:esariamcnte cierre 

completo de los conductos biliares. El urobilinógcno puede fallar en orina de perros normales y en la de 

perros intoxicados con tcracloruro de carbono. La ausencia del pigmento sólo es significativa si persiste 

durante varios dias. Los niveles de urobilinógeno urinario se reducen por disminución de la actividad de tas 

bacterias intestinales debido a tratamiento con antibióticos. La diuresis de la enfermedad renal crónica diluye 

el urobilinógcno por debajo de tos niveles observables con las pruebas que generalmente se empican para 

analizar Ja orina. (34) 

Casi todos Jos estudios en que se utilizan muestras de orina, de 24 horas indican que el animal 

enfermo del hfgado tiene aumento absoluto del urobilinógeno urinario. El valor de las muestras de orina de 24 

horas es muy limitado debido a las dificultades para obtenerlas en Jos animales. ya que el urobilinógeno se 

O:'(ida rápidamente y se convierte en urobilina cuando la muestra se expone a Ja luz y la urobilina no 

reacciona con el re.activo. 

El método más común para determinar urobilinógcno urinario en muestras de 24 horas es el mCtodo 

cuantitativo de Watson que depende de la conversión de toda la urobitina a urobilinógcno por acción del 

hidróxido ferroso. La prueba se efectúa en orina fresca usando reactivo de Ehrlich. (34) 
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En ta orina sólo hay bitirrubina conjugada porque en condiciones normales la bilirrubina no 

conjugada es incapaz de atravesar el filtro glomerular. No se encuentra bilirrubina conjugada en la orina de 

gato; si se presenta.. indica enfermedades hepáticas. (28) 

El umbral renal del perro para bilirrubina conjugada es muy bajo. lo que permite usar la 

prueba como método muy sensible para diagnóstico temprano de trastorno hcpatocelular y como indicador de 

obstrucción biliar. Debido a que el umbral renal es sumamente bajo. hay que ser cauteloso para interpretar la 

presencia de bilirrubina en orina del perro. ya que aparece en pequei\as cantidades en cualquier estado febril. 

Muchas enfennedadcs febriles dan reacción 1+ con las tabletas comerciales de reactivo diazoico. En 'perro 

con dafto hcpatocelular u obstrucción biliar Ja reacción 2 a 3+ tiene valor diagnóstico si el peso especifico de 

la orina es de 1.020 a 1.035. La concentración de este pigmento biliar en la orina es directamente proporcional 

al grado de obstrucción intrahepática o cxtrahepAtica. (34.56) 

El examen de bilinubina conjugada en orina es relativamente sencillo. La técnica. m~ rac~I es la 

prueba de la espuma. Al agitar vigorosamente una botella que contenga orina recién Cxcretada- aparece 

espuma de color blanco en la orina nonnal. pero si existe bilirrubina conjugada la espuma sen\ de color verde 
'.·.·,. , .. 

amarillenlo o pardo. Si la cantidad de urobilinógeno urinario es muy abundante, la prueba de la ~spunUi:" dará 
- - - , - - _, ~ 

resultado positivo falso. Una prueba rápida y sensible se basa en el uso de un com~csto d.ia.zOiCo-Cstable. La 

combinación de bilir-rubina urinaria con el compuesto diazoico (ictotest) produce color azul. o ¡:)úrpura. Es 

conveniente. sobre todo en el perro, diluir la orina 1:5 6 1:10 antes de efectuar el examen.· La prueba de la 

cinta reactiva es menos sensible que la de ictotest,. por lo tanto, no es necesario diluir la orina. (34.56) 

Pigmentos billares fecales: 

La bilinubina aparece en la materia fecal cunndo existen trastornos que impidan la transformación de 

bilirrubina en urobilinógeno. lo que ocurre: 

1 )En la diarrea_ 

2)La supresión de la actividad bacteriana en el intestino. 

3 )En el recién nacido mientras no se colonicen con saprofitos intestino. 

En estas condiciones se reabsorbe muy poca bilinubina del contenido intestinal. En clínica. la 

presencia de bilinubino se demuestra con pruebas cualitativas de Harrison y Ja de Gmelin. El valor 
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diagnóstico de la prueba de bilirrubina fecal es muy limitado y no es un ana.Iisis comUn en medicina 

veterinaria. (34,56) 

Nonnalmente se observan en las heces pigmentos urobilinoides similares a los que se encuentran en 

la orina. El más abundante es la cstcrcobilinn.. La cantidad de pigmentos aumenta en las enfermedades 

hcmoliticas y disminuye notablemente en la obstrucción biliar. Es imponante observar el color de las heces 

del paciente ictérico ya que los pigmentos urobilinoidcs les dan su color característico. Si existe obstruc.ción 

de vfns biliares. las heces adquieren color de yeso. En la enfermedad hemolítica las heces suelen ser de color 

naranja.. No se recomienda el análisis cuantitativo de la estercobilina como prueba sistemática en la práctica 

clínica porque las técnicas eficaces son complicadas y sólo se deben utilizar cuando et origen de la ictericia no 

sea muy claro. (4,34,56) 

Este proceso pocas veces es de ayuda para evaluar enfermedad hepatobiliar. (26) 

2.2 Ácidos biliare5 

En un animal normal los ácidos biliares se sintetizan en el hfgado y se segregan en la bilis. son 

importantes para digerir las grasas de la dicta en el intestino delgado. Si la circulación entcrohepática es 

nonnal. la concentración de ácidos biliares en el suero es baja cuando el animal está en ayunas. Cuando 

existen trastornos de la circulación entcrohepática o mal funcionamiento del sistema hepatobiliar. la 

concentración de ácidos biliares en el suero aumenta. (Z4.34.5 t) 

Estos conceptos se apoyan en hechos experimentales pero se ha realizado muy poca investigación 

clínica. En un estudio se determinó la concentración de ácidos biliares en suero de perros y gatos que padecen 

cnfenncdad hepatobiliar. Todos los pacientes con obstrucción biliar extrahcpática.. colangiohcpatitis. 

comunicación anonnal del sistema porta con la circulación general. cirrosis. lipidosis hepática y un animal 

con hepalopatía de Bcdlington producida por cobre. los resultados presentados sugieren que el anáJisis de 

ácidos biliares en el suero puede ser una prueba valiosa para descubrir estos padecimientos hepáticos. 

(2.4.34.51) 

Los ácidos biliares (ácido cólico y ácido quenodeoxicólico) son producidos por los hcpatocitos como 

productos finales derivados del colesterol. Son conjugados principalmente con taurina y en menor proporción 

con glicina para una posterior excreción hacia bilis. Los ácidos biliares son esteroles que incorporan 

moléculas hidrofóbicas (colesterol, triglicéridos y ácidos grasos) hacia micclas que facilitan la digestión y 
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absorción de estas grasas. En ileon sufren recirculación enterohepática intensa; de entre 90-95%. 

posteriormente son enviados con extraordinaria eficiencia hacia la vesícula biliar (~95%) Fig.:15. Dé.este 

modo sólo una pequci\a proporción alcanza Ja circulación general por lo que una ·feducción-·en la función 

hepática aumentaní considerablemente su presencia en sangre. siendo parámetros muy ~~ibles de función 

heplitica e integridad del flujo hepatobiliar. (Z4.23.25.6S.7t.76) 

La detcnninación de ácidos biliares incrementó notablemente su popularidad.,. porque en la 

actualidad es considerada como una de las pruebas con mejor especificidad y sensibilidad en la rilayoria de fas 

especies domésticas y en el humano. (2..4.25,30.65.71,88) Adicionalmente han sido desarrollados métÓdos 

más simplificados que utilizan tanto radioinmunocnsayo. como procedimientos enzimáticos disponibles 

comercialmente.. por lo que pueden ser empicados como prueba diagnóstica de rutina. Se pueden cuantificar 

los niveles preprandialcs o postprandiales. (2.4~5.88) En gcncrnl se acepta que no es necesario realizar 

pruebas de tolerancia de los niveles básales. pero si los niveles en ayunas no son muy claros. el combinarlos 

con los pos1prandialcs incrementará la sensibilidad. La anorexia prolongada de más de 2 dias disminuye las 

concentraciones básalcs. esto es porque puede existir contracción espontánea de la ves(cula biliar que puede 

enviar ácidos biliares al intestino dentro de los intervalos de íntc.- digestión. Si bien esto no ha sido estudiado 

clinicamente en perros y gatos cnrermos. esto puede explicar porque la concentración de ácidos biliares 

preprandiales excede la concentración de ácidos biliares posprandiales en algunos animales. (Zl.St,71,88) 

Sin embargo ha prevalecido mucha controversia respecto a la utilidad de los esquemas de tolerancia y 

ulb~nos autores sugieren que obtener los valores postprandiales ofrecen minimas ventajas sobre los 

preprandialcs pues ambos han presentado parámetros de sensibilidad y especificidad muy semejantes. 

(2.4.25.44) También han existido contradicciones respecto a la especificidad pues algunos Ja han determinado 

como moderada. indicando que puede existir mayor propon:ión de falsos positivos (2,34.40) mientras que la 

mayoria los reportan como de alta especificidad. (Z28.30.51.64,66) Los niveles plasmáticos normales de 

ácidos biliares en perros en ayunas son de O a Smicromoles/L. (80) 

Los niveles normales de la concentración de ácidos biliares en ayuno en gato. es menor a 

Smicromoles/L. y los niveles postprandialcs presentan valores del doble. La dctenninación de ácidos biliares 

tiene una sensibilidad del 83% y una especificidad del 94%. 
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liberación al intestino. degradación bacterian~ absorción en el intestino y resecrcción por el 

higado. 
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Esta sensibilidad resulta ser menos que peñecta. y esto se puede explicar al conocer la circulación 

cntct"ohepática del ácido. La principal concentración de ácidos biliares se encuentra almacenada en Ja vesfcula 

biliar. y aún durante periodos de ayuno. las concentraciones promovidas por el ~mplejo miocléctrico 

migrantc. liberan pcquei'\as cantidades dentro del duodeno. Cuando ésta actividad se altera debido a una 

enfermedad gastrointestinal (obstrucción intestinal o mal absorción intestinal). o por tarmacos (esteroides). se 

interrumpe el flujo de ácido biliar hacia el intestino y bajan -1a5 conccntnlciOnes p14smáticas' de ácido biliar. 

Por lo tanto. un animal puede tener una enfermedad hepitica pero retener la suficiente función para retirar las 

cantidades menores de ácidos biliares de la sangre portal. de· modo que los niveles plasmáticos aparentan ser 

nonnalcs. Una segunda razón para esta sensibilidad no óptima es que la absorción del ácido biliar intestinal 

puede reducirse a causa de enfermedad ileal o de una excesiva unión a la fibra de la dieta. Ambas incrementan 

la excreción f'ecal de ácidos biliares y reducen Ja cantidad que aparece en la circulación portal. La ab-sorci6n 

intestinal y Ja liberación de los ácidos dentro del intestino. son los principales determinantes de las 

concentraciones plasmáticas de ácido biliar. tanto en estados normales como en enf'crmcdad hepática. Las 

alteraciones en la vesfaJla biliar o en la motilidad intestinal causan una variabilidad marcada en los ácidos 

biliares plasmáticos después de ingerir alimento. de modo que resultan más confiables Jos resultados de las 

pruebas realizadas en muestras tomadas de individuos en ayunas. (2.4.5.S 1 .. 80) 

Los ácidos biliares plasmáticos en las especies domésticas son considerados de similares sensibilidad 

que una prueba de tolerancia al amoniaco y más sensible que BSF .. se pueden medir en animales ictericos 

porque la captación hepitica es mediada por sustancias diferentes. (2.SI,88) Dentro de· taS· aplicaCiones 

imponantes está el hecho de que se pueden detectar enfermedades hepáticas ocultas y det~inar_ si el 

incremento de las enzimas hepáticas está relacionado con disfunción. Si los ácidos biliares son anonnales y ~a 

bilirTUbina. y las pruebas cnzinuiticas (TGO .. TGP .. FAS y GGT). son normales está indicada una biopsia 

hcp<itica. para evidenciar la función hepática disminuida o continnar o negar la presencia de enf'cnnedad 

hepática. No revelan severidad o pronóstico y no dif'erencian entre los tipos de lesión hepática por. lo que es 

más efectivo combinarlos con otras pruebas. En perros y gatos con comunicaciones portosistémic:as Jos 

niveles preprandialcs pueden estar normales y los postprandiales marcadamente anonnales.. (2,S 1,65) aunque 

se ha reportado un 95 y 100°/o de especificidad en estos casos. (5 .. 61) 
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Acldos blli.res plasmAUcos 

La medición de los ácidos biliares plasmáticos totales se usa para identificar la enfermedad hepática 

en perros y gatos. 

Normalmente el hígado retira los ácidos biliares de la circulaci60 portal .Y los secreta al 

sistema biliar. Un incremento en los niveles biliares plasmáticos identifica· una insuficié:"ncia hepática. Los 

ácidos biliares de la sangre portal únicamente rqn-csentan una pcquei\a · Paft.c d~I total -~e_ ácidos ~iliares. -En 

perros normales en ayunas. los ácidos biliares se distribuyen en I~ ~ircu·t~ci~n e~téroh~ca. con .. el 46% en 

el intestino delgado. el 4-r'/o en Ja vesícula biliar. el 6% en los ~-~c:tós:_~ilia-f~s del hf~do;y 0.03%-~n Ja 

circulación portal. La concentración en Ja sangre portal es aproximadamente 6 vcc:cs mayor que en la sangre 

venosa que sale del higado. (2.4,S,80) 

Los ácidos biliares plasmáticos totales pueden vene afectados por cambios en la tasa de síntesis en el 

higudo. La insuficiencia hepática crónica puede reducir la s(ntcsis. El deterioro de la sfntesis usualmente va 

junto con una anormalidad similar en la sccrceión hepática de tos ácidos biliares hacia el sistema biliar. Los 

niveles plasmáticos de ácidos biliares pueden también verse afectados por patologias que interfieran cOn Ja 

liberación de bilis desde la vcsicula biliar al ihtcstino. Una causa puede ser Ja obstrucción ~rahcpática de los 

duetos bili~ pero este problema no es común en pcqueftas especies. Otra causa puede ser una enf~ 

duodenal en Ja que la patologia de la mucosa sea Jo suficicnt.emcnte severa como para c:iaftar la-S(~~~s Y la 

liberación de colccistoquinina.. que da et estimulo más importante para la contracción de la vcsicula biliar. En 

estos casos. el alimento que entra aJ intestino delgado no estimulará la liberación de la bilis dentro del 

intestino, y se interrumpe la circulación cntcrohepática de la bilis. Las tasas de absorción intestinal_ Y. de 

pécdida fecal del ñcido biliar también afcctanin la concentración plasmática de ác.idos biliares. Nonnalmentc. 

los ñcidos biliares son absocbidos primariamente. en el íleon; una enfermedad en esa región puede reducir la 

absocción e inccementar la pérdida en heces. La desconjugación bacteriana de Jos ácidos biliares es algo que 

únicamente es importante cuando hay sobrepoblación bacteriana en el intestino delgado. y hace que estos 

ácidos sean más liposolubles y fácilmente absocbibles en el yeyuno. Las pérdidas focales incrementan cuando 

hay mayor cantidad de sustancias que se unen a los ácidos biliares. como algunas fibcas que se suministran en 

Ja dieta. Cuando existe un 5% de anastomosis ponosistémicas. hay una pérdida severa de ácidos biliares. esto 

es pocque la circulación venosa elude al hígado y no entran al hígado como normalmcn1c deberla ser. 
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(2,4.S,S 1,80) 

En gatos y perros se hnn hecho estudios para mostrar que tan útil es determinar los ácidos biliares 

plasmáticos. Estos sugieren que las dctcnninacioncs de ácidos biliares plasm8ticos no son muy sensibles para 

identificar necrosis hepaitica en perros. En un csiudio se les proporcionó tetracloruro de carbono a unos perros. 

Las elevaciones de ácidos biliares fueron muy variables. dentro de un rango de 0.021 a menos de 

0.06micromolcs/ml. En otro estudio, los penos tratados con nitrosamina mostraron niveles muy variables de 

ácidos biliares plasmáticos. CZS~82) 

Sin. embargo cuando existe una obstrucción completa del dueto biliar común. en perros y gatos se da 

un incremento dramático de los niveles de ácidos biliares plasmáticos. alcanzando un pico a las dos semanas 

aqui. este cambio refleja una interrupción completa de la circulación enterohepática de los ácidos biliares. 

(82) 

Los cambios histológicos detectados en perros con obstrucción hepática se correlación mejor con la 

actividad de la FAS plasmática y con los niveles plasmáticos de ácidos biliares. Es por eso que la 

determinación de los ácidos bilian:s plasmáticos debe ser tan sensible como la de la FAS plasmática. pan. 

identificar una obstrucción extrahepática. (2.4.31.82) 

En perros con col estas is intrahepática las elevaciones de la FAS plasmática tienden a ser más 

consistentes que las de los ácidos biliares. a menos que esté afectado todo el higado. Esto se ha demostrado 

con los siguientes experimentos: Al ligar un dueto hepático en perros. éstos sufren elevaciones marcadas en la 

FAS plasmática. pero muy modestas en Jos ·ácidos biliares plasmáticos. Otros perros con puentes 

portosistémieos sufren elevaciones persistentes pero variables en sus niveles de ácidos biliares plasmáticos. 

los cuales permanecen cerca de SOmicromolcs/L durante meses en los perros que no presentan signos. 

(2.80,82) 

Se cree que las mediciones de ácidos.biliares plaSmáticos son de gran valor para identificar puentes 

portosistémicos en perros y gatos. En p~s. esta medición tiene una sensibilidad del 800/o.. y en gatos este 

porcentaje es similar. (2.4.S.Sl.80) 

Los falsos positivos pueden aparcc.Cr debido a una serie de razones: 

1 .-Mala digestión y/o absorcióri. ~ue r~J-tan en una sobrepoblación bacteriana. 

2.-Enfcrmcdad mucosal significativa en el duodeno y principio del yeyuno. 
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3.-Anticolinérgicos. 

4.-Dictiocaulosis en perros. 

S.~Pcrros menores a un aílo de edad. 

No se investiga con amplitud el nivel de ácidos biliares en suero por la dificultad de los 

procedimientos anallticos. La determinación es un poco más íacil a· partir del desarrollo de técnicas de 

cspcctrofotometrfa directa aplicables en suero de perro y de gato. y de las pruebas de radioinmunovaloraci6n. 

(2.34) 

Frente a otras pruebas hcpiticas de rutina.. Ja determinación de ácidos biliares plasmáticos no resulta 

en grandes ventajas diagnósticas. esto es porque normalmente se solicitan al laboratoño una serie de pruebas 

y casi nun~ una soln. prueba de rutina es lo suficientemente sensible y especifica para identificar una 

enfermedad hepática pa.rtJcular. (2_46.80) 

2.3 Depuración de bromurosulftalcina o BSF. 

El BSF es un colorante que inyectado a la circulación. es removido por el higado en un rango que 

refleja la actividad hepática para extraer y metabolizar otros colorantes semejantes, Fig. 16. _(1,2) 

Cuando todas las funciones hcpilicas se depñrncn por una cnf"ermcdad el colorante es retenido en la 

circulnción durante un mayor tiempo. El BSF es depurado en tres pasos. El colorante Cs transf"crido del plasrDa 

al higado. Una vez dentro de los hcpatocitos. el BSF se une a proteinas intracelulares, y se: conjuga con 

glutati6n. El producto conjugado se secreta por la bilis aJ intestino. (1.2.71) 

El ciclo de BSF es similar al ciclo de la bilirrubina y tanto la bilirrubina como el BSF compiten por 

los mismos sitios. pero la bilirTUbina es más afin por estos sitios que el BSF. · 
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Principio de .. prueba de BSF: 

Después de inyectar el BSF por vía intravenosa. el colorante se une a Ja albúmina plasmática. Se 

confina principalmente en el compartimiento vascular. excepto en el higado donde se moviliza rápidamente a 

través de la pared de los sinusoides y se una acumula dentro de los hepatocitos. A diícrcncia de los capilares 

en otros tejidos corporales,. los sinusoides son permeables a las protcinas. En el limite celular del hepatocito. 

el colorante se disocia de Ja albúmina plasmática. se moviliza a través de las membranas celulares. 

postcrionncntc se asocia. en otro lado. con las protcinas del citoplasma. Dentro del hepatocito. gran parte de 

la BSF se conjuga con el glutatión., tanto la BSF conjugada como Ja no conjugada se excretan hacia los 

canaliculos y a la bilis. (1.2.44) 

Los rangos de depuración de BSF también dependen de la concentración de proteínas plasmáticas. 

El colorante se une a la albúmina sérica y alfa lipoprotcinas. Por esto Jos animales con hipoproteinemia 

tcndnin un tiempo de retención menor. debido a que habrá más colorante libre,. que es eliminado por el hígado 

en forma más rápida. Si aunamos una enrermcdad hepática a la hipoprotcinemia. tendremos un tiempo de 

retención normal o ligeramente elevado. debido a una mayor entrada de colorante al hígado por la 

hipoproteincmia hay una menor depuración. por la enfermedad hepática. Para Ja evaluación de retención de 

OSF se tendrán que tomar en cuenta las concentraciones de protcinas plasmáticas. Esto es más importante en 

animales jóvenes que tienen niveles de protcinas plasm&ticas menores que los adultos. La unión de BSF a las 

proteínas plasmáticas esta determinada por una constante de disociación. Si hay una sustancia que compita 

con el BSF para unirse a las proteínas y esta sustancia tiene mayor afinidad por las proteínas plasmáJ.icas 

como Ja bilinubina.. el BSF será desplazado. (1.2.32,,44) 

El rango de depuración de BSF está determinado por el rango de entrada a los hepatocitos. Esta 

entrada se realiza por un mecanismo desconocido, que puede ser por acarreamiento o por difusión pasiva. La 

proteína citoplasmática glutatión S tnmsrerasa se une al BSF y cataliza su conjugación con el glutari6n. Esta 

proteína también se une a otras sustancias como la bilinubina o el verde de indocianina. El 65% del BSF se 

conjuga y se secreta junto con el remanente de BSF no conjugado. El hcpatocito puede aceptar grandes 

cantidades de BSF y la secreción continuará hasta que se alcance el máximo rango de secreción. Después el 

BSF es almacenado en fonna no conjugada. Pcqueftas cantidades de BSF conjugado y libre regresan al 

plasma. {1.~4.40) 
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La depuración de BSF csti determinada por el rango de secreción en el sistema biliar. La forma en 

que se secreta no es muy bien conocida. (l,2.44) 

Las sales de los ácidos bilial'"cs ~stimulan la secl'"eción de BSF en un rango de 2 a 3 veces lo normal. 

Los ácidos biliares son agentes coleréticos que estimulan el flujo de bilis y pueden actuar por una reducción 

en el gradiente de concentración de BSF a través de las membranas de loa canaliculos bili~ f'acilitando Ja 

difusión regl'"esiva del BSF de los duetos a los hepatocitos. Como consecuencia. la rct~ción de BSF en los 

animales estará de1emúnada por el estado dietario. Durante la comida. grandes cantidades de ácidos biliares 

son secretados y ciclaran vnrias veces por la cil'"culaci6n entcrohepática durante la comida. (1.2.4.44) 

La l'"Ctención de BSF en la enfermedad hepática es útil para evaluar numerosos problemas hepáticos_ 

como hemos visto, el rango de depuración esta dado por la cin:ulaci6n hepática. el flujo sanguíneo puede estar 

alterado por puentes portosistémicos. cirrosis o insuficiencia cardiaca. que aumentan el tiempo de retención 

de BSF. La entrada. almacenamiento. conjugación y secl'"eción del BSF siempre se encuentran afectados en 

l.:is enfermedades hepáticas y bilial'"cs. (1.2,44.64) 

Método de retención de BSF para animales pequenos: 

A.·Se pesa el animal y se calcula la dosis de BSF en base a mg/kg de peso corporal. (63) 

1.-El peso corporal en libras. dividido entre 22 es la cantidad necesaria de colorante en mililitros. (5 

a 20mgfK.g) (23.61) 

B.-Sc inyecta lentamente en la vena cctalica,. durn.nte 1 minuto. evitando la infiltración del colorante fuera de 

la vena. 

1.-Cuando el colo1"8.nte se infiltra fuera de Ja vena se procb.ice-.liccrosis tisUlar~ 

2.-Nunca deberá inycc:tarse el colorante en una arteriá-.··< 

C.-JO minutos después de la inyección. se sacan de 4 a s·rn1_·de sangl'"e de la vena cefilica del miembro 

opuesto. 

1.-Pucde evitarse la hemólisis: 

a.-Usando heparina como anticoagulantc. 

b.-Usando jeringa. aguja y tubo secos. 

D.-Cuando no se usa anticoagulante,. se deja coagular Ja sangre. luego se somete a centrif"ugaci6n y se 

recolecta el suel'"o o el plasma claros. 
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E.-Se marcan dos tubos limpios con .. prueba• y .. blanco ... 

F.-A cada tubo se Je pone 1 mi de suero o plasma claros. 

0.-AI tubo "prueba• se le a.naden 4ml de hidróxido de sodio. IN y se mezcla invirtiéndolo con mucho cuidado. 

H.-AI tubo "blanco'" se Je aJ\aden 4ml de ácido clorhídrico. IN y se mezcla invirtiéndolo suavemente. 

1.-En Ja solución alcalina se revela un color violeta rojizo lotal y el c~loran~C ,pi~e su 'color en la -

solución ácida. 

1.-Sc lec la densidad óptica (00) del tubo "prueba .. a S7Snm, poniendo,;, cero'cri et tubo."blanco"'. 

J.-Se transfie.-e la lectura de ta DO a la curva de calibración para ·obt~~, ~{;~~~je ·d~I cotoÍ"antc que 

queda en la sangre después del intervalo de 30 minutos. 

La interpretación en perros .-csulla normal. cuando es menos del 5% de rctcnció~ a los 30 ~!lutos. 

La prueba está contraindicada cuando hay niveles altos de bilirrubina en sangre. ya que "com¡:)artcn el 

mismo ciclo metabólico especialmente si son mayores de 4mgfdl, esto es porque los niVelcs ~«'. ~SF pueden 

ser determinados por colorimetría. también porque Ja hipcrbilirrubincmia refleja una capacidad disminuida en 

la entrada. conjugación y secreción de la bitirrubina y del BSF. (1.2.25.28.35,40,64,71) 

La retención anormal del OSF ha sido reportada en muchos casos de desórdenes hepáticos en perros. 

y son: Leptospirosis.. lipidosis hepá1ica con necrosis.. enf'crmcdad ncoplisi~ cirrosis. -ano~alidadcs 

congénitas de puentes portosistémicos. El incremento de BSF en gatos ocurre en necrosis hepática y en 

obstrucciones biliares totales. AUn con puentes ponosistémicos,. ocasionalmente ocurren .-ctcnciones dentro de 

los rangos normales. 0~2.24) 
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3. Capítulo: Metabolismo de proteínas 

En general la alteración de los niveles de proteínas no son suficientemente especificos y sensibles 

para evaluar la función hepática. A consecuencia de las diversas complejas interacciones funciona.les. la 

síntesis proteica sólo será completamente oonnal si existe un adecuado número de células hepáticas y un 

suficiente aporte de proteina dietética que asegure la disponibilidad de aminoácidos esenciales .. La 

concentración de proteínas plasmáticas está influenciada por la intensidad de síntesis. supresión y pérdida de 

catabolismo de las mismas, ya que existen estados patológicos en Jos que se eliminan las proteínas 

sanguineas. por ejemplo pérdida de albúmina en tracto urinario o digestivo y coagulopatia de consumo entre 

otras. La mayoría de las proteinas plasmáticas son sintetizadas en el higado (albúmina.. alfa y beta globulinas) 

excepto las gammaglobulinas que son elaboradas por el sistema inmune. La identificación de las dirercntcs 

proteínas se realiza en base a su perfil electroforético. (1~23.25,32.35.53) 

Las proteínas serie.as sintetizadas en el hígado presentan diferentes promedios de vida biológica. De 

este modo la albúmina persiste de 14-20 días y las proteinas de coagulación duran de escasas horas a algunos 

dias porque tienen vidas biológicas reducidas. Conocer el tiempo de permanencia de las proteínas es útil para 

establecer Ja insuficiencia hepática grave. (12.25.32.35,52) 

La dif"crencia entre las proteinas plasmáticas y las proteinas séricas radica que las protcinas 

plasmáticas contienen además de albúmina y globulinas. fibrinógeno. 

Protelnas totales sérlcas. 

Los niveles nonnales en perros son de 5.4-7.Jgfdl y en gato es de 5.4-7.3g/dl. Los animales jóvenes 

por lo general tienen valores menores que los adultos. (64) Los niveles totales en raras ocasiones tienen valor 

diagnóstico en el estudio de las hepatopatías. pues pueden encontrarse fluctuncioncs muy amplias desde 

valores bajos hasta incrementos significativos debido a causas c:ttrahepaticas. En insuficiencia cróni~ 

generalmente disminuye la albúmina y aumentan las globuJinas. por lo tanto es más confiables realizar las 

mediciones de albúmina y globulina y el establecimiento de su relación. aunque comúnmente una 

hipoproteinemia significativa es el resultado de una severa hipoalbumincmia. (IZ.23.25.32.35.52,,64) Las 

investigaciones que se han hecho. la concentración de proteínas séricas totales por lo general tienen poco 

valor paru el estudio de la función o enfermedad hepática. 
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Protelnas plasm6tlcas: 

El hígado produce casi todas las proteínas plasmáticas; la medición y la concentración se usan para 

evaluar la función hepática. Las más importantes de estas proteinas son la albúmina. fibrinógeno._ factores de 

Ja coagulación y alfa y beta globulinas. Las gamma-globulinas no son producidas en el hígado. pero pueden 

ser ahcradas secundariamente por enfermedad hepática. Se evalúan la concentración de protcfnas plasmáticas 

en fracciones de albúmina y globulinas después de separarlas por electroforesis. auque la, albú.:n~na puede ser 

separada por otros métodos. el más común es por electroforesis. (80) 

3.t Albúmina 

Los decrementos de Ja albúmina son observados en enfermedades crónicas difusas como la cirrosis. y 

raramente se aprecia en las formas agudas debido a su larga vida promedio. Es poco sensible porque se 

necesitan pérdidas de >800/o de la función hepática para dctcctnrlo. También son muy incspecificas porque sus 

niveles son tambiCn afecta.dos por otras insuficiencias.. por ejemplo problemas de aporte_ de mala digestión 

y/o mala absorción de proteínas y en enfermedad renal glomendar. En la cirrosis es debida a un incremento en 

la circulación general de los antigenos gastrointestinales que no son debidamente atrapados en el hígado a 

consecuencia de una disminución de la masa funcional y a la formación de comunicaciones portosistérnicas. 

(12.23.30) 

Hlperalbumlnemia 

El incremento relativo de albúmina se atribuye a causas extrahepáticas como la deshidratación. Los 

niveles de albúmina decrecen a causa de la reducción en la sfntcsis hcpáti~ la pérdida o escape al intestino. 

orina a exudados inflamatorios extensos o parasitosls. La causa más común del aumento en la pérdida es por 

enfermedad renal glomerular y por pérdida de proteinas por cntcropatias. La sfntesis de albúmina puede 5Cf" 

reducida por enfermedad hepática o por una malnutrición extrema. Cuando la insuficiencia hepática es 

marcada.. hay una reducción en la síntesis de albúmina hepática (cuadro 1). 

Cuando se administran dictas bajas en proteina y hay erüenncdad hepática grave con insuficiencia se 

puede resultar en hipoalbuminemia. En casos cUnicos los niveles plasmáticos de ta albúmina no suelen 

decrecer al menos que sea marcnda la enfermedad hepática (insuficiencia). Con una enfermedad hepática 

severa. Ja hipoalbumincmia es de poco valor diagnóstico; por lo tanto· tiene que ser rcevaluada con pruebas 

enzimáticas y pruebas de función. La medición de l~s niveles plasmáticos de albúmina es imponante, todavía 
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para reconocer la .complicación de la enfermedad hepática. La medición es asimismo útil para predecir el 

resultado de algunos problemas tales como la hepatitis crónica. (80) 

Causas hepáticas: 

-Enfennedad hepática difusa crónica; especialmente cirrosis. 
-En la cirrosis portal. 

Causas no hepáticas: 

-lngesta o absorción inadecuadas: 
Dieta inadecuada. 
Mala absorción. 
Hipoplasia o atrofia pancreática. 
Gastroentcropatia con pérdida de proteínas. 
Parasitosis gastrointestinal. 
Aumento de los requerimientos proteicos: gestación. lactancia. 

-Pérdida excesiva de protcinas: 
Enfcnnedad renal: glomérulo net"ritis.. amiloidosis. slndromc 
ncfrótieo. 
Enfermedad renal: con albuminuria. 
Lesiones que drenan. 
Quemaduras. 

-Pérdidas internas: 
Obstrucción intestinal aguda 
Pancreatitis 
Peritonitis aguda. 

-Aumento del desdoblamiento de las proteínas por la gluconeogénesisi: 
Fiebre 
Diabetes 
1-lineradrcnocorticismo. 

Cuadro 1 Causas de hipoalbuminemia: 

Los valores normales de la albúmina en perros son de 2.30-3.20g/dl. En gatos son de 2.10-3.30g/dl. 

Según J.J. Kaneko. Los animales jóvenes por lo general tienen valores menores que los adultos. La vida 

media de la albúmina varia de 14 a 20 días. por Jo que las alteraciones en Jos valores de albúmina sérica no se 

presentan en Ja insuficiencia hepática aguda. (64) 

La albúmina es útil en el diagnóstico diferencial de la cirrosis o del daño hepatocclular~ cuando se 

usa junto con otras pruebas como indicador de procesos crónicos hepáticos como se muestra en el siguiente 

cuadro2. 
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CUADR02 

A11alilo 

Transíerasa 
Exc:reción Bromosulftaleina 

Albúmina sCrica 

3.2 Globulinas 

Cirrosl.v Hepatill.v 

Norrnal o aumentada Elevada 
Aumentada Aumentada 

Baja Normal 
fTomadov modiracadode Maxine M.B. 1991\ 

La concentración de la globulina plasmática puede verse aumentada o disminuida por la enfermedad 

hepática. El fraccionamiento de protelnas en suero es usado para cuantificar cambios en las distintas 

fracciones. Está separación permite identificar una o más fracciones como Ja alpha. beta Y la gamma­

globulina. La interpretación por eloctroforesis puede reconocer que algunas inmunoglobulinas son 

encontradns en Ja fracción alpha y beta. también como la fracción gamma, La concentración de gamma­

globulina puede incrementarse con problemas hepáticos agudos y crónicos. como resultado del fracaso del 

sistema mononuclear fagocitarlo para remover antígenos extrai\os en Ja circulación portal. Los cambios en Jos 

niveles de globulina pueden ser observados primordialmente en carcinomas hepatocelularcs. (80) 

La hipcrglobulinemia en las enfermedades hepáticas es el aumento de la globulina.. que casi siempre 

es policlonal. Esto es porque existen tres tipos de gtobulinas las globutinas aira en general se elevan en los 

traumatismos. fiebre y ciertos procesos malignos. por lo tanto la alfa-1 no se ve afectada en la enfermedad 

hepática.. la alfn-2 mostrará un aumento relativo en la cirrosis y en la hepatitis. Las globulinas beta aumentan 

en Ja hepatitis y en la cirrosis. las globulinas gamma son sintetizadas por células linfoides. sus niveles no 

reflejan la capacidad del hígado para sintetiza..- protcfnas. Los niveles en suero de gamma globulinas SO:" 

frecuentemente elevados con la enfermedad hepática. (64) 

Los valores normales de la albúmina en perros son de 2.7-4.4g/dl. y en gatos son; 2.6-~.lgf~I; estos 

datos son tomados de J.J.Kaneko. (64) 

Proporción nonnal de la albúmina y globulina (AIG): 

La albúmina tiende a predominar sobre la globulina en el perro. y en gatos ~ cantidad relativa de 

albúmina y globulina es casi igual. o la concentración de globulina tiende a ser mayor que la albúmina. (64) 

El valor normal de la relación albúmina globulina en perros es de 0.59-1.l lgfdl y en gatos de 0.45-

56 



l.19gldl. según KanckoJ.J. 

3..3 Aminoacidos libres. 

La determinación de aminoácidos está indicada en pacientes con insuficiencia hepática crónica por 

que genera cambios en la composición total de aminoácidos libres. Son de particular importancia aquellos 

aminoácidos que son depurados por el hfgado como los aminoácidos aromáticos (fenilalanina,. tirosina) y los 

aminoácidos que son inducidos por insulina (argin. glicina) y son utilizados por las células en el '!lctabolismo 

energético. y se ha determinado que la relación aminoácido inducidos por insulina contra aminoácido 

aromático. disminuye sustancialmente. Existen Cuertcs evidencias de que el incremento de aminoácidos 

aromáticos como tirosina. fcnilalanina y triptofano libre, alteran la sintesis de neurotransmisores y/o provocan 

la formación de falsos transmisores y que. junto con el amoniaco participan en la pat6genia del coma 

hcp6.tico. Estos métodos no están disponibles en los laboratorios comerciales y se ha limitado su uso a fines 

académicos o de investigación referente a la cnf"crmcdad hepática. (25,32.46,64) 

El mantenimiento de las concentraciones normales plasmáticas de los aminoácidos se pierde en las 

enfermedades hepáticas. Se observan diferentes cambios en el disci\o de los aminoácidos en enrenncdades 

hepáticas tanto agudas como crónicas. En perros con puentes portosiscémicos y hepatitis crónica se observan 

alteraciones similares en Jos aminoácidos plasmáticos. 
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4. Capítulo: Pruebas de coagulación 

El higado es el sitio de síntesis de la mayor cantidad de factores de coagulación como (figura 17): l. 

n. V, VII, VIII, IX y X. algunos de estos dependen de la vitamina K y son: U, VII, lX y X. La deficiencia en 

los factores de la coagulación pueden deberse a factores hereditarios. como la cuagulopatia congénita. ~ por 

una afección hepática o bien una deficiencia de viiamina K. 

La concentración hepática depende de la cantidad adecuada en la dieta y Ja ·.·~I a1?so~ón 

inlestinal para las grasas. La mala absorción intestinal de las grasas puede desarrollar una· dcfid1?Óci8. Cn )a 
J ' • • • • • 

absorción de la vitamina K. dando como resultado, que en 24 horas la vitamina.K d~~-:-·Pero también 

puede deberse a la intoxicación por ingestión de rodcnticidas anticoagulant-~ ,~~~,-~~-~~~:¡.:·,~~':·cuales , 

son antagonistns de la vitamina K. Ciertas drogns como el ácido acctil saJicU~~ ¿~~¡~~)."·~··~~·~¡·~~~:y 
tc:traciclinas, también son antagonistas de la vitamina K. 

El fibrinógcno y el factor XIII son producidos casi cxclusivamentC :_\_·~,~ d'·h1~~·~ Et' f~Ct~ VDl es 

producido en números sitios. pero primariamente en el endotelio celular .. :!'.:) _'.~\:\·/~.;'-~_:¡-:;:· ~-·:i/:'_j' .··: .. :_: J;::',. 
La vida media de los factores de coagulación (cuadro 3)_ en e~:wr;;plcj~' P!O~~ina·~~cde Ser 

estimada en 2.5 días. El factor Vlf es de O.S dias. el factor IX es de 1.2 días y el f"actor X es de 1.7 dias. La 

vida media es acerca de 4 dias para los factores 1 y Xll~ el factor V es de l.S dias y para et factor VUI es de 

0.5 días. 

La coagulación plasmática es controlada por sustancias que inhiben la actividad enzimatica de los 

factores de coagulación. Las actividades de estas protcasas son inhibidas por la antitrombina 111, Ja alfa-2-

macroglobulina. la alf'a-2-antitripsina y la alf"a-2-antiplasmina. Estos inhibidorcs son producidos en el hígado 

y sus niveles pueden disminuir con la enfermedad hepática. 

Flslopatologla ele los factoras de coagulación en la enr.....-.ct hepAtica: 

Las coagulopatias relacionadas con la severidad de las enfermedades hepática.5 son causadas por la 

deficiencia de los factores de coagulación y sus inhibidorcs. 

Las deficiencias de los factores de coagulación son producidas t:n 1<1 eníennedad hepática tanto 

clínica como experimentalmente. La coagulación intravascular diseminada es debida en parte por las 

reducciones en la síntesis hepática y un incremento en el consumo de Jos mismos. no hay evidencia de cual es 
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el mas imponante. Por lo tanto con Ja enf"cnnedad hepática severa la vida media de los factores de 

coagulación se acorta. entonces los factores VII y VIII es más probable que se agoten. Por ejemplo en la 

hepatitis viral canina. el resultado es una precipitada caida en los niveles del factor VII en dos dias. El filctor 1 

también es sintetizado en el higado. él tiene la vida media más larga. mostrando una disminución más 

moderada. En perros con hcpatectomia parcial Jos niveles del factor VII disminuyen a cerca de cero dentro de 

1 a 2 dias. mientras que los niveles del factor V son reducidos solo en el 500/o. La reducción de la capacidad 

de sintetizar proteinas de los factores de coagulación por cualquier enf"ennedad o hepatectomia se manifiestan 

por una disminución de la vida media de Jos factores en la circulación sangulnca. En general el complejo 

protrombina.. de los factores de coagulación. es más probable que se arecte por cnf"ermedades hepatocelularcs. 
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Factor 

1 Fibinogcno 
11 Prot..-ombina 
V Proacelcrina 
VII Proconvertina 
VIII Factor antihemofilico 
IX Tromboplastina 
X Factor Stuart 

HIGADO 

Vida media 
(Días) 

4 
2.:S 
1.5 
0.2 
0.5 
1.2 
1.7 

Son síntesis los factores de coagulación en el hígado 

CUADRO 3: La vida media de los factores de eoagulación 

(Torn11do y modifiemdo de Strvrnbcrck D.R. 199') 

La mayoría de los animales con evidencia de enfermedad hepática son evaluados directamente con 

los niveles plasmáticos de los factor-es de coagulación. El hcmogra.ma provee datos en los niveles de 

fibrinógeno. una proteína producida en el hfgado. En la enfermedad hepática no se reduce la concentración de 

esta protcfna al menos que la función hepática esté casi pcnlida. Los niveles bajos de fibrinógcno u5Ualmentc 

reflejan un incremento en su utilización como en la coagulación intravascular diseminada. La medición del 

tiempo de protrombina y et tiempo parcial de tromboplastina proveen información sobre la sintcsis de Jos 

factores de coagulación del complejo protrombina por el hígado. En animales con enfermedad hepática la 

concentración de los factores de coagulación es insuficiente para medir el tiempo parcial de tromboplastina y 

el tiempo prolongado de la protrombina. Siempre antes de realizar una biopsia es necesario evaluar la 

habilidad de coagulación de la sangre. En la necrosis hepática masiva por falta heplitica hay una considerable 

anormalidad en los tiempos de coagulación, usualmente asociado a un aumento en el sangrado. La prueba del 

tiempo de protrombina y el tiempo parcial de tromboplastina,. es el más sensible indicador de insuficiencia 

hepática. La determinación de Jos niveles de los factores de coagulación provee una prueba directa más fiable 

que la prueba del tiempo prolongado de protrornbina y el tiempo parcial de tromboplastina para evaluar 
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f'unción hepAtica. El 93% de todos los perros con enfermedad hepática· tiene una anormalidad en la 

coagulación. ellos son usados primariamente para evaluar la habilidad de coagulación del paciente antes de 

realizar una biopsia al higado para evidenciar una coagulopatía. En algunos casos son de ayuda para predecir 

los resultados. El tiempo de coagulación también se usa para Ja evaluación indirecta de la eficiencia de los 

ractores de coagulación en sangre. (80) 

Los problemas graves de hemorragia ocurren con mayor frecuencia en animales con insuficiencias 

hcpitieas agudas. en comparación con los que sufren enfermedad sin insuficiencia del hlgado. El tiempo de 

tromboplastina parcial y el tiempo de protrombina se ven incrementados pero la última prueba es de utilidad 

práctica porque evalúa los 4 factores de coagulación dependientes de la vitamina K. Los resultados anormales 

pueden ser ocasionados por una deficiente absorción de la vitamina asociada a colcstas,is. .º por una 

deficiencia en la sfntcsis. Si se administra vitamina K y se repite la prueba a las 48 horas pueden· normalizarse 

los niveles en los problemas de colcstasis. sin embargo si Jos tiempos. no se modifican.: la causa es una 

insuficiencia hepática severa. (12.23.25.32.53) 

El higado conviene la vitamina K en protrombina. Puede usarse el tiempo de coagulación capilar 

como una pn.scba para detectar las deficiencias de protrombina. Si el tiempo de coagulación capilar es muy 

prolongado. cn1onccs puede conducirse un procedimiento más largo para medir el tiempo de protrombina. La 

dctenninación del tiempo de protrombina se hace mejor en un laboratorio comercial o cuando son técnicos 

con experiencia quienes dirigen la prueba. (61) 

Cuando los niveles de procrombina están disminuidos,, la interpretación es un aumento en el tiempo 

de protrombina. existiendo en csle caso dos tipos de trastornos hepáticos: 

1. -:.ncapacidad parB. sintetizar protrombina a partir de la vitamina K debido a una reducción de la 

masa hepática funcional. 

2. -La vitamina K soluble en grasa no puede absorberse del in1cs1ino debido a una cantidad 

inadecuada de bilis: 

a.-Cuando hay obstrucción del conducto biliar. una inyección de 50mg de vitamina K puede 

disminuir el tiempo de coagulación. 

b.-La Calla de respuesta a la vitamina K administrada por vía parentcral sugiere una 

insuficiencia difusa del parénquima. 

63 
TESTE~ C~:·~~~J 1 

FALLA Db' :,_,,;;,U;J;N ! 



El valor de esta pn1eba en perros: 

t.-lnsuficiencia hepcitica a~ ya que los factores de coagulación tienen vidas medias más cortas como 

máximo 12 horas. que la albúmina. 

2.-Un indicador bastante insensible_ excepto durante Ja tase agud~. No es tan sensible como la elevación de Ja 

BSF o la f"osfatasa alcalina para detectar alteración en el transpOrtC hcPátiCo. 

3.-Debe ser una prueba obligada antes de realizar una biopsia hepática. (64) 
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5. Capítulo: Metabolismo de carbohidratos y 

Metabolismo de lípidos 

5.1 Metabolismo de carbohldratos 

Las determinaciones de glucosa y pruebas de tolerancia a la misma pueden usarse porque el hlgado 

participa en el control de la gliccmia pero son bastante inespecificas. La especificidad mejora si se utiliza a la 

galactosa porque sólo el hígado remueve éste azúcar en cantidades significativas. Existen protocolos de 

retención a 60 minutos o de depuración a los 30 minuto~ l. 1.5 y 2 horas calculando la tolcnancia media. No 

se utilizan rutinariamente porque existen métodos más confiables y sensibles para enfermedad hcpitica como 

son la excreción de BSF o la dctenninación de ácidos biliares. (2S.3S.6S) 

El metabolismo de los carbohidratos. se lleva a cabo en el higado que es el centro de metabolismo de 

éstos. debido a que también es el lugar de mantenimiento de los niveles normales de glucosa en sangre. (80) 

El metabolismo de la glucosa en el higado es regulado por la disponibilidad de sustl-ato y por una 

serie de hormonas. La actividad de la glucoquinasa posprandial estimula la actividad insullnica., Esta. y la 

fhsforilación de la glucosa. son esenciales para Ja entrada de glucosa al higado. El incremento de la glucosa 

en sangre ponal sin un cambio en la conc:entrac:ión ponal de insulina no allera la entrada de glucosa al hfgado. 

Cuando Ja concentración de glucosa hepática es alta. Ja actividad de f'osíorilarla se inhibe asi que la glucosa 

no se libera del glucógeno. Las concentraciones alu..s de insulina posprandial afectan indirectamente Ja 

disponibilidad de sustrato. mientras que no af'ccta la liberación de glucosa. La insulina inhibe la 

gluconcogéncsis. resultando en la acumulación de lactato y piruvato. los cuales normalmente son conver1idos 

a glucosa. Durante el ayuno. la glucogenolisis se incrementa a causa de la falta de inhibición de glucosa e 

insulina y a causa de una estimulación por glucagón y catecolaminas. La gluconcogénesis aumenta debido a 

que se fomenta la entrada del glucagón. alanina y otras sustancias al higado para producción de glucosa. La 

proteolisis y la liberación de aminoácidos de músculos esqueléticos incrementan la reducción de los erectos 

de Ja insulina. con el fin de promover la entrada de aminoácidos y la sintcsis de proteínas e inhibir el 

catabolismo proteico. La función de la gluconcogéncsis en el higado es esencial para la vida. si se realizara 

una hcpatectomia completa.., habria hipoglicemia y muene rápida. al menos que se administrara glucosa. (80) 
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En enfcnncdadcs severas. los niveles de glucosa en sangre no se man1ienen en el rango normal de 75 

a 1 OOmgfdl y son seguidos por una hipogliccmia. o menos común.. por una hiperglicemia. La enfermedad 

hepática puede causar hipogliccmia, en la cual el higa.do es incapaz de almacenar suficiente glucógeno para 

mantener el nivel glucostático. y la actividad enzimática de gJuconcogéncsis es incapaz de convertir 

aminoácidos a glucosa. La enfermedad hepática también puede causar estados prolongados de hipcrglicemia.,. 

aunque los animales no hayan sido alimentados. porque la actividad enzimática del metabolismo de los 

carbohidratos es deficiente. La actividad de algunas enzimas después de alimentar al animal normalmente se 

incrementa, al igual que la secreción de insulina. Esto responde a la baja de azúcar en sangre y a la necesidad 

de mantener Ja glicemia normal. La hipoglicemia es posible cuando existen deficiencias de fructosa 1.6 

difosfatasa o glicogensintctasn. porque entonces la glucosa no puede ser almacenada como glucógeno en el 

hlgado. (80) 

5.2 Metaboli•mo de Upidos 

El hlgado participa en la síntesis. estcñficación y excreción del colesterol; sin embargo la 

dctcnninación de colesterol total no es una prueba funcional de higado porque presenta demasiadas causas 

extrahepáticas en la modificación de su concentración. (Dieta y alteraciones metabólicas hormonales como 

diabetes e hipotiroidismo entre las más importantes) Son más útiles Jas c:uantific::acioncs de colesterol total y 

estcrificado para establecer la disminución de la relación entre ésteres de colesterol y colesterol total. cuando 

la esterificación se encuentra muy deprimida en estados de insuficiencia no es tan especifica,. se necesita 

alrededor de 808./ó de pérdida funcional. Si se manifiesta la alteración. No existen muchos estudios at respecto 

en animales. (2S.JS.6S) 

La concentración de los lipidos puede cambiar con las .cnfennedades hepáticas. Las concentraciones 

de lipidos plasmáticos más comúnmente medidos son las de ~lcst~l Jibre y de Jos ésteres de colestero~ las 

cuales son reportadas como colesterol total Pocas veces.se miden los niveles plasmáticos de triglicéridos y 

ñcidos grasos. por lo tanto hay poca información sobr~ su valor~ 'en caso~ de enfermedad hepática. (80) 
. ·--

Experimentalmente Ja concentración ~de col~st~I pl:as~álico total se incrementa en la obstrucción 

del dueto biliar. 

El rango normal de colesterol total en perros es de 166 +/- 32mgll00ml. y los ésteres de colesterol 

tienen valor de 11 S +I- 70mgll00ml. según Comclius. Por otro lado Stromberck. reporta que la concentración 
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plasmática de colesterol tiene un rango de J 25 a 335mg/dl. (25.80) 

La proporción normal de colesterol csterificado y de colesterol total es de 0.65 a 0.88. (76) En perros 

con enfermedad hepática morfblógicamente detemlinada. el 00°/o tiene proporciones de menos del 0.64 y la 

mitad de éstos tienen proporciones de menos de 0.52. Cerca del 20"/o de éstos tienen la proporción de menos 

de 0.40. Los perros con hepatitis nguda tienen Jos más altos porcentajes de proporción anormal. En orden 

dese.endiente. éstos son debido a ictericia por obstrucción. cirrosis hepática y tumores hepáticos. El porcentaje 

anormal de éster-es de colesterol usualmente se asocia con una hiperbilirrubinemia. El grado de severidad de Ja 

cnfenncdad hepática no se relacionó con el grado de alteración en la proporción. En suma, la proporción de 

éster de colesterol en suero y colesterol total es bastante indicativa de una enfermedad hepática. La 

concentración de colesterol total en plasma es una evaluación menor para identificar enfermedad hcpátiC&y 

porque no suele presentar- un incremento. (80) 

Algunos problemas hepáticos nonnalmente se deducen de los bajos niveles plasmáticos de lfpidos. El 

colesterol total plasmático y la concentración de triglicéridos se reducen cuaódo ~stcn puCntes · 

portosistémicos. Este cambio puede resultar del incremento de excreción de colcstCrot · Y· de ta convcrSión de 

colesterol a ácidos biliares. 

Los niveles de colesterol más bajos de Jo normal no son patognomónicas-de .pu'ent~ Ponosistémicos. 
. . . 

Los niveles de colesterol plasmáticos bajos también se observan en probtcmaS de" mai;.utricióÍt Y cn·pm:oo1émas· 

de inlestino delgado tales como Jinfangiectasia. (76) 
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6. Capítulo: Tolerancia a la galactosa 

La galactosa es el resultado de una rápida fosforifación por los hcpatocitos y es una medida de la 

actividad de la galactoquinina. La prueba de tolerancia a la galactosa ha sido utilizada con éxito en perros 

utilizando O.Sgm/kg (2.77mmo1/kg). para valorar dai\o hepático. Sin embargo no se usa comúnmente en 

medicina veterinaria,. esto es porque la prueba debe ser estudiada más a rondo antes de realizarse. Se han 

utilizado la fructosa y la glucosa_ pero estas no son especificas de hfgado y han sido remplazadas por oteas 

pruebas más especificas. 
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7. Capítulo: Radiografía 

La evaluación de un paciente con enfermedad hepática rrecucntemcntc incluye las radiografias de 

abdomen. En la cnrermedad hepática pueden haber cambios en el tamail<? hepático. rorma:.' opacidad ·y en la 

marginación del higado. y esto puede causar desplazamiento de órganos ~juntos com~ el estÓmago. intestino. 
' . . . -

y bazo. La precisión del contorno del órgano pocas veces es bien maréada. cspecialincnti: en Jos bordes 

ventral y caudovcntrul. Aun cuando este bien marcado. la evaluación ct;~Í ~--~d~J -~rgan~ ·~, d¡'~éil _·a éausa 

de Ja gran variabilidad en Ja masa hepática que presentan JoS·P:crros'··y· Salos''nOmLaJeS .. E.n la:·poSiclón d~ 

decúbito lateral izquierdo Ja sombra del hígado se ve mucho ~'·d~ii~i~~~-~~-··es pÓ~~-~{~¡<-~~·~~-~i 
hígado están menos unidos. En perros normales la posición de .•. ~ ~-U~~'.~~t~J ~~~-:~~~·~e:;·,~. ~:~~~i~ ~cd~·' 

, :· .. , . ·-, . ·, . 
ser hasta del doble de longitud que la vértebra qu~ se encue~ ~~·:·~-~·.)a:::ÓJ~-~~·a::· .. ~~·i_1i~\:_du~ie·; la 

inspiración. Cuando se mide en espiración la longitud total.del.~;~~~~~~~oi..·~f¡~:·:.J:~:~~e:~;l_~rde 
diafragmático al caudal varia de 5 a 8 veces la long~d de~' ~érl~~\~~~·:.n~!~:;;,~·-~:J/~·~ u~ 
gran variabilidad en perros que tienen complexiones similares:_~-:-~~6~'.~~~::j~):i· '''.-i,~:-;> ,;·.\· 

La evaluación radiográfica del hfgado pocas veces confi~.:I~ -~f~~d- ~áii~ ~~-~--porque 
,. • - - •, • .;-:,•,, • •" • r• ~ -;'. • 

no se puede dif"enmciar entre un problema hepático y uno no hepático~ (3.S.6.80) ·/:~ 

Tomar radiograflas abdominales de rutina provee de inf-~~¡¿~-~:.li-~~:; rO~~ ~~~Y 
densidad del hígado. El pñmcr y probablemente el Paso más inlPoftante··;m·: .:adi~~~·-·abd~~¡·n8Jes es 

obtener imágenes de calidad que ayuden a hacer un buen dia~i~~ i.:;i.\¡.;¡~6~·; .. ~~~~~it·d~ las 

radiogratias no dcbcria tener impedimentos por problemas taJés como: i~~~~- ~~~si.~i~D ~-~~¡~'¡ratiCa: 
incorrecta posición del paciente,, o por un pobre contraste radiológico. 

Antes de e<aminar radiológica.mente a un paciente. se debe ayu~ Por Jo ~enos 12 horas antes de la 

toma radiográfica por-que la ingesta puede impedir la visualización del bisado~ (3 .. ~,69) 

Las tomas radiográficas de rutina más comunes son: latc"'1 Y,, ~trOdorsal. c8da vista ~eberá incluir 

todo el abdomen desde el diafragma hasta la pelvis. Para limitar los artefactos radiograficos la exposición 

deberá ser hecha durante la pausa en respiración después de la exhalación. (3.,5.,6.22.36,69) 

La anatomia de las estn1cturas biliares del hfgado de Jos gatos es similar a la de los perTOs. pero con 

algunas vañaciones. Lu vesfcula biliar f'elina se localiza entre el lóbulo cuadrado y el lóbulo medial dcrcc:ho, 
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los cuales ocasionalmente están fusionados. El conducto biliar común y el dueto pancrei.tico se unen justo 

antes de entrar a la papila del duodeno. Esto permite directa comunicación entre el páncreas y el sistema 

biliar y facilita la extensión de la enfermedad entre ellos. como ocurre en las pancreatitis y colangiohcpatitis. 

El lóbulo lateral derecho se divide en dos partes en caudal y craneal. y el lóbulo medial derecho se extiende 

caudalmente y ventralmentc a lo largo del piso del abdomen. El estómago de los gatos tiene forma de "J"' y en 

Ja vista ventrodorsal se localiza enteramente en el lado izquierdo de la linea media. Las vistas radiográficas 

abdominales ventrodorsal y lateral en posición nonnal están representadas en las figuras 18 A y B. En Ja vista 

lateral del hígado normal del gato. el margen ventral del hígado deberá extenderse a lo largo del arco costal. 

El ángulo ventral del hígado deberá ser acusado a menos que 30 grados y bien definido. En Ja vista 

vcntrodorsa.I los márgenes del higado son más diflciles de definir. La localización de los órganos adyacentes 

como el estómago. colon y los riñones. a menudo pueden ser de ayuda en la identificación de estos márgenes. 

(3.S.6.16.36.67) 

La hepatomegalia se caracteriza por Ja extensión del má.rgcn ventral mis allá del arco costal. el 

desplazamiento dorsal y caudal del estómago .Y, et desplazamiento caudal del rii\ón den:cho. Una ligera 

protrusión del margen ventral es considerada como nonnaJ. La hepatomegalia puede ser clasificada por 

valonsción de los márgenes hcpáticoS. Los m6rgencs estarán lisos y afilados como en Ja figura 19 o serán 

redondeados e irregulares como en Ja figura 20. 

Las causas más comunes de hepatomegalia con los márgenes lisos y afilados incluyen lipidosis 

hepática. Jinfoma.. colangiohcpatitis y congestión hepática secundaria por falla cardiaca derecha. La 

hepatomegalia con los márgenes redondeados e i1TCgUlares se ve a menudo en casos de neoplasia hepática 

primaria. túpcrplasia nodular. y cistitis biliar. Otras causas de hepatomegalia se mencionan en el cuadro 6. 

Pueden aparecer variaciones radiográficas entre perros y gatos. En gatos con cirrosis hepática el hígado a 

menudo está agrandado y tiene los márgenes irregulares y redondeados. En contra.st~ Jos perros con cirrosis 

hepática tienen una , microhepatfa. Los perros diabéticos tienen un marcado agrandamiento hepitico. sin 

embargo. los gatos diabéticos tienen el higado nonnal o ligeramente alargado. (J.S.38.69). 

En Jos animales viejos. los ligamentos que fijan el hígado al diafiragma se distienden., dando un 

desplazamiento ventrocaudal del higado. Las asas intestinales se mueven hacia el abdomen izquierdo 

craneodorsa~ para llenar el espacio dejado por el hlgado. (3.S.J6.S7.67.89). 
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FTGt:RA 18 ..\ 

P"J.í$fZF .. 

·---

FIGL.RA 18 B 

FIGURA 18 A Y B 
Esquc!mas rad1ogrci.ticos de to1n~1s nonnaks· latc;::ral 1 A) y vcntrodorsal (B). Vista lateral: 
nótese que el angulo ventral dd hJgado ::s agudo y se extiende a la unión costocondra1. El 
!!je del 1'!stón1ago t línea puntt.:ada) r.:s paralelo a las costillas en la vista lateral y 
plO!qxndicular a la csp1na i;;:n la .,.1sta vt::ntrodorsal. 

L-Hicado. 
S-Estomago 
RK-Riñón derecho. 
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LK-Riñón izquierdo. 
Sp-Bazo. 
FF-Grasa falciforme. 
(----)-Eje del estómago. 
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FIGURA 19: 
Un esquema Jatcral: mostrando hcpntomegalia con márgenes lisos y puntiat:.rudos el ángulo 
ventral del higado se extiende más allá de la unión costocondral .. el piloro está desplazado 
caudalmente a sí como el eje del estómago. 

5-Estómago. 
L-Higado. 
Sp-Bazo. 

K-Riilón. 
l-lntestinos. 
(--)-Eje del estómago. 
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FIGURA 20: 

Una vista lateral mostrando hepatomegalia con márgenes irregulares y redondeados. El 
estómago esta desplazado caudal y dorsalmente. y su eje también. 

C-Colon. 
S-Estómago. 

L-Higado. 
1-lntestinos. 

(---)-Eje del estómago. 
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Cuadro 6: 
CAUSAS DE ALTERACIONES RADIOGRAFICAS EN EL TAMA~O DEL' HIGADO 

HEPATOMEGALIA 

Márgenes agudos y llanos Márgenes redondeados e irregulares 

Desordenes metastasicos: Neoplasias: 
Lipidosis amiloidosis Primaria o metastasica. 

Condiciones inflamatorias: Hiperplasia nodular. 
Peritonitis infecciosa felina, Cirrosis. 

Colangiohepatitis o colongitis, 
Hepatitis. 

Neoplasia - Linfosarcoma. Quistes biliares. 
Patasitocis. Abscesos. 
Obstrucción extra hepática biliar. Hematomas. 

MICROHEPATIA 
Puentes porto sistémicos. 
Necrosis aguda o subaguda . 
Desplazamiento a causa de hernias. (Diafragmática o peritoneopericardial). 

,., ··..,.I f.:, .;-:_, \ (fmllda dr:N~cU.SM,Selccr,BA,Cand!ul,U.t 19CJ.I) 
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La microhcpntia en las enr1..-rrnedadcs hepáticas del gnJ:o es poco común. El diagnóstico 

radiográfico de la microhepada se caracteriza al ver que el m.vgen venuul del hfgado yace craneal al arco 

costal. desplaJ.ando cranealmcnle aJ estómago. En la vista lateral normal el es16mago se encuentra 

paralelo a las costillas. (figura 18A) y en Ja vista ven~ el estómago se encuentra perpendicular a Ja 

espina dorsal (figura l SB). Como resultado de 1n nücrohepalfa hay un desplazanUcn10 cmnea.I del pilero. 

(Figura 2JA) En ltt figura 2IB se muestra una ntrofia hepática SCCWldaria (microhepatfa) causada por 

puenles portosistémicos; en este caso tenemos que utilizar Ur14 radiogrnJJa con medio de contraste. Otras 

causas de microhepalla son mcncionodm en el cuadro 6. (3.S.36.69). 

En perros con IÓnL'\: profündo el hígado pnn:cc Cl'TÓl'lentncnte pcqueno. si la radiogrufia f"uc 

tomoda durante la. espiración máx.ima. (3.S.S2.67.K9) 

Otras mtorma.Jidndcs que pueden ser identificndas en Ja rndiogmfia abdominal incluyen 

alteraciones en la forma., bordes. k>cali.r.nción y densidad. Frecucnlement~ Ja f"orma o los bordes del 

hfgndo anormal sólo pueden ser delL."Clados en Ja posición ventral de la loma radiográfica. lateral. Las 

ncoplasins hepáticos causnn atacrocioncs ... .,.. los bordes y en la rorma hepática. (3.5..36.69.80) 

L4 Jocali;r.ución del hfgndo puede ser alterada por problemns como hern.i:a diafragmática o 

pericardio dinf'rogmálica. éstns c.nusan dcsplaznmiento aunenJ del lúgndo. y el animal tendrá 

nparentemente una microhepatin en In \rista radiográfica. (3.5.69,82) 

Ln densidad del higado norrnaJ.menltS es homogénea. y son raros las a.Iteraciones como opacidad 

mincrnl o gns dentro del hfgado. 

Las causas Je mineralización hepática son debidas a CDJc.ificacioncs (histopl:asmosis: Hny que 

tomar en cucnt:a que estos estudios son tomndos .... ~condiciones de otros paises por Jo tanto puede ser que 

la his1opla:smosis en México no sea común.). h1.."t11.:1tonns. Gcnerolmenle Jos cálculos biliares son radio 

lúcidos y no son \·isibles en radiogrofi:as de rutina. (68) Por eso. los cálculos biliares mm \•e.o;: se observan 

en perros y gntos. s:al\'O como hallazgo a b necropsia. (3,S, 16. 74.85) 

L:tS enfermedades hepáticas dirusns ta.les como Ja infiltrnción gmsn. cirrosis o congestión vcnosu. 

no producen cambios de densidad dC"lectablcs en radiogr:afia.s. 
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FIGL"RA :1 U 

,'--4'l:c:. 

'<~_ -~:~::,::;;~~;:::_ 

FIGURA 21 A Y B: 

Esqw:ma de radiow-afia lateral tA) y de ponog:rama mesentérico (8) .. el hígado es 
pequc1)0 y el angulo ventral no se extiende hasta la unión costocondral. el piloro esta 
desplazado cranc.:.almente, d eje del c..~tómago ya no se encuentra paralelo a las costillas. 
El ponog.rama mesentérico muestra un gran vaso comunicante entre la vena pana y Ja 
vena cava caudal. 

S-Estómago. 
K-RiOoncs 
1-lntestinos. 
L-Hlgado. 
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VY-Vena yeyunal. B-Bazo. 
H-Corazón 

VCC-Vena cava caudal. 

RP-Ramas portales. 
VP-Vena pona, 
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La colecis1ognúln: es frecuente en humanos pora c'\·nJuar el sistema biliar. La técnica se ha 

descrito en anima.les. usnndo agen1es contrnstanles endovenosos u oraJcs. El medio_ de conuns1c es 

cxcrc1Ddo por los hepn1ocilos y luego concentrado en la vcsfcuJa. Los del"ectos de IJertado. tafes como 

cáJculos. se identifican de inmedialo en rndiograllm subsecuentes. En humanos la opacidad del sistema. 

biliar ocurre en menos del J 03. de pacientes cuando Ja bilirrubina sérica lotal es mayor a 4mgfdl. 

También, si Ja retención do OSF es mnyor nJ SO% después de 40 minutos. la opnc:idad será menor del 

30%. Esto hace que la récnica. sea de poca uaifidad en humanos que tienen ictericia de nloderada a severa 

Lo anterior puede proveemos de similares gulas para perros y gntos ictl!rioos. En Jos seres human°' .so 

han desarrollado técnicas pmn aplicar una inyección directa de modio de contraste en el sistema biliar. 

Esro se lleva a cabo por c:anaJi.z;acioncs pcrcutáneas de duetos biliares intrnhepáticos (colangiogralJa) o 

por unn inyección retrógrada de medio de contraste en el dueto biliar común. después dl:r: la catetcrización 

del dueto bilinr comün.. usnndo un endoscopio duodennt. Recientemente se ha descrito una técnica para la 

cona.li7..nción de fa \'esfcuJa,. OOjo W1 monitoreo nuoroscópico. El medio de cont.rasto es administrado por 

\fa intra,·cnosa., permitiendo la evaluación del sistema biliar cxtrnhepático. En ocasiones. un traumalisrr.:> 

hepático produce rupturn de duetos biliares. La biJirTUbina Jibernda. se detectará por pamccnlesis. Si la 

ruptura no es aparente en la drugla, un colangiograma directo ayudará a localizar el Jugar de la lesión. 

(J,S.16,50.57,67. 72.82.114.89) 
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8. Capítulo: Biopsia 

Es el procedimiemo más importante pn.ra definir wui enfermedad hepática. Con In información 

que se obtiene de In biopsia se puede inicinr un lrntnmicnto adecuado y dnr un pronóstico. Uno de Jos 

propósitos de las prucbns de laborolorio y de los procedimientos radiológicos' es determinar si se rea.liza In 

biopsia hepática.. 

1.-lndicnciones para la biopsia hepática: El objetivo de Wl C'(amen histológico del hfgado es para 

identificar el tipo de enfermedad hepática y proveer info~iÓ~::~.-:f·~:· ~~:~~~Uado y .un 

pronóstico. 

2.-Existe cieno númcr-o de puntos qucjustifican la biopsiD. hepática! 

a.-Explicar pruebas hepáticas ianormalcs de enzimas séricns elevadas o de función 

hep61ica. 

b.-Dingnóstico diferencial de ictericia. 

c.-Tamono hep6tico anormal (hepnaomcgn.Jia). 

d.-ldcntificar la c:aus3 de ascitis. 

c.-ldentificnr una enfermcdnd neoplásica metasu\sica. 

C-Evalua.r los resultados de tratamientos. 

a.-Lu. biopsia hep.6.tic.a se realiza puro explicar la actividad plasmálica nnonnaJ de las enzimas 

hepáticus y las prucb~ de función hepática .anormales. En algunos casos.. la biopsia hepática se realiza 

con el conocimienlo de que lal ,.cz no exista una cnfennedud hepálica primaria. pem ayuda en el manejo 

de la enfcnncdnd primaria no hepática. por ejemplo. un JXlCien1c con signos cllnicos de ictericia y 

c"·idencia bioqufmica de pnncrentitis crónica. y necrosis hepática aguda. puede tener hepatitis crónico 

activa o WUl necrosis hepática focal secundaria a pancrca1i1is como nu'.ón de la elevación de las e07jmas 

séricas. Con una pancrcntitis. ta necrosis hepática se e."'plicu. fó.cilmcnte y tiene poca influencia en la 

ictericia,. en el tratamiento y en el pronóstico. Por otro lado Lo. idenlific:aci6n de la hcpalitis crónica activa 

es esencial. ya que eJ tratmniento es diferente al de In pnncrentitis. (37.68, 74.75,85) 

b.-La biopsia hepdticn es n menudo esencial en el diagnóstico diferencinl de la ictericin. Las 

causns de ictericia prchepáticas (o hemoUticas) son usualmente identificadas por Jos resultados del 

hemog:rnma. Pero In más dcsnfiante diferenciación es entre las cnusns de ictericia obslructivn hepática y 

cxtrahepátic:i.. La3 cnusns de las anteriores incluyen hepatitis crónica y cirrosis biliar. mientras las causas 
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posteriores incluyen enfermedades inflnmo.1orins. obstruct.ivns del dueto bilinr y neoplásicas. El 

diagnostico do las causos c.xlrahepaticas se hacen por laparotomia c.'ltploratoria. mientras que los causos 

intrnhcplaticns se identifican con In biopsia. del hfgado. Es obvio que In biopsia es un procedimiento más 

Cácil que h1 celiotonúa.., y los hallazgos D la biopsia... mostrarán si la cirugfa está. indicada. 

( 14,45,S 1,68, 74, 75) 

c.·Un tnmallo nnormal del hfgndo es una indicación importante para. la biopsia. En muchos casos 

la causa es cpnrcntc. como en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva. En CDSOS menos aparentes 

el pnaólogo reconoce cusos de insuficiencia circulatoria. En algunos cosos los problemas circulatorios no 

pueden ser identificados por procedimientos convencionales. Cuando la biopsia hepática 'sena.Ja un 

problema circulatorio. se indican procedimientos especiales para su subsecuentes identificación.· El 

hJgado puede aumentar de lamafto por ínflltmción de ci:lulas no usuales como: ~~orias o 

neoplásicas y por almaccmunicnto de cantidades anormales de sustancias que nornmf11_1Cr1te ~ ntmaCcnan 

en pcqueftas cantidades; una innamaciOn del hcpatocito produce hepulomcgalia. como ·sucede en la 

hcpatopoda inducida. por cstcroides. (7, 14,37..SZS9.68.8S) 

Un higado más pequcfto de lo normal. so encuentra. en algunas cnf"ermcd~cs hepáticas y In 

biopsia revelará In causa. Por ejemplo. el hlgado se mrofia en perros con puentes vasculares 

portosistémicos. Esta c:ondición se reconoce en la biopsia del hfgado por cambios morf"ológicos 

cnrncteristicos. (11. 14,4.S) 

d.·Ln biopsia hepá1ica es un medio importnnle para identificar la causo de ascitis. El hfgodo 

morCológicn.mcnte es normal cu:indo la causa de ascitis es prchcpática y extrahepática. Estos hallazgos 

junto con el análisis del fluido nscftico. dirigen ni clfnico hacia procedimientos especiales pmn identificar 

la etiologfa. Por ejemplo. un perro con acumulación de fluido periloncal debido a linfnngicc:tasia. tiene tm 

hígado nomutl a la biopsia y el fluido estará rico de protelnns. Se encuentran cambios moñológicos 

diai,.onósticos con caUS415 de ascitis hepática y posthepálica. Una fistula artcriovcnosn intrahcpática es el 

ünico caso en el cual Ja biopsia hepática da resultados nonnaJes a pesar del problema hepático. (14.66) 

e.·En pacientes con enfermedades ncoplásicus metastásiClS o cnfcnncdadcs granulo matosas. la 

forma más fácil de confirmar el diagnóstico es a tra,·é:s de la biopsia. (11,14,45) 

En algunos perros con Jinfoma no se identifica el padecimiento a lllCDOS que se realice wm 

biopsia hepática. Una enfermedad neoplásica metastásica involucra al hlgodo en forma extensa an1es de 

que haya muchos cambios en 13 actividad de las enzimas plasmillicas del hfgado o en los nsuttados de 
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pruebas de funcionamiento hepático. La biopsia hepática es el medio más imponante de evaluar In 

respuesta a un tratamiento. (7.l 19 14.37.45) 

La biopsia hepática está. indicada en lugares donde las lesiones se desmrollan a causa de una 

inflamación sistémica y de problemas metabólicos. Se revelan lesiones hepáticas potencinlcs por los 

hallazgos de laboratorio. pero los cambios morfológicos que se encuentran en una biopsia hepática 

subsiguiente genernn por si solos nueva inronnnción para e\·nlunr el problema primario. Esto es verdad en 

Ja mayoría de las cnf'crmedndcs sistémicas relinm como la leucemia o In peritonitis infecciosa. que 

invariablemente producen lesiones hepáticas. La biopsia es de poco valor en pacientes con endocarditis 

bnctcrinnn o abscesos en tejidos cxtrahepéticos. que causan cambios hepáticos secundarios. 

r.-Lns enfermedades metabólicas con frecuencia provocan cambios morfológicos en el túgado. 

tales como una lipidosis persistente asociada a diabetes. Estas lesiones hepaticns son predecibles y los 

pruebas hepáticas anormales no justifican. la biopsia hepática n menos que pcnnanezcnn anormales 

después de que la erúcrmcdad rndabólica sea controlada. Los hal187..gos a la biopsia hcpálica no cambian 

el tratamiento de la diabetes. 

Las biopsias hepáticas no son obtenidas con el solo fin de examinar Ja apariencia moñológica. El 

tejido cxtnúdo puede ser tratado con diferentes tinciones para identificar pigmentos nnorma.les y grandes 

ncumulaciones de sustnncias que nonnalmente se almaccnnn en pequei'las cantidades. Se pueden 

detenninar las concentraciones hepáticas de meta.les unms y puede evaluarse la actividad de di(erentes 

Las contmindicociones para la biopsia hepática son cat~oñ7..ados según Ja. complicación que 

provocan: Si están implicadas complicaciones serias que aparecen con alta incidencia. se clnsif"tcan éstas 

como absolutas. y si hay riesgo de complicocioncs menos severas que se observan con menor frecuencia.. 

éstas se describen como relativas. 

Las contmindicociones absolutas son aquellas que apmecen con alta incidencia. en algunos casos 

que se sospecha de la posibilidad de una complicación en panicular se debe re::ilizar pruebas de 

laboratorio para a.segurnrse que la complic:ución no se desarrolle. La hemorragia después de la biopsia es 

unn complicación seria, por esto la coogulnción debe ser evaJuada antes de realizar la biopsia. Pruu 

identificar perros que tienen hemorTDgins sin signos cllnicos se utilizan determinaciones seriadas del 

hemutocrito y de lns protc:ínos plasmáticm. La biopsia no se realiza hasta que se corrigen los problemas 
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de snngrndo. 

Una segunda contnündicnción nbsoluta es la sospecha o evidencia de un absceso o quiste 

intm.hcpático. que puede ser roto por la aguja de biopsia.. El fluido del quiste o del absceso puede contener 

microorganismos y toxinas bacterianos que se disemifUU"6n a la envidad obdominnl después de la biopsiL 

Ln. liberación de estas toxinas puede prccipilat" un estado de choque. Los abscesos y quistes son lesiones 

focales que en forma invariable se identifican durante uno lnparoscopia. una celiotomia y a la necropsia. 

Una tercera contraindicación son las infecciones en las cavidades plcwal y abdonúnol. ya que la infección 

puede ser tronsferida nJ hfgado por el procedimiento de biopsia. (39.59,68,85) 

Otra contraindicación relativa es ID fo.Ita de experiencia para realizar biopsias hcpálieas. la 

secuela más común y no doseada es la obtención de tma muestra de tejido de otro órgano. (7.11.14.38,68) 

Una obstrucción biliar cxtrahepética es Wlll contraindicación para la biopsia. Esto se basa en 

cierto número de pacientes que desarrollaron peritonitis biliar. Los causas de una obstrucción biliar 

earahepática son: estenosis del dueto biliar debido a una cnfcnncdad pancreótica. 1umorcs del dueto 

bilinr. carcinomns del páncreas. enfermcdodcs neoplásicas en el Arca de tos duetos biliares y colelitiasis. 

Estos problemas pueden ser identificados con loparoscopia y una celiotomfa explol"llloria_ que son más 

complicadas que la biopsia hcp61ica y no carecen de dcsvcnuijns. 

La preporaeión pam la biopsia incluye un ayuno de 12 horas para reducir Ja probabilidad de 

perforar el estómago o el intestino. Se evalúa la capacidad de coagulación por hemograma que repona el 

número de plaquetas., los niveles de fibrinógcno y por pruebas especificas de coagulación. tiempo de 

protrombina y tiempo parcial de tromboplastina. La biopsia. no se lleva a cado cuando alguno de estos 

panimetros no es normal. Una hora antes de la biopsia.. se administra en forma ona1 una pcquefta cantidad 

de liquido graso para estimular la liberación de colecistoquinina. y ocasionar la contracción de la vcsfcula. 

Lo que se administra con mAs frecuencia es aceite vegetal a una dosis de 5 a 30 mi. dependiendo del 

tnmoi\o hepático. (37.,50) 

Se requiere de anestesia pnra reali7.nr la biopsia. la piel se pcepara como poro cirugfa en el lugar 

de la biopsia. 

Procedimiento para biopsia.- Se puede seleccionar entre varios tipos básicos. Para la mayoria de 

los problemas hepáticos se obtiene con WUl aguja de tipo Menghini. Los tamatlos que se utilizan en 

pcquc1'as especies son 15-16 y 18 y de 2. 3/4 a 4. 3/4 pulgada de longitud. El ins1rumcn10 de Menghini 

(fib~: 22) para biopsia consiste de una aguja. un guarda aguja. un dril (broca) que se inserta dentro de Ja 
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aguja y un L~tilcte con punla romn. Cunndo no es posible oblener una mueslrn de lcjido hepñlico con la 

uguja de Menghini~ se debe seleccionar un método alterno. Va que un hlgado con cirrosis o con una 

fibrosis :n:nn:l',adu no se puede lomar la biopsia succsivamenle con la aguja de Mc=nghini. se utiliza una 

aguja de Frnnklin-Sil\·erman (figura 23) o con la aguja de Tru-Cut. (Fib-ura 24) Es1as últimas se utilizan 

cunndo el tejido es muy friable. Los eres tipos de agujas cenan el tejido hepñtico. La diferencia bñsica 

entre las tres es que In de Menghini ulili.-.a succión para obtener la muestra (figura 25), mienlras que la de 

Franklin-Sil\'ermo.n (figura 26) y/o Tru-cul (figura :!7) l.i obtienen por hoJólS cortantes 

FIGURA22: 

Aguja de biopsia de rvtcng.hini 

T: trócar. 
S: c:..-stilctt:. 
N: aguja. 

G: guarda. 
BP: allil<..-r bloqueador. 

Durante una laparolomfa., se pueden obtener secciones de hlgado medinnle incisiones. y 

mandarlas a histologin. a pruebas enzim.áticns y a cuantiJicación o almacenamiento de suscnncias (85). 

Las aproximacionL~ pura. la biopsia hepaticu por un procedimiento perc:utánco se pueden rcali7.nr 

por ,.Ja Cransabdominal (figura 28) o transtorócicn (figurn 29). 



EC: Estilete conador. 
M: Marca en la base de los estiletes cortadores. 
CE: Cánula externa. 
E: Estilete. Las puntas de los estiletes están selladas. 

FIGURA 23: Aguja de biopsia de Franklin-Silvennan. 

(To-S..d9 ...... •H.M..ll"S). 

O: Porción plástica de la barra del obturador interno. C: Porción plástica de cánula 
externa. M: Porción metálica de cánula externa. U: Muesca para muestra en la barra del 
obturador interno. 

FIGURA 24: Aguja desechable para biopsia de Tru-Cut. 
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FIGURA25: 
Técnica de biopsia con aguja de Menghini. 

A: Sección transversal de Ja pared corporal que ilustra la asociación cercana que existe 
entre las costillas, el espacio pleural. diafragma. e higado. B: La aguja, unida a una 
jeringa con solución salina. es inscnada al nivel del diafrag1na. C: Se inyectan de 1 a 
2ml de solución salina a través de la aguja para despejarla de cualquier tejido que 
ocluya se lwnen. D: se jala el émbolo y asf se crea una presión negativa. Esta presión se 
mantiene durante el resto del procedimiento. En este momento se fija el guarda sobre la 
aguja para permitir una penetración de la aguja al hfgado. de WlOS 10 a ISml. E y F: 
Rápida y gentilmente se mueve la aguja hacia dentro y fuera del hfgado en W1 

1novimicnto continuo. Después, se retira rápidamente la aguja del cuerpo .. asegurando de 
este modo que la muestra haya sido succionada hacia dentro de la aguja. 

•• 
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FIGURA26: 

Técnica para biopsia utilizando la aguja de Franklin-Silverman. 

A: La punta de la cánula externa con el estílcte gufa dentro, con1actn la superficie del 
hfgado. B. C y D: Se retira el estilete y se sustituye por los estiletes empujados hacia 
dentro del hfgndo. La resistencia que ofrece el parénquitna hepático~ ha forzado una 
separación de las hojas de los estiletes conadores~ forr.ando su cierre completo. G: Se 
retira la cánula externa junto con los estiletes que contienen la muestra. 
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FIGURA 27: 

Técnica para biopsia utilizando la aguja de Tru-Cut. 

A: Se contacta la superficie del htgado con la punta de la cánula extem~ que contiene la 
barra del obturador. B: La barra del obturador ha sido desplazada hacia dentro del 
hlgado. C: La cánula externa ha sido rápidamente deslizada sobre la muesca de Ja barra 
del obturador. D: La aguja de biopsia. ya conteniendo Ja muestra.. se retirada del higado. 
E: La cánula externa ha sido jalada hacia atrás para exponer la muesca que contiene la 
n1uestra. 

R7 

FALLA DE vHlGEN 



FIGURA28: 
11ustración del sitio de inserción de la ªbruja para la biopsia hepática percutanea 
transabdominal. 

FIGURA29: 
Ilustración del sitio de inserción de la aguja a través de la pared torácica para una 
biopsia hepática percutanea transtorácica. 

,.,. 

(Las dos figuras r~ iomadasdc Slatscr l-L0.1985) 
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La utili7.nción de la a.proximnción transtorácic:a se hu reponado en perros. con un porcentaje de 

éxito del 95%. Las complicaciones incluyen períornción de la '1csfcula o del dueto biliar. colección de 

tejido pulmonar junto con el hepático. La técnica trnnstorácica se realiza del Indo derecho. La locali7..nc:ión 

precisa se determinn por dos vistas rndiogrúficns del tórax y del abdomen. La aguja de biopsia se pns11 a 

través del 7•\ K"' y 9° espncio intercostal. en un punto ligenuncnte dorsal a In Wlión costocondral. Previa 

prepnmción del área como paru cirugt:a e instilación de un anestésico local. Se hxe una pcquenas 

incisión en Ja piel con una hoja de bisturi. La aguja de Menghini se inlroduce en el cspncio subcut4neo 

intercostal en un ángulo recto y con el estilete ligernmenle fuera (figura 25). Esto ayuda a que el extremo 

cortante pnse fócilmcnte al esp<JCio pleural. después de esto el estilete es empujado por completo en la 

aguja La aguja y el estilete son dirigidos en íonna caudal hacia el diafragma. Después de hacer con\Dcio 

con el diafragmn se ajusta el gunrda de la aguja y se fija en un punto a 112 pulgada de In piel. Esto limita 

IA profundidmf que nlcan7.n la aguja en el hfgodo cuando se obtengo la biopsia. Se cxtme el estilete y se 

conecta unnjering.:i de 10 a 20ml con 5 mi de :solución salina. Esto debe ser hecho en forma rñpida con la. 

base de la aguja. contra el diafragma. es~ prácticas minimi7.nn la posibilidad de un ncumolórax. La 

jeringa se utiliza para producir una presión negativa de 3ml nprox. In muestra se saca de la jeringa con 

solución salina y se trnnsficre a una solución amortiguada.. El paciente es colocodo sobre su lado derecho 

durante 5 minutos para que el peso del cuerpo comprima el lugor de In biopsia y facilite In hemosuasis. 

La. técnica tnmsabdomin.al sólo se puede llevar a cabo cuando el animal esta en decúbito latemJ 

izquierdta.. (Figura 28) Esto hace que el hfgado se n.Jeje de la. pared abdominal. por eso es posible quo Ja 

.D!,.'llja que es pnsada en ñngulo recto no alcance al hfgndo. La. aproximación es a tra\·és de la pared 

abdominal ,,·entra.I en Wl sitio entre el borde lateral iJ".quierdo del proceso xifoides y el arco costal 

i7.quierdo. la región se prepani eomo para cirugia y se instila Wl anestésico locnl. Se imcc una pcqucfta 

incisión en la piel con unn hoja de bisturi # 11. La aguja de Mcnghini c.on el estilete y el guarda se pasa a 

través de la pared abdominal. En este momento se ce.trae el estilete y se coloca el clavo bloqueador. se 

conecta unnjeringa de 1 o ó 20ml con 5 ó 6ml de solución salina. y unn pequeftn CDDtidad de la. solución se 

obtiene a través de la aguja para. lavar cualquier resto de sangre o tejido que se haya c.oleclado dW'Dl'lte la 

pmte inicial de la técnico.. la aguja es llevada en dirección crnneodorsal hasta alcanzar la superficie del 

hlg:ndo. El guarda de la ngujn se ajusta para controlar la profundidad de la penetración durante Ja biopsia.. 

Se produce un vncfo de 3ml con lnjcringn y en un movimiento continuó y rápido In aguja es introducido 

en el hfgado y se saca del cuerpo. La muestra. del tejido es transferida a fonnalina buícrada. 
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(7.52.59,74,75) 

Una di f"erencia. imponan1e entre la.s dos 1écnicus es que el cla\·o bloqueador se utilizn en la 

t~ica transabdominal y no es la trmistonicica. El clavo previene que In muestra de tejido caiga. en Ja 

jeringa y e\·ita que se fragmente. Otra diferencia es el poder lavar la aguja en la técnica. trunsabdomina.1, 

esto reduce lns posibilidades de contaminar la muestra con coi.\gulos o con tejido no hcpñtico. La t6cnica 

transtorácica requiere que la aguja pasen través del diafragma sin estilete. (14,37,.S2) 

Se deben utili.mr otrns técnicas en caso de que las aproximaciones percutancas no den rcsultndo 

en la obtención de tejido hep6tico o el clfnico no tenga e.,;periencia en realizar ninguno de lns técnicos. 

La ~kit de Tru-Cut (figura 27) se utiliza cuando el hfgado es muy friable. Una de las 

ventnjn.s es que puede ser uliliznda por una sola persona Si el tejido no se puede oblcncr con Ja 

tCcnica. de Mcnghin~ transabdominnl, la aguja de Tru·Cut da buenos resultados. E1 animal es colocado en 

rccumbencia lateral derecha y se prepara el área de las costillas décimo. y décimo primera para cirugfa. 

Después se infiltra ancs1csia loc:al y se hace W\U incisión en la piel con el bisturl. La aguja de Tru-Cut es 

dirigida hacia la articulación cscnpulohumc:ral derecha. 

La c&nica de •11eabocadlo. (Figura 30) Con esta técnica se puede sacar muestra de tejido sano y 

de 1ejido lesionado. Pr:6cticamcnle se usa. cunndo se presentan lesiones focales. Esta técnica es de rápida 

ejecución. Se elige un sitio considerando el ta.mano del hJgado y la lesión f'ocal al scr- muestreada. El 

snc:nbocado es ~o como un cuchillo de cocina. para sac:ir un pequcfto cilindro de tejido. Esto es como si 

hubiese sido taladrado el parénquima hepat.ico. Para sacar la muestra geniilment~ es necesario torcer cJ 

sm:abocado. La hemorragia del parénquima hepático es controlada por la inserción de una esponja de 

gelatina absorbible. La gnsa debe ser gentilmente aplicnda en el lugar de la muestra., presionando por un 

par de minutos. Las mucstrns deben &ornarse de la superficie craneovenlral convexa del hfgado y no 

deben ~"flctrar más de la mitad del lóbulo parn evitar los vnsos mayores que se encuentnm más cercanos a 

la superficie cónCD'\tn. 

Biopsia por aspiradón ron acuJ• fin•: La ventaja primaria que tienen lm técnicas de BAAF 

sobre lns de biopsia por pwtción para histopmologfa es que se reduce el potencial de complicaciones 

postbiopsia. Sin embargo, no tienen valor para evaluar a las lesiones en Jas cuales la apariencia y relación 

estructuroles.. son prerrequisitos esencia.les para caracterizar la lesión. Esto es debido a que las biopsias 

por nspirnción no dan información sobre la arquitectura del tejido. Estas biopsias pueden utilizarse para 

obtener mnlerial de cullivo de un hígado del que se sospecha que tiene una enf"enncdad infecciosa. o para 
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obtener células de un hfgndo con sospecha de ncoplasins altamente: celulares .. (J:lepa.tocarcinoma. 

linfom.as. carcinomas metastasioos) En caso de que el examen microscópiéo del mBleria.J asp!mdo no 

arroje datos significativos. hnbn\- que consideror- la rcaliznc:ión de una biopsia -por pwx:i6n o una 

lo.parotomfa explorntoria. 

FIGURA30: 

Técnica de biopsia hepática utilizando el sacabocado Keyes. 

A y B: Vista de la superficie de un lóbulo hepático con lesión~ y sitio de ta biopsia C y 
D: Sección transversal del lóbulo hepático. indicando lesión y sitio de biopsia. E: El 
sacabocados es introducido al parénqtúma hepático con movimientos rotatorios hasta 
Ucgar a Ja profundidad deseada F y G: Se inclina gentilmente el sacabocado de modo 
que se desprenda la base de la muestra. Se retira el sacabocado~ que ya contiene la 
muestra. H: Se enrolla una pieza de esponja de gelatina para fonnar un cilindro 
ligeramente mayor que el tamai\o de la muestra. 1: Se inserta el rollo de esponja de 
gelatina dentro del sitio de la biopsia para controlar la hemorragia. 
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Se puede tener más control sobre el procedimiento de_ biopsia_~n ~ t~nica de _ojo ~e cerra.dura... 

Esta técnica se realiza mediante una incisión quirúrgica. caudal a.I xifoides a través de la cual se inserta el 

dedo indice para rncilitnr la biopsia, ayudnndo al clinico a identificar y_evitnr puncionnr la vcsfcuJa. los 

vasos mayores. quistes y abscesos. Pennitiendo a su vez la imno~lizaci6n de un lóbulo hcp4tico contra la 

p:ucd abdominn.I pura rcali:t.ar su biopsia.. Esta técnica también· permite al clJnico identificar cualquier 

contorno anonnal de la superficie heplaticn hacia el CtJD.I se 'pucc:tc diñgir la biopsia. También se pueden 

idcntific:ir anormalidades en otros órganos. La técnica de biopsia es la núsma que se usa en las 

aproximaciones pcrcutancas. La aguja se introduce por una incisión diíc:rente a la del ojo de cerradura. 

Esta técnica se recomienda para cllnicos con poca experiencia en biopsia al hígado. (37) 

Hay ocasiones en que lo mAs deseado es un examen visual dircc10 del hlgado. Cuando hay 

lesiones focales en uno o dos lóbulos aislados de los dcm6s, la biopsia pcn::utánea no dará resultado. Con 

la técnica de ojo de cermdum no se pueden nx:onoccr estas lesiones a menos que la incisión se realice 

directamente sobre ellas. Las lesiones foca.les son identificadas por lu.paroscopia o por lapa.rotomJa. 

La laparoscopia se realiza a través de una pequen.a incisión abdominal, por la cual la cavidad 

pcritoneal es inflada con un gas: aire. bió:ddo de car-bono, y óxido nitroso. La ventaja do este 

procedimiento es que la biopsia hepática se puede dirigir hacia las lesiones nisladas. La habilid-1 de 

dirigir Jos inStrumcntos de biopsia en forma visual reduce el número da complicaciones. Una ventaja 

obvia es que puede ser evaluada la apariencia macroscópica del túgado. La laparoscopia es Ja técnica de 

elección cuando se desea observar para hacer una biopsia aJ hlgado. La principal dcs1rentaja de la 

laparoscopia es el cxc:csivo costo del equipo. Otras desventajas son que n:quien: mayor sedación. es más 

invasiva. requiere de un pncwnopcritonco y lleva más tiempo realizarla que una biopsia percut6nea. 

(7S,BS) 

La lnp11roscopia es el método a elegir en aquellos casos en los que hay una gran sospecha que se 

presente una complicación mayor en la biopsia pcrclllánca. ( 14) 

Las complicaciones se previenen con el manejo previo a Ja biopsia y en caso de preserWUSe se 

tnllnrún conforme se desarrollen 

Se requiere uatmniento postbiopsia parn. preo.·enir complicaciones. Los antibióticos son 

necesarios después de la biopsia hepática. (36.74.7.5) 

La causa más frecuente de peritonitis en perros después de la biopsia es la perforación de la 

ves(cula biliar. no asociado a una obslrucción del ttacto biliar. Esta complicación se correlaciona mejor 

Q? 



con la falta de ~periencio pura obtener la biopsi1L (7. 75.HS) 

La hemorragia es In complicación más importante. esto es porque un animnJ con pnlebos de 

coagulación ploquctarins y niveles plasmóticos de fibrin6geno normales puede desnrTollar wm 

coagulopatfn después de la biopsia.. esto es porque muchas veces los niveles están en un limite muy bajo y 

opareccrñn nonnnles. pero los procedimientos de la biopsia pueden estimular el consumo de Jos factores 

de coagulación y precipitar lD"IB congulopada. Por esto siempre antes de tomur la biopsia es recomendable 

ndministnsr vitamina K por lo menos dos semanas untes de hacer 1A biopsia. (11.14_50) 

Tomar una biopsia de un órgano diferente ni bfgmlo es un error común. Una perforación de Ja 

"'esfcula o del dueto biliar._ puede suceder cuando la vcslcula no se ha vaciado antes de la biopsia. Otros 

órganos que han sido perforados durante la biopsia incluyen: el pánc:tCDS,, el intestino delgado. el 

diafragma. el ritl6n y el intestino grueso. (79 11.14.50) 

Las complicaciones reales o potenciales incluyen: newnot6f'BJl'9 pleuritis biliar. hcmotórax.. 

desarrollo de fistulas arterio\.·enosas. bocteriemJa. peritonitis bacteriana y enfcnnedades neoplásic:as que 

se diseminan. (.SO) 
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CONCLUSIÓN 

-Lns pruebas de f"uncionnmienlo hcpAlico son una herramienta. diagnóstica pnm detectar trastornos 

hepáticos. tnnlo primarios como secundarios. 

Primarios c:omo la diferencia entre dafto cstructUrDl sin disfW1ci6n. dnilo estructural con 

disfwición (insuficiencia) o disfunción sin evidencia de lesión,. tumores pñmarios. 

Secundarios como twnorcs metmtá:ticos. 

-Existe gran variedad de métodos diagnósticos para obtener un mejor resultado especlficO de pacientes 

crúennos y pWll seleccionar y/o modificar los tratamientos. 

-La utilidad de lns pruebas de ftmcionamicnto hepático depende de la capacidad del médico para 

interpretarlas en conjunción con Jos hnllazgos clinicos. 

ITSIS cnr..r 
FAL.w1. Di v.cüGEN 



BIBLIOGRAFIA 

L-Aguilcra TE. Valor M, Gómei: CG. Bromosulphthnlein test in acule liver discnscs in dogs. Medicina 

Veterinaria 1159-1163 Espnfta 1987. 

2.-Aguilcrn TE, Maycr VR. Qóme,¿ CG. Plusma Dile Acids. lacta.te Dchydrogcnase nnd 

Sulphobromophtalein rctcnlion Test in Canino Carbon tctracheorid imox..ic:alion. _J. smal_I Ani!'l- P_ract. 

1998; 23: 523-559. 

3.-Bahr A. Gregory BD, Denovo R. Young K. Merryman JL Quanlitative Hepatobiliary Scintigraphy 

with dcconvolutional Analysis for thc Mcmurcment ofHcpatic ~uncti,.;.n ir\ Dogs.· ~~ ;~iol. 'Jil!L 1996; 

4.-Barr F. Normal Hepatic Measurements i~-mat~e ~_>/ ~ 'Añi~'. p~:\~'-'3:Jt36-7-370. 
5.-Bnrr F. Uttrasonograptúc assess~ or Uv~ ~ i~:>~:<~~~·\f~~-~·~-~;.~)p~{ 199~-33: 456. 

465. 

6.-Barrera ~ Mane Me, Zaragoza c. utlnlSOund. ~~ -~f th~-,~~~~---~~~~·--~~ ~'.~ ~s 
---,·:, 

F. Vetcr. Espafta: 1994. 

7.-Baulista R. Hfgodo y Función Hep6dca. ~ -~~:-~~¡_~·.y;L~~~-~~_'~~,;: ~--~~~~~~::_1::~~~·3:~~-· 
8.-Bautista R. Higado y Función Hepática se&un°~-~--~'.'i\t-C:X:.~MC<fi.'-'.vd: Es¡).'_Pcq._ &p.·. 1997; 32: 

142-147. 

9.-Bautista R. HJgado Función Hep4tica Tercera ~e..~ MC::X:· ~~ YcL Esp. Peq .•. ~p; 1997; 33: 200-

208. 
- ' ) ' . . . ' 

JO.-Bcnhamou. Bircber. Riu..ctto; Rodcs .• ~xf"on:I ~cxt ~~k ~·~cli·~~a1·~0J~~:vo1.·-1 Ed. Mcintyrc 

1991. 

11.-Bcnjamfn MM. Outlinc of" V_~cñ~ Clinicál Pathology. Thc low~ 'state University Prcss. 3rd ed. 

lowa: 1997. 

12.-Boothe. BM. Calvin J.·Jenkins WL. Compnrison of" lndecvaninc Green Caffeine and Antipyrinc 

Disposirion Kinctics in Dogs whit Experimcntnlly lnduccd Progn::ssivc Li"Yer Discose. J. Vet. In. Mcd. 

] 992; 53: 382-388. 

13.-Bora DMJ. Currcnl Techniques in small Animal Surgcry. USA: Smmd~ 1985. 

14.-Boslcy-WoolfH. TI1C Merrinm Webster Didionary. USA: Mcnimn. 1994. 

15.-Boyer MD. Thomas o. Zakim D. Hcpatology a Tcxt Book ofLivcr Discase. 2dn ed. Vol. l. 1990. 

TESIS r,nrv 
FALLA DE u.tüGEN 



16.-Brcc H. ~iogrophi-c assessmcnt ~fLiver volume in Dogs. Small ~mal_ Cli~ 1?9'J; 6: 12-29. 

17.-Brobst D. Shall WD. Needlo Biopsy ofthe Canine Liver and comp relation ofLabomlory date ~ith 

histopaÍ.hologic obsei-vation. JAVMA 1998; 69: '357_-360. 

18.-Bunch SE. Hepalotox.icitY associated wi~ Phnrmacology_agcnts in Dogs ~ Cats. 1993; ~: 659-

670. 
' ' ' 

19.-Bush BM. lnlerpretation of Ln.boratory RCsultS ·fol- S~I .Ani-~s. Clirú~ Bhu:kwell Scientific 

Publicntions. London: 1991., . 

20.-Bush M, Bl~~~IL_ lnt~~tion of t.aboMory Resulls of Smnll Animal Scientific Publicntions. 

Ox.ford: 1991 •. 

21 .-Byure TD. Ling ov. Fcrris NA. Kcéton K S. Activzued coagulation time of wbole Blood in normal 

Dogs. Amer. J. VeL Res. 1996; 15: 462-485. 

22.-Calznda LA. Evaluación del Sistema Hepatobiliar en el Perro y el Gato. A. Mex. McdL Vct. Esp. Pcq. 

Esp. 1995; 32: 347-359. 

23.-Cantwll HD. Dlcvins WE,: Hanika-Rcbar C. Oodshalk CP. Radiographic He-palle and Lobor Duct 

Cholclíths in Dog. JAAHA 1989; 45: 444450. 

24.-C4f'Olien R. Felíne Liver Discase:s. Componion Animal Practic. London : 1998. 

2S.-Carolien R. Livcr Diseasc in Dogs. Compunion Animal Practic. London: 1996. 

26.-Centcr SA. Oiagnostic procedure:s for Evaluation oCHepatic Discasc. 4• cd. Philadclphia: 1995. 

27.-Center SA. Liver Function Test in tho Diagnosis of Porto systemic Vascular Animalism. Semi. Vet. 

Med. Sur. Smnlt Animal. Department ofClinical Sci~ N.Y. Statc Collegc of Vetcrinary Medicine 

Comcll Univcrsity. Uhaca: N.Y. USA: 1990. 

28.-Ccnter S~ Erb HN. Joscph SA. Mcasurcmc:nt of" Serum Dile Acid Concentratiom for Diagnosis of 

Hepalobilinry Ciscase in cats. J. AID::r. Vet. Med. Ass. 1995; 8: 1048-JOS4. 

29.·Center SA. Munwarn:n T. Slnter MR,; Wilentz E. Evaluation oftweh·e--bour Preprnndial ond two-hour 

Postprcndinl Scrum Dile Acid ConcUttrations for Diagnosis ofHepMobiliary Disease in Oog. Dep. Clini. 

Sei. 1992; 92.: 753-759. 

30.-Center SA. Sloter MR. ,Manwarrcn T. Prymak K. Diagnostic Efficacy ofSaum Alka.linc Phospha&asc 

and Oanuna-glutamyltransferasa in Dogs whit Histologically Confimcd Hcpatobiliary Disese 270 Casca. 

1992; 201: 1258-1264. 

31.·Centcr SA. Strombeck DR. Liver Nonnal Structurc and Function. SmaJI Animal Gas1toen1erology. 



1996; 3: S40-SS2. 

32.-Coffin DL. Laboratorio Clfnico en Medicina Veterinaria. La prcnsu medien Mex.ic:ana. M~co: 1986. 

33.-Coles EH. Diagnóstico y Pntologla en Veterinaria. 2nd ed. México: lntcnuneric:ana 1986. 

34.-Comelius CE. Knneko JJ. Liver Func:tion. Acndemic Prcss. Son Diego Cal. USA: 1986. 

35.-Comclius CE ... Lh·tt runction• in Clinical Biodtemistry ofDomcstic Animal. 4,.... Ed. Son Diego Cal. 

USA: 1989. 

36.-Comclius L. Clinically Evalunling the Cat with Suspectcd Hepntobilútry Discasc. Dep. Small Anim. 

Med. Coll. Vct. Med. Uni. Oeo. 1994; Vol89. Num.9: 844-858. 

37.-Comclius L Symposium on Fcline Hcpmobiliory Ciscase:. VeL Med. 199S; Vol 89. N° 9. 

38.-Comclius LM. lntcrprcting inc:reDSCd Livcr cnzyme activity in Dogs. VeL Medicine 1997; 92: 876-

881. 

39.-Cotrnn RS. Kumar v. Robbins SL. Patologfa Estructural y FU!lcional. 4ta ed._ M"éxico: lnlcramcricnna 

1992. 

40.-Dnniel GB. Dcnovo R. Schultzc AE. Schrnidt o. Smith Gr. Val~dati_on or deconvolutional _nnalysis 

íor the Measurcment or Hcpatic Function in Dog with Toxic -induccd Livor Disease. Veterinary 

Radiology and Ultmsound 1998; 39: 375-383. 

41.-Dennis J. Meycr D. Veterinary Laboratory Medicine in Practico. Thc Compendium CoUection, USA: 

1993. 

42.-DhoJiwal PS. Nauriyal OC. Clínic enzymological nnd Histopathological aspccts oí glucocorticoid­

induced Hcpatopnthy in Dogs. lnd. J. Animnl. Scic. 19'.>0; 60: 659-661. 

43.-Dycc Kld. Sock WO. Wensing CJG. Text Book ofVct.crinary Analomy 2""" ed. USA: SnlDtders. 1996. 

44.-Divers TJ. "'Biochcmical Diagnosis of Hepatic Discmc and Dysfunction in the dog". Dog. Pract 1993; 

15: 993-1003. 

45.-Doxey DL. Patología Clinica y P1ocedimientos de Diagnóstico en Veterinario. México: El manual 

moderno 1987. 

46.-0unem JR., Prosse KW. Vetcrin:uy Clínical Pathology. 2nd cd. lo"-a: State Uni"'.crsity Prcss. 1985. 

47.-DLUtcan JR. Prasse KW. Vetcrin.:uy Lnbomlory Medicine Clinical PDlhology. -r ed. lown: Slale 

University. 19CJJ. 

48.-Emberth c. Saunders WB. Vetcrinmy Clinicnl Palhology. 4th. USA: Company, 1986. 

49.-Embert HC. Diagnostico y Pniologia en Veterinario. 4• ed. México: Intenu:nericana. 1986. 

,,, ('01\i ' 

\ .. !iüUEN \ 



50.-Engelking L~ Sawkat AM. "'Chapter 12. Lhrer ond Biliary tnK:I• in Veterinary Onst.roenterology. 2""". 

Ed. USA: Philadelphin.. 1992. 

51.-Evnns SM. Thc Rndiogrnphic appeamnce oc primmy Livcr Neoplasia in Oogs. USA: Vcterinruy 

Medicine University. 1989. 

52.-Ettinger SJ. Tc:xtbook of Veterinary Interna! Medicine Diseases o!" the Dog and CoL 2"" ed. USA: 

Soundcrs. 1985. 

53.-Ettinger SJ. Feldmun EC. Tex.tbook ofVcterinory lntCTll31 Medicine. 4• ed. USA: Saunders. 1995. 

54.-Feldman EC. Etringcr SJ. Pcn:utaneous transthonscic Uver Biopsy in lhc Dogs. JAVMA 1986, 54: 

75C ... 777. 

55.-FifUl ST. Park RD. Twedt oc. Curtis CR. Ultrmonogruphic nsscssmcnt or sincalididuccd Canine 

Gnllbladdcr emptying: an a.id to tho diagnosis oCBiliary obslnlCtion. USA: Coll. ofVet. Mcd. 1991. 

56.-Ford R. Clinicol Signs and Diagnosis in Small Animal Pmctice. USA: Cburchill Livingston. 1988. 

57 .-Franco GR. Enfcnncdadcs HepAticas del Perro y del Gato. México: 1987. 

58.-Frundson RA. ArultomJa y Fisiologla de los Animales Domésticos. 4• ed. México: lntcnuncricano.,. 

1988. 

59.-0allois-bridc H. lmagcric du füic Chcz Je Chien et le chat. Lo Point Veterinairc 1994; 26: 333-342. 

60.-Gnn:in C. Pérez. L Gastrocn1crologfa en Pequenas Especies. A. Mee. Medi.. Vet. Esp. Peq. Esp. 1995; 

SS- 68. 

6 J .-Gamier F. U ver function Test in the Dogs. 1994: 26: 309-311. 

62.-Gartrcll CL. Johnson CA. Refsal KR. Mullaney TP. "'Evnluations of' Fmting and Postprandial Bile 

Acid ns a Diagnostic Acid in Detccting Felinc Hepntic Disease"". J. Vet. lnt. Med. 1992; 6(2): 127. 

63.-Gockc D J. Morris TG. Bnu::lley SE. Chronic hepatitis in n Dog. JAVMA 1980. 58: 259-268. 

64.-Godsha.lk CP. Knellcr SK. Buderstscher RR.. Quantitative noninvnsivo nssessmcnt of' Liver siz.c in 

Clinically Normal Dogs. Dep. VcL Clinic. Mcd. 1990; S: 603-620. 

65.-Goldberg M. Ornbner A. Merkcnschlngcr M. "'ReaJtion C'reier Aminosaren im Serum von Pf"erden rnit 

Lebcttirrhose nach Verginung. J. Ami. Phy. Ani. 1990; 63: 156-178. 

66.·Gómc.z SAM. Prucbns íuncionales hepdticns en caninos por In cuantificación de bilirrubinns. 

tmnsminasas y fasfütasa nlca.Jina (tesis licenciatura) Guadalajara (Jalisco) México: Facullnd de Medicina 

Vctcrinrufa y Zootecnin. Uni""· Guadalajarn. 1993. 

67.-Goodman. Gilmnn's. TIIC Phu.nnacological Basis ofTiierapeu1ics. ~ ed. USA: 1996. 

QM 'T'F;~iS. r.rr1-.:r 
FALuü U]!; v.rl.H..!EN 



6H.-Goodman AG. Ooodnum LS. RnlJ TW. Murad F. Lns Bases Fmmacol6gicus de la Terapéutica. 7ma. 

cd. México: Panamcricnna. 1986. 

69.-Guerrero MJA. Pruebas de laboratorio utilizadas en el dingnóstic~ de trastornos hepáticos en perros y 

gatos (Ccsis de licencintwu). México. (DF) M6xico: Facultad de .Medicina Veterinaria y Zootecnia. 

UNAM. 1986. 

70.-Guilford w. Strombeck D. Smnll Animal Gostroentcrology., USA:_ l 994. 

71.·Hamihon IL Alias ofFelinc Anatomy íor Vcterinzuians. USA: Savaden. 1993: 164-165 •. 

72.-Hnmilton HK. Rose MB. Diagnostico CUnico. México: lntermncricann. 198S. 

73.·Hamri J. Etingcr S. Uppincolt CL Extra hcpatie Dile Duct Obstnx:t.ion due to Cholecystitis and 

Cholcdocholithiasis: Cose Rcport. JAAHA l 982.. SS: 257-269. 

74.-Haugc JG. Abdelkadcr SV. Scnun Dile Acids as an lndicator of Liver Discase in Dogs. Vct. Med. 

1990; 2.S: 756-778. 

75.-Hitt ME. Harma P. Singh A. Pcrcutancous Tran abdominnl Hcpatic nocdlc biopsics in Dop. Dep. 

Com Ani. Canada. 1992. 

76.-Homey BS. Fanner AJ. Mackcnsie A. Honor DJ. Ouezkowski S. Alkalinc Phosphatasc lsoenzymes in 

Felinc Scrum using Gel Alkalinc Phosphatasc Kit Method. Can. J._Vct. Res. 1992; 56: 373-375. 

77.-Hughcs o. King LO. TI>e Diagnosis and rnmm~t of~utc Liver failure in Dog and Cat. Vct. Clin. 

North Amcr. small Anim. Practice. 1995; 25: 437-460. 

78.-lber FL Físiologfa normal y patológica del· hlgodo en Fisiopatologfa Cllnica. Mecanismo de 

Producción de los Sfntomas. 6ta cd. México: lnteramcricuna Médco. 1988. 

79.- Ichijos. Osamc s. Sobue K. Detcrmination ofSc":l_m Eltzyme Activity in ClllS as Livcr Function Test, 

J. Vct. Mcd. 1992; 4S: 101-106. 

80.-Jensen AL. Pou.lsan JSD. Evaluation ofDiagnostiC Tests using relative opernting characteristic curves . ',- "' 

and thc differcntial positivc rate. An examplc _"using thc total. Scrum Bile Acid concentmtion end the 
';• -::·•.· ·' . 

Ahm.inc Aminotmnsferasc Activity in th~ Diai;ñ~·¡~·:·or.Canine. Hepa1obiliary Disemes. J. VcL Med. 

Series A. 1992; 39: 656-668. 

Kl.-Joncs BD. LiskDWD. G05:trocntcrologtaCnninayFelina. Saunders 1989. 

82.- Jensen AL. Hoier R. CJinical Chcmical Diagnosis of Diseoses assisted by logistic rcgression 

illustmted by Diagnosis of'Canine primary and sccondAry Hepatobilinry Discases. J. Vet. Mcd. Series A 

1993; 40: 102-110. 

QQ 

•.f1!.'"i0--,~~ 
~ ("..; ~'. -; . . . \ 

'FALLA lJS U!UUEN 



83.-Jc:nsen AL.. Hoier R. ClinicaJ Chemical Diagnosis of' Diseascs Assisled by Logistic Regrcssion 

lllustn1ted by Diagnosis oíCanine Primary and Secondary Hepatobiliary Diseases. J. Vet. Med. 1993; 40: 

102-110. 

84.-Knneko JJ. Clinical Biochemistry ofDomestic Animals. 4u. ed. USA: Academic Press 1989. 

85.-Knurmun AC. Grcenc CE. Incrcnsed Alon.íne trnnsaminnse activity associmed with tetnu:ycline 

ndministrntion in CDI. JAVMA 1993; 202: 628-630. 

86.-Keuly l. Diagnostic Rlkiiology ofthe Dog and Cal. W.B. Saundcrs Com~y. Phi~~~~~~· 1989~· 
87.-Kclly WR. TilC Liver and Biliaro Systcm in Pathology of' DornesticS Animn.J. 3;~ -~-::~codemic Prem 

lne Orlnndo Florida 1985. 

88.-Kcrr M. Vetcrinnry Laboratory Medicino Clinical Biochcmi.stry in- H~~~logy. ~·l.acL.-well Scientific 

Public:ations: Oxf"ord 1989. 

89.-Knccht C D. Rqnolds HA. Necdlc punch biopsy proccdures for oblAining .spccimens of the Liver. 

Kidney and Lymph nods of Dogs. JAAHA 1980. 56: 698-732. 

90.-Knecht CD. Reyholas HA. Needlc Punch Biopsy proccdW'CS for ~btaining Specimcns of' the Liver. · 

Kidney ami Lymphods or Oogs. JAAHA l 996; 3: 163-170. 

91.-Laboto MA. Fdine Livcr Diseases. Serninars in Ve1crinary Medicine and Surgcry (small Animal). 

1997; 12: 1-53. 

92.-Lamb ChR. Diagnostic lmaging ofthe Dog and CaL Mosby·WAlre England I~. -· 

93.-Leib SM. Monroc WE. Prnaical Small Animal intcmal Medicino. USA: S&Úndcrs 1997. 

94.·Levy Jk. Bunch SE. "Congenital Porto systcmic Vascular Shunts in Cats." J. Vet. lnt. Med. 1992; 6 

(2). 

95.·Lorcnz MD. Comelius LM. Diagnóslico Médico de Jos pcqueftos Animales. Espal\a: Acribia 1990. 

96.·MadWon JE. Thc Dia.gnostic Approach to Hepatic Discaso in the Dogs. Australian Vcterinary 

Pnictitioner. Dep. Vct. CU. Sci. Austntlio: UniversityoíSydncyN.S.W. 2006 1990. 

97.-Maddison JF. •Hcpatic Enccplalopathy• J. Vet. lnL Mcd. 1992; 6: 341-353. 

98.-Mnddison JE. Thc Diagnosúc Approach to Hcpatic Ciscase in thc Dog. Aust. Vet. Practi 1990; 20: 2-

7. 

99.-Maddison JE. Caninc congcnital Port~ystemie EncephaJopath. AustruUan Velerinory JoumaJ. 1989. 

J 00.-Maxine MB. Manual de Pmologla Clfnicn en Veterinaria. 3ra ed. México 1991. 

101.-Mcycr DJ. -iñe Livcr. Part. 1 Biochemical Test for the E\.-aluation of lhc Hepatobiliary Systcm". 

""' 
•T":~ :x; ;V)l\J 

FAL...,:::. ~_,~.,_; ._;_¡;_1JEN 



Comp. ConL Educ Pmct Vet 1982; 4 (8). 

102.-Meyer DJ. The Liver. Pan 11 Biochemica.J Díngnosis ofHepotobilimy Disorders in the Dogs. Comp. 

Comt. Educ. Prnct. VCL 1982; 4 (9). 

103.-Mcyer DJ. Center SA Appronch to thc Diagnosis of Liver Disordcrs in Dogs and Cuts. 

Compcndium smull Animal 1986; H: K00-886. 

104.-Meyer DJ. Hurvcy JW. Vctcrimuy Laborntory Medicine lntcrpretation and Diagnosis. ~ ed. USA: 

Saunders. 1998. 

J 05.-Middleton DJ. Watson AD. Bromsulphthnlin and lndocyaninc Green Eliminntion from Plasma,. and 

Urinmy Bromsulphlhalein Excretion. in Nonnal Cal. Dep. Vet. Pat. 1989. 

106.-Milne EM. Doxey DL. Dchydrogenase ond its isoenzymm in thc "11ssuos and sera of"_ Clinically 

Normal Dogs. Research in Vcterinary Science 1987; 43: 222-224. 

107.-Morgnn JP. Technique of" Vetcriruuy RAdiology. 3rd. Ed. Davis CaJif"o.mhc Vctcrirwy Radiology 

Associaled. 1984. 

108.-Nambi AP., Onmmpna.kasam v. Jayanthangaraj MO. Nag.nn.tjan B. Uver biopsy in Canincs._ ln. Vct. 

J. 1994; 71: 585-586. 

1 O'J.-Ncwdl SM., Selcer BA lmaging Techniqucs for Evalualing Feline Hcpatobiliary Discosc. Dep. 

SmaJI Anim. Med. Sur. Co1. VeL Med. 1994; 859-868. 

1 10.-Nyland TG. Fishcr PE. E,."Uluation of experimcntally induccd Caninc Hepmic CirThosis using duplcx. 

Dopplcr Ulttasound and Radiology. Depmt of"Radiology. 1991; 85; 120-130. 

t 11.-0liveiraJM. Diagnosis ofHepatic and biliary Diseases in Dog. Vct. Tcchnic:al I~; 7: 48·S4. 

112.-0liveira JM., Oliveim EMM. The importance of" Alkaline PhosphatD.so and Gamma-glutamyl 

tnmsfernse in the Diagnosis of'Hepato-biliruy discnse in Dog. Rcv. Portug. Cien. Vet. 1996; 91: 92-97. 

113.-Pcnninck D. Beny C. Seminars in Vetcrinmy Medicine nnd Surgmy (smull Animal) 1997; 12: 10-

21. 

t 14.-PCrez CMA Enf'crmedodcs hepáticas del perro y del gato (tesis de Jiccnciatw"n). México DF. 

Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia,. UN~ 1987. 

115.-Pérez y Pércz F. Diccionario Enciclopédico de Veterinaria.. Barcelona.. Espnft:a: latros. 1992. 

116.-Rutgers C. Feline Livcr Disenso. Com. Animnl Prac. 1998; 16-25. 

117.-Rutgcrs C. Livcr Diseasc in Dogs. Com. Animal Pruc. 1996; 433--443. 

118.-Sack O. Wensing CJ. Text Book of"Veterinmy Anatomy. 2nd. Ed. USA: K.M. DVCE.. D. V.M. SS. 

lnl 



SnlU1dcr 19'.>6. 

1 19.-Snnecld RK. HofTmnnn WE. Hansen R.. Schnneffer DJ. Qunntification ofBonc AlbJine Phospharnse 

in Canine Serum. VeL Clín Pnlh. 1993; 22: 17-23. 

120.-Schlesingcr DP. Sumley IR. "Serum hile :1Cids and lhc asscssment .of hepatic function in dos a.nd 

cats". Can. Vct. 19'J3; 34: 215-220. 

121.-Schall WD. Chopman WL. Finco DR.. Greiner TP. Mother ow_. R~~. E •. ~e~r JR. .. Cholelithiosis 

in Dogs. JAA MA 1987. 2SH: 269-280. 

122.-Seliskor A. Domnnjko A. Simcic V. Ullra sound guided fi~O~~.~~~-~~us ~~i'~o~· biopsy 

ofliver in the Dog. 1993; 12; 150-170. 

123.-Se"·elius E. Diagnosis and prognosis or chronic hepaliÍiS 'arxt. ~inh~is ,in. Dogs. J. small Anim. 

Pmcti. 1995; 36: 521-528. 

124.-Shnron MD. Clinic parhologic Evaluadon ofrhc UvC.:. ~.:·~~:. ~it~rÑ~.,Amc. Small Animal 

Practice. N"2 Mo.rch. 199.S. Pboenix Arizona. 

125.-Schevcr PJ. Livcr biopsy interprclarlon. 4th cc1: -~~-+-~.-,_~." .-_ .. 
126.-Seliskar A. Doman KA, Simcic V~ Ultra S~. ~~·{¡~;..~&.;~ns aspinlÍion biopsy of 

Livcr in 1hc Dog. 1993. 

127.-Shoron MD. Clinicopnthologie Evaluati~~: 0~:.thC-LiV~;·~~~-ftorth ADle>sma11 Anim. Prac. #2 

Phoc:nix,. Atizona 1995. 

128.-Shnw D. lhle S. Small Animo.J intema.J Medicine." USA: :WilliD1115 &. ~ilkins 1997. 

129.-Sherding RG. Tbe Cal Disenses and Clinical Management. rJ cd. USA: Saundcn 1994. 

130.-Simpson JW. Else RW. Digcsrive Disease in thc Dog and Cut. Biac~~·- ~cnli~c Publicarions. 

Oxford 1991. 

131.-Sirois M.. Vercrinary Clinicnl Lo.boratory Procedtue:s. USA: Mosby 1995. 

132.-Sisson JO. Grossman. Analomla de los Animales Domésticos. 5• Ed. Salvat Tomo IJ. 1990. 

133.-Slauer HD. Textbook ofsmall Animal 5lD"8ery. 2*' cd. USA: Saunders 198.S. 

134.-Sobue K, lchijo SJ. Osame S. Delennination of Serum Enzyme AC1ivity in Cats Llver Function 

Tests. Dep. Vct. lntcr. Mcd.. 1991;63: 562-569. 

13.S.-Soltcr PF, Hoffmann WE. Hunngeñord LL. Petcrson MD. Doncr JL Assessment ofCorticosteroid­

induccd Alkalinc Phosphalasa lsoenzyme os a screaming Test for Hyperndrcnoeor-tieism in Dog. JAVNA 

1993; 203 (4): S43-S48. 

In? 

..--------·-------. 
TF,S1S r•nM 

FALLh 0t; v.üü..TEN 



136.-Slherland R.J. Tile VeteriNU")" Clinics of"Nonh Amcric:a (Smalt Animal). ClínicaJ Pnlhology Pnrt JI 

1989. 

137.-Strombcck DR. Dingnosi.s and Trcatmcnt of" Hcpatic: Oiseasc. Dep. Vet. Mcdfoi. California. 1995; 

I 38.-Strombcck DR. Guilford W. Small Animnls Gnstroentcrology. l 9'J2. 

139.-Strombock DR. Small Animal Gastrocnterology. 3rd ed. USA: 1996. 

140.-Strombeck DR. Smnll Animal Gastrocntcrology. Stoncgntc Publishing. Califom~ 1989. 

141.-Suthcrland RJ. Clinics of North America (Small Animal). Clin. Pathology P~ ll. ~ TI1C 

Veterinary 1989; 903-907. 

142-Sutcr PF. Pot1al Vein nnomalies en the Dog: lheir Angiograp~c O~~.'· Americ.. Vet. Rad. 

1985. 

143.-Swaim SF. Hendcrson RA. Smnll Animal wound Managemcnt. 't..ea & F~bice/UsA 199Ó~ 
144.-Thomburg LP. Sumerfin. S. Chromic active hcpatÍtis.~cL ~cd.-~~ \:~l ... ·". 

145.-Tilley LP. Smith FW. The flvc Minute Veteri~ ~~~~~~.:~~~-~·-~d. icl_~~~·· ~mu Tec~c. ·USA 

1997. 

146.-Turgul K. Dcmir G. Pre- nnd postprundial total Scrum .B~lic AcJd 'concc:ntration_ f"ollowing acutc 

Livcrdamage in Dogs. '· Vct. Medie. Series A 1997; 44: :ZS.:29. 

147.-ViUnnuc'\'8. AO. Buen AN. Alonso RP. Punción Hepática. 

correlnción citologic:a. Veterinaria México 1997; 28: 101-107. 

aguja fina (PAD) en Perros. 

148.-Washizu T .. Tunaka A. Sakc T. Washizu M. Arui T. Comparisons,of" thc activitics of' Enzymcs . -- . -
rclatcd to Glycolisis and Oluconoogencsis in the Li,·crofDogs and cot5. vet.' S~ience 1999; 67: 205-206. 

- ·,-- -----··--

149.-Wcbstcc C. Bilc Acids What"s new Lcveillc. Seminars in Vcterinnry Medicine_~ Surgcry· (small 

Animal) 1997; 12: 2-9. 

1 SO.-Willard MD. Tvcdtcn H. Tumwald OH. Diagnóstico Clfnico Patológico Préc:tieo en los Animales 

Pcqucnos. lntennédic.o. 1993. 

lSL-Willard MD. Tuedtcn H. Tumwald OH. Small Animal Clinical Diagnosis by Lnboratory Methods. 

2...t ed. USA: Saundcrs 1994. 

1 S2.-William AR. OastroentcrologJa. Canina y Felina. ter ed. Argentina: lnteramericana 1989. 

153.-William JB. Histologla Veterinaria Aplicado. El manual moderno México DF. 1986. 

154.-Willand MD. Tvcdtcn H. TwnwaJd GH. Diagnóstico CUnico Patológico Práctico en los Animales 

TESrn C't':N 

FALi..A u.t. ,_,i\J.üEN 



Pequeilos. lntcnnédicn. l 993. 

155.-Wriglcy RH. Rndiographic nnd Ultrnscuographic Diagnosis of Liver Diseascs en Dogs and Cats. 

Symposium on Livcr Diseascs. Vct. Clin. North Amcr. Ed. Twedy oc. WB. Satmdcn 1985. 

"" 


	Portada
	Contenido
	Resumen
	Introducción
	1. Capítulo. Pruebas de Estructura Hepática
	2. Capítulo. Pruebas de Transporte Hepático
	3. Capítulo Metabolismo de Proteínas
	4. Capítulo. Pruebas de Coagulación
	5. Capítulo. Metabolismo de Carbohidratos y Metabolismo de Lípidos
	6. Capítulo. Tolerancia a la Galactosa
	7. Capítulo. Radiografía
	8. Capítulo. Biopsia
	Conclusión
	Bibliografía



