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RESUMEN

El higado es un érgano que representa nlrededor del 2.5% del ptso totnl det cucrpo“ El hngndo esta

localizado detras det diafragma, csta dividido en S 16bul

higado de perros y gatos.

El higado cs un Srgano p:

higado funciona como detoxificador de

y

Desde el punto de vista di: &

estas clasif . enfer

asociadas a fibrosis.

depresién, vémito, diarrea, ficbre, orina color 4mb.

Para la deteccién de enfermedad hepati

laboratorio como son; prucb imaticas I)‘

Alanino amino transferasa (ALT), sorbitol d

fosfatasa alcalina sérica (FAS) y gama-glutamil trasferasa (GGT)

Pruebas de trasporte hepitico, este grupo se incluyen; bllm-ubinas. écidos biliares, d;pumciéd de

b iftal (BSF)y inoacidos libres.

Prucbas de bofi como boli: de protei bohid .m(y" id

‘También se describen prucbas t ias como radi fias y biopsi

Se concluye entonces que las pruebas de diagndstico hepatico son una hc.; ni indi P bl
para la deteccion de enfermedad hepa futar, col is e i ienci

~




INTRODUCCION

-Aspectos anatémicos

El higado es un érgano que en perros y gatos, represent. ’ cl 1.33 nl 5. 93% del peso total del cucrpo

En los recién nacidos ¢l higado es prop

{7,39,50,60,77,86) El higado esta Iocahzado en la panc més

&

diafragma, tiene dos superficies: una y una

lateralmente por las costillas, por Ias

diafragma. (7,39,42,50,77,86.87)

El higado del perro se divide en cinco lébulos, (Esqucma l). Lobulo medml nzqunerdo lébulo lnlml :

izquicrdo, 16bulo medial derecho, 16bulo lateral derecho, lébulo sadrado, La vesicula se tra entre el

16bulo medial derecho y el 16bulo cuadrado. En . los g,ntos estﬁ dnwdldo (F.squema 2) ‘en lébulo dcrecho,k

{ébulo izquierdo, lébulo cuadrado, y l6ébulo caudal. El lébulo derecho e uqulerdo uuin subd v:dldos por'

fisuras en una parte medial y una lateral, i I el 16bulo drado y el 16bulo medial derccho estan ¢

unidos. El higado esta localizado casi dentro de Ia parte i acica de la
igual que ¢l del perro, en el gato tiene dos superficies, uns parictal y otro visceral. (7, 49)

La d para el i redondo del b do se desarvolla asociada a la vena umb

y

muarca la division del I6bulo izqui

pliegue peri " ido como i falei
izquierdo es ho mas p que ¢l 16bulo lateral izquierdo, mientras que el lébulo medml derecho es
mayor que el I6bulo lateral derecho. El I6bulo drado se ala. pona hepém:a y entre
el lij redondo y la icula biliar. (7,42,49,77,87)

La icula biliar es un al que guarda y difica Ia bilis da por el higado. Su idad

cs de aproximadamente 1 ml por kilo de peso corporal. (7,8)

El d biliar an y el di pancreitico desembocan en el esfinter de Oddi: Esta relacién

cs similar en ¢l humano y en cl gato, pero no asi en el perro, el conducto pancreitico tiene su propia

desembocadura hacia cl intestino.




-Embriologia e inervacion
E! higado se desarrolla embrionariamente a partir de! endodermo primitivo que luego se diferenciara

a duodeno; interpuesto en el sistema venoso, entre el tracto gastro intestinal y el sistema circulatorio general

Durante la vida fetal una de las funciones dei higado es actuar como organo hematopovético (7.49)

K Lobulo tateral izq.
L Incisién interlobular
M Lébulo cuadrado

N Ligamenta hepatico
Hepatorenal

F \V'ena cava caudal
G Lobulo medial izquierdo
H Vesicula biliar

t L.obulo lateral derecho

J Ligamento coronario

P Ligamenta falciforme

A Lobulo caudal

8 Proceso caudal

C Proceso papilar

D Ligamento trigemino
E Lobulo medial derecho

Esquema !: Higado de perro

Tamudo de Anatomy of the Dog an Hlustruted Text 1991

Ametnes 4ol tagede 40 go1s
Pt

Esquema 2: Higado del gato

Anatomy 101 Yeterinanans {993

< Tonuedo de Atlas or Feltpe
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La incrvaciéon auténoma del higndo estd dada por r i y i ati Las

fibras si ati provi del nervio lénico y las fibras pa.rasimpé}icas emergen del nervio vago.
-Funcionamiento
El lobulillo hepético represe "ei ’ ional del higado; en el que deslacan

a) E! espacio pom el cunl constsle de vena porta, ana-m hepnnca. conduqo b|har

interlobulillar y linfaticos,

b) Vena central. (7,8,28,42,58)

Otra forma de clasi funci 1 el higado se basa en el acin hepatico. El cje de

estos acines o idad mi del parénqui esta formado por ramas terminales de la vena porta,
arteriola hepitica y conductos biliares. Las células hepati se en tres zonas (zona 1,2,3) situadas
alrededor de las venas afercntces, las cuales son progresi: menos oxi das, por lo tanto la zona 1 es

la mas cercana al area pontal, entonces la zona 3 estd cerca de la vena hepitica terminal. (42,58)

El higado ¢s un érgano par i que /! has funci organi del cuerpo las
cuales pueden ser catalogadas en:
A) Detoxil i6n; Esta limi i do, ( i h bina y
purinas) y exd | icol, bend etc.) con ayuda del rifién y la bilis.

B) Sintesis y conversién de sustancias: Esta funcidn se lleva a cabo en los hepatocitos, alli

se si i casi i todas las p 1 Pl i P i dec la

¥ la conversién

de ias Ij fubles a ias hidrosolubles para una mejor eliminacion. (7,35,39,42,53)

C) Secrecion: Esta dada por la bilis la cual es

concentracién. La bilis estd formada de agua, sales biliares, pi P ol y

contiene amilasa y fosfatasa. (7,35)

D) Al je y defe El higado es un reservorio de sangre y almacén de vitaminas del

complejo B y vitaminas A, K y hierro.
El higado cs un 6rgano con gran capacldad de rcgene.racnon y alxa rescrva func:onal, por esto es

dificil encontrar al iones bi imi de disfuncién hepatica antes de quc el higndo este Ieslanado en mis

del 80%. Cualquicr factor que altere su funci lidad y su fisiologia, producira dafio hepatico.

(7,25,35,53)




Este dafio puede ser debido a diferentes causas o etiologi. por ejemplo: Toxi bolis

1asi d i e infecci Las enfermedades pueden ser primarias o secundarias; esto quiere

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

enfer d darias; son de origen extra hepéti como: idn pasiva i

lipidosi iada con diabetes, p porto  sistémi ctc. Desde ¢l punto de vista diagnéstico y

patolégico, las i hepati ienden a caer en una de estas clasificaciones: ' :
a) Enfer dades primarias, izadas por necrosis h fular o infl i

b) Enfermedad caracterizada por colestasis.
<) Enfermedad asociada a fibrosis o con atrofia hepatica. (7,23,35,42,53,78)
Ictericia sc le tlama a !a coloracién amarilla de“ los tejidos; se‘débe a la concentracién elevada de
bilirrubina. Esto indica un desorden de! sistema hepatobiliar o‘yuna destruccién eritrocitica aumentada. La
clasificacion del tipo de ictericia se basa cn la cinética alterada de la bilirrubina. Se divide en prehepatica,

suelen trastap sobre todo Ia hepatica y la poshepética. Otra

h ica y poshepiti Estos tres

forma de brarlas es h liti hep Jular y i La di iacion de estas tres formas es de

gran importancia clinica, porque permite evaluar el porque y de donde proviene el aumento de Ia ictericia,

para un mejor prondstico. (7,22,25,39,42,77)

La colestasis se puede definir en sentido amplio como una i6n del flujo licular de 1a bilis.
Puede observarsce 1 is por ot i6n de! flujo biliar a nivel' de canaliculos, conductillos biliares,
di biliar an. Se han rep do que son causas poco fr 1as anormalidad boli de

los hep 3 de tipo hereditario o inducidas por drqgaso i La signologia de col i prend:

heces voluminosas de color claro, esteatorrea, icterica yrplr'obrlemas hemorragicos por Ia falta de absorcién de

vitamina K. (22,23,25,39)

Cirrosis hepatica es la al iGn a ia de las enfermedad, oni éstas le hacen perder
su funcion y forma lobulillar. Se observan nodulacibnac. fibrosis y atrofia caracteristicas. Las causas de

cirrosis 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 pr ascitis como consecuencia de la
hipertension portal, hay 1si y coma hepati debido a un i de i OXil
como ias nit das no protei como ¢l i (42,58,77)
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Los signos para enfermedad h son muy P e P icos:
Depresion Pérdida de peso
Debilidad Hemorragias
Anorexia Ascitis
Vémito Dolor abdominal
Diarrea Coma
Fiebre Ictericia
Prurito Esplenomegalia
Signos neurologicos centrales Anemia
Orina color ambar (amarillo) Polidipsia
Heces claras u obscuras Poliuria
iempre quc sc he de enfermedad hepética ya sea primaria o daria, estard indicad:
realizar pruebas (7,22,42).
Las prucbas de lab io pueden ser clasificadas en has formas, pero las de mayor relevancia,
sc agr en cuatro rias:
1) La primera son las prueb: imati o de hepatica: Las cuales incluyen un
examen de todas las enzimas que permite d dafo hepiatico y son divididas en dos d
srupos:
I) Lesién hepatocelular,
A) Alanino amino trasferasa (ALT), antes H ico piravica (TGP).
B) Sorbitol deshid: (SDH), bién |1 da deshid de indol.
C) Arginasa.
1) Col is, sobre produccién o induccié i

D) Fosfatasa alcalina sérica ( FAS).
E) G t i (GGT). También cs ida como

glutamil traspeptidasa.
2) La segunda categoria son las prucbas de transporte hepitico. Este grupo se incluyen:
1) Bilirrubina,
1) Acidos biliares.
1) D i6n de b o de sulftaleina (BSF).

IV) Aminoacidos libres.




3) La tercera categoria son las pruebns de metabolismo:
D Meubollsmo de prmein.u .
A) Proteinas xotaluQ

B) Albumma y globulma. "

C) Pruebu‘ econylacnén. !

11) Metabolismo dew

1) Mctnbohsmo de lendo Y
4) Esta caXegoria se refere alas pmebas cnrnplemenunu como son:

n Radxogmﬁa. . : ) :

m Biopsin.




1. Capitulo: Pruebas de estructura hepatica

1.1 Prueba enzimaticas hepatoespecificas

1.1.1  Alanino aminotransferasa (ALT)

Las i la encia de un grupo amino (NH2) de un acido aifa amino a un

acido alfa-ceto formando un nuevo aminoicido y un nuevo cetodcido.

La ALT cataliza la transferencia del grupo alfa-amino de la alanina a acido alfa-ccto glutamico

iendo la for i6n de acido pinivico y gt i pecti (23)

Esla i ica mas que puede ser medida en el plasma para valorar daho hepato-

celular, debido 8 que su en ¢l higado'es. 14 veoa ‘mayor que en’ el comzon y IO veces mayor‘ :

que en el rifién, por lo que carecen  de im

(4,7,13,15,34,56,64,81)

promedio de 20.5 a 26.5 segtn Van

Ulecet y Alberts. (7,56)

Las unidades suclen expresarse en varias mancras.

1) Unidades Sigma-Frankel (S-F), atasse defin como Ia ctlv dad enzxmaueu necesaria - para

enla /m por lml de suero ba;o las condiciones

producir una
de Karmen a 25°C/Icm de camino de luz.
2) Microgramos de icido pm.lwco hbendos en 20' n 25’C por ml de suero. (7,56)

-Valores normales 10-15 unndndcs

levea derad 50—400

-Necrosis severa > 400 umdudes 56)

3) Unidades por fitro:

-En perros es de 10-109 UIL
-En gatos el rango es dc 25-97 U/L.

Los valores de ALT varian de un laboratario a otro, por o tanto se recomienda estabiecer los valores
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normales adecuados a su propia experiencia.

La técnica que se utiliza para la determinacién de ALT es un método colorimétrico.

El de la idn de ALT sérica es directamente proporcional a! dafio hepatocelular. Si
el dafio es mini el esp el daifto es derado, la ividad de 3 a 8 veces |
mas que la actividad normal, en caso de necrosis hepatica i el de actividad pue&e ser'mnyor

de ocho veces lo normel. (7,55,56)

La vida media de ALT en el suero es de 2 a 5 horas. Si ef dafio hepéuco es ngudo Yy tra.nsl(ono la—:

concentracién de ALT en el suero debe declinar de su pico a la normalidad con rapxda, en3a4d dtas y Iuego .

gradualmente regresar a la normalidad en alrededor de 2 semanas. (Figura 2) Pero sl l 'enf

prondstico es bueno. Esto quicre decir que hay un decremento de ALT al 50%

horas después de la primera valoracién. Nos indica un buen pr ico y Ia
hepatica nguda. También la dismi ion de ALT puede ser da por la
decir que la dismi ion de ALT mi los signos clini de mfmd b

cs porque hay una pérdida de células y no una recuperacién. (7.3!,33.34.79)

Una P aguda por

30 veces lo normal alcanzando un pico en 4 dias, El

igual que cn hepatitis infecciosa canina, pero los niveles de ALT bajan

casos por obstruccion biliar no un - gran
padecimicnto. (7.13,15,79)

La actividad de ALT aumenta 10 veces al limite sdpéri

h h e hiperplasias nodulares. Por otro lado

lasi asicas al higado. (7,9,62,79)

La actividad de ALT no aumenta en pacicntes. con

con poca fr en casos de p por

cn casos de scpticemias y enfermedades
Otras causas de elevaciéon de ALT son la introduccién d? ﬁrmacos aigunaﬁ e uiu drogas son:

a) Glucocorticosteroides: La transcortina y la albimina son proteinas que se unen a los esteroides en




ion de estas

ye la pr

el pl y son producidas por el higad En caso de e‘nf‘e’rmc‘dad k

proteinas; se excede su capacidad de union y habra mayor conccmramon plasmauca de esteroides libres.

(7,26,47) ; !
b) El inistro de mebend; 'sehn-'rk J encasosrarosde", tasis intrahepati bién el

iabendazol ticne p ial hep. y tiene quc scr unhzado con precauclon en pacientes con enl‘ermednd
hepitica y funciéon hepatica di ida; el albenda ot como efucto secundario puede provocar ictericia,
satidad d ‘,, és de | la terapia. La

colestasis hepitica. Las actividades enzimiticas regrcsan a'la nor

da en i con cirrosis y en caso de suministraria, se debe

terapia con albend I no se r

ear la funcion hepatica rutinari (7.26,29,47)

200

m[]/UlI ALT

100

o

1 2 3 4 5 6 7

dias

Figura 2:

Comportamiento de la ALT pasterior a un dafio transitorio o unico del hepatocito

Meyer, 1.2, and Harvey J.W.
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¢) La administracion de andrégenos como il ona causa col: is hepati porque todos
fos andrégenos con substitucion con 17alfa-alquil pueden causar estas complicaciones; Ocurrira una ictericia

hepatica a causa det estasis de capilares de la bilis. Las células hepéticas sdlo sufren cambios histolégicos

¥y qued. iables si hay ictericia. Esta ocurrird 2 a 5 meses después de la terapia. Mis comin que [a

como las el i de los niveles de ALT, asparntato

ictericia es la al ion de las p

amino trasferasa (AST) en e} plasma. La severidad de la respuesta s directamente proporcional a 1a ingesta

de estas drogas. (7,26,47,55)
d) El ini: de estrd, noes dabl do hay enfermedad hepitica o colestasis por

B

la biotransformacién que se licva a cabo en el higado. De suministrario se tendria una modificacién en los

niveles séricos de ALT. (18,26.47)

e) La eritromicina puede causar col is | i el higad el que
posteriormente es excretado por la bilis. (15,26,47)
f) C! jcol: La ruta de elimi i6n de esta droga es a través del metabolismo hepdtico, por lo

que puede causar hep is, y es i do hep Sxico. (7,15,26)

8) La gentamicina puede alterar las prucbas enzimiticas. Su via de excrecion cs a través del rindn,
pero existe una ruta de menor importancia que es a través de los acidos biliares. (47)
formas de afeccion al higado. Causa h icidad, "

h) El inistro de salici puede p:

los en el pi (23,39)

i) La fenitoina causa serios efectos en ¢l higado, pero es por una manifestacion de alergia a la droga.

Dcbido a esto, puede haber una el i0 derada en la si is de i y en su concentracién
plasmaitica. Al tomar en cuenta este segundo punto, no hay nccesidad de suspender el tratamiento. (15)

) EL 1 ind is h ica, i o ik la ividad de ALT dentro

de 24 horas, La actividad .1 i |} ati bsigui d cn las 72 horas siguientes, dando una

N e

ligera a derada. (26,81)

En el cuadro 1 se pr las disti iologias y sus en el valor normal de ALT como
causas primarias de enfermedad hepitica, y el cuadro 2 se vera al darias de de
ALT, (6,31)




CUADRO I:

Etiologia

~Inflamacidn hepética con necrosis discreta a moderada.
-Necrosis hepatocelular aguda difusa severa.
-Hepatitis toxica.

-Hepatitis cronica activa.

-Traumatismo hepatico.

-Pancreatitis aguda

-Shock severo con hipoxia hepética.

-Carcinoma hepatocelular.

-Neoplasia hepatica metastisica.

-Amiloidosis hepatica

-Lipidosis hepatica

-Cirrosis hepatica.

-Obstruccion extrahepitica de ducto biliar en perros.
-Obstruccitn extrahepética de ducto biliar en gatos.
-Colangitis, colangiohepatitis en gatos,

-Lipidosis idiopética felina.

Elevacidn de ALT dada en maltiplos
sobre el valor normal

2240
202406 mis
2240
Mayor de 12 y persistente.
Moderago.
Moderada a severa,
2040
3430 persistente.
Normat a 10.
222
2210
Normala 10,
20880 6 mis.
2248
2240
2210 .

Distintas etiologfas y sus valores en la elevacién de ALT, como causa p:imaria

(Calada, LAY



Etiologla Elevacién de ALT dada en miltiplos

sobre ¢ valor normal
~Hepatopatia por esteroides. 406 mis.
-Sindrome de Cushing. 2210
~Hipotiroidismo (ipidosis hepética). ) Normal a 10,
-Acromegalia. Normsla2,
Diabetes (cetoacidosis). 2a10
-Hiperinsulinismo. " Normala2
~Feocromocitomas. .- Normafa2
~Pancreatitis. AR 2240
~Sindrome Zollinger-Ellison. T 2040
-Hipestiroidismo felino, -0 ¥ Normala2
-Pueates porto-sistémicos. <. Normal 810 -
~Induccion por drogas. e
Miocarditis Nomala2
~Fiebre, ;. Normala2 -
-Anemia aguda severa. 250
~Septicemis. ‘285
CUADRO 2: ,
Enfermedades hepdticas secundarias y sus valores de ALT,
{Calzada, LA)



1.1.2. Aspartato aminotransferasa (AST) -
‘Tambi es d: i lutami lacéti (TGO) Se considera  una enzima. no
especifica del tejido hepéatico porque se encuentra en grandes i en mi | queléti

o, higado, eritrocitos, y rifién.

La AST cataliza la transferencia del grupo alfa-amino de! acido aspartico a 4cido alfa—cetoglutarico,

produciendo la for ién de acido ! ético y acido i pecti figura 3. La AST se
marcad. en formas difk en las drias y en el citopl:
AST esuna i no especifica del h do, porgue se encuentra en muchos 6rganos, pero ayuda &
d: i dafio hepético en bi idn con otra prueba como ALT (4)

En el perro, la actividad de AST sc clcva en Ia necrosis hepatica, infarto det miocardio y necrosis de

. lio esquelético. En el gato, los niveles plasmaticos de AST se elevan en la YP
en las enfermedades del ma

La vida media de AST es de 20 a 36 horas.
La actividad normal en perros es de:
9-12 meses es de 20 +/- 7 Ul segun Cornelius.
> 5 afios cs de 22.4 +/- 5.2 Ul segin Crawley y Swenson.

La actividad normal en gatos es de 19 +/- 4.4 UI segiin Comnelius y Kancko.
1.1.3 Sorbitol deshidrogenasa (SDH)

También es I da deshid de indol. Es otra enzima que se libera durante la degeneracién
hepética. (4,15)

El sorbitol es un alcohol polihidrico derivado de Ia glucosa. Su conversién a ghicosa se lleva a cabo
en cl higado y es lizada por la i deshid. Esta 1 participa en el metabolismo de la

1 y liza la oxidacién reversible del D-sorbitol a D-fructosa con el cofactor NAD. (Figura: 4) (64)

La concentracidn de la SDH se da en el higado. Se id h pecifica en
1a mayoria de las especi bién se en i no signi ivas en otros 6rganos
como son los rifiones, il ino delgad v Iético y en eril i (13,15,64,81)

La vida media de la sorbitol-deshidrogenasa es de 4 a 6 horas.
La actividad normal de esta enzima es de 1-9 Ullitro segiin Adbelkader y Hauge: esta enzima cs

demasiado inestable; por lo tanto, la determinaciéon debe hacerse lo mas pronto posible porque hay un
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ion, D és de 24 horas a temperatura ambiente, el

deterioro rapido a p biente y en refri
valor disminuye a 1.4% del valor original, después de 24 horas a -25°C la disminucion es de 88% del valor
original, a temperaxura de 4°VC‘ presenta una estabilidad por 48 horas. (4,15,54,64,81)

La hcrnchsxs no mlctf iere con la prucba porque con la ruptura de los eritrocitos no va alterar la

sorbitol dcshldrogmua (4 64)

Una ventnja de la’ pmcba de sorbnol deshldrogcnasa s que esta enzima sirve para detcctnr necrosis

hepatica en casi todas las espex uni ’ ja'es que la prueba tienc que ser anahzsda ‘antes de 12 homs :

1.1.4 Arginasa

La arginasa es una c

a nivel

Si hay un 'de m,’ % el pnco S ¢

2 dias. Segfin Comelius, regresa a Ia lidad en 3 4 dias, figira 5 (81)

Esto

puede descifrar ¢l pronéstico.

dc argmasa es que pcrmne'

Entonces, una de las jas para dar a 1i; 1a deter i6
detectar casos severos y dos de is hepatica. La d ja es que no todos los laboramnos pueden
realizar la prueba porque el mé es plicado (fil ion de gel) :
En dis i se ha do que cl de gl i ides en el u- i

incrementa la actividad de la arginasa, de 5 a 8 veces. El mecanismo por ¢l cual afectan los niveles de

-

arginasa sérica es parecido a los que Ia  decterminacio de  -ALT. (62;78)




| @[] de arginasa

300

200

100+ 4 :
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Frigura 5:

Comportaminto de la arginasa posterior a un dano transitorio hepatoceltular unico

(Meyer, D.J. and Harvey J.W.)



"E[] de arginasa
E{]de ALT

Figura 6:
Comaracion de los niveles de arginasa y ALT despues de un dario hepatocelular unico
en perros

(Meyer, D.J. and Harvey, JW.)




1.2 Pruebas de sobre produccion induccion enzimatica

"colestasis"
1.2.1 Fosfatasa alcalina serica (FAS)

FAS son en realidad un grupo de que i Ia hidroélisis de ciertos nimeros de fosfatos
orginicos para liberar y una técula or i FAS se en todas las células del cuerpo que

utilicen glucosa para obtener encrgia: hay células y tejidos que tienen mayor concentracién que otros y son

osteoblastos, condroblastos, si patobiliar, gastroi P

leucocitos y baro. (56,62,64)
La vida media de FAS en perros es de 72 horas al do su maxi 1 i6n de S a 14 dias

d és de la ob ién biliar. La vida media de las i i de rifién, i ino y pl es de ’cor!a -

y estas el i ocurren en el suero; Existe una i

de corticosteroides, (62.79)

Una de¢ las causas de clevacién de FAS es' la

fi en ion y lasias de hueéso; En m'osiéusosh

es de ayuda, porque ésta no se eleva porla actividad osteoblasnca. (62)

Los i en la "“deFASsons

media relativamente corta, que es de 6 horas. (27,79)

Causas generales del incremento de la actividad de FAS en el suero en plas ver, culdm 3.

Los glucocorticosteroides pocas veces causan mcrememo en la act ida de FAS y ALT en {os gatos.

@n s
Los valores normales en la actividad de FAS en perros ﬁdhltd; son

a) < 4 unidades Bodansky. ‘ T

b) <10 King-Armstrong.

©) < 5 unidadcs Sigma/ml.

d) 13-15 U/L.
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Desorden Incremento estimado
(namero de veces)

-Lipidosis. 1.5 a 50
~Col is (intra o extrahepética) 1.5a 15
-Actividad osteoblastica. 1.5a3
-Hipertiroidismo. 1.5a3
-Anticonvulsivos. 1.5a3
~-Ciertas neoplasias no hepatobiliares, - Normal- 10
-Atrofia h ica (| P istémicos). . . N;Smxa‘l
~Glucocorticoides. . Nbrmal
CUADRO 3: , R : .
Causas generales del incremento de la actividad de FAS en suero de gatos.
: R (Calzada, L.A.) -
Los valores normales en 1a actividad de FAS en los gatos son:
a) < 15 King-Armstrong.
b) 7-38 U/L.
©) < 6 unidades Bodansky. (56,64,70)
Lai ima FAS hepitica es originada en las branas de liculos biliares. Esta isoenzima se
eleva en ¢l suero como do de un incr de la si is en el higado, es decir, por induccién mas que

por la sola regurgitacion de la misma hacia el plasma. Mientras que la ALT es liberada inmediatamente como

ltado de is hep lular aguda, la FAS ligada a {as membranas y con poca concentracion en el

1 de los hep i no es liberada i di Se requiere de dias para que la induccién
enzimatica ocurra y sea liberada a Ia circulacién. Las el i mas i de Ia i i hepatica se
con N eracs focales o di plasias hepéti « N " Jular y

carcinoma colangiocelular) (56,62,79)

Las afecciones hepéticas son la causa mas fr de las el it de FAS. Cualqhiér enfermedad
hepética que tenga algiin grado de cols is se iaré con incr variables en las concentraciones de

FAS. Las enfermedades obstructivas cxtra- hepaticas del tracto biliar, tienden a producir los mas altos
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N P T : bié 1 eni i en la FAS.

incrementos séricos. Las

Las enfermedades hepaticas perilobulitlares con i i6n que p rod: b ién en cf flujo biliar de los
canaliculos, son capaces de inducir elevaciones intensas de la FAS. Las hepatopatias, que son principal.
centrolobulillares, i leves a derados de la FAS. En las obstr 0 hepati

tempranas, la FAS y las bilirrubinas se elevan intensamente, mientras que la ALT sérica esta modcradamente

elevada; Con el tiempo la ictericia ob iva induce ¥y peri is que resulta en elevaciones

significativas en las concentraciones de ALT. Es probablc que las sales biliares que se incrementan .

en la col is, alteren la permeabilidad de Ias membranas celulares, y por lo unlo. facﬂnm la‘,

liberacién de la FAS neosintetizada. La obstruccidon extrahepética det ducto bnlxgr n

aumento en la actividad de la FAS que i en las pri

pueden alcanzar 15 veces el valor normal a los 2 6 3 dms y hasta 50 6 IOO veces a lu pnmera o segunda

D de este 1a actividad se esmblllu Yy declma mdunlmente. pcm no dcmro del rango

normal. (62,79)
En el gato, la vida media de la FAS hcpétltm es de 6 horns, fa de h isoenzima intestinal de sdlo 2

minutos y se piensa que las otras isoenzimas son de vida ult Las el i de FAS en ¢l gato,

aunque discretas, son una importante y util arma dulgnésura pm las enfermedades hepatobiliares. Las

clevaciones de FAS en el gato son indi vas de enfer d ASi . Las enfermedades que se

han asociado con aumentos en la FAS incluyen linfoma, pancreatitis croni tagioh itis y |
hepitica severa. (27,79)

En el gato, la obstruccion de los d biliares P en de dos veces el

valor normal de ia FAS ¢n los siguientes dos dias, hasta de cuatro veces cn la primera secmana y por arriba de

nueve veces entre la primera y la tercera Después de esta el i6én los Pero nunca a

un rango normal. Los gatos con oclusién parcial del arbol biliar muestran clevaciones de la FAS de

aproximadamente la mitad, en P i6n con la oclusi pl del ducto biliar comun. (27)
La interpi ion de las ¢l i de FAS cn el gato ¢s menos complicada que cn el perto, debido
a que en esta esp no hay i i inducida por gl icoides y la evid, ia de ind ién por drogas

es limitada. Hay una droga que es ¢l diazepan, la cual induce cambios que sdlo han sido detectados despucs

de su administracion oral. Los signos clinicos se desarrollan en la primera semana y todos los gatos mueren.



(27,42,58,79)

La i i inducida por gk {1 i en el perro, es producida en el intestino y en el
higado. Esta i i se si i en imal d con gl icoid en 1! con
hiperadrenocortisi ponti oi géni y en alg perros con neoplasia hepitica © enfermedad
cronica.

En el perro, la actividad de la FAS se incr una desp dela ini ion diaria de
prednisolona. También en el perro, la actividad de la FAS atica puede i sc por la admini i6
de i iv como barbital, primid y fenitoi Los bios inducidos en la actividad de Ia
FAS ] sc aproxi ael ! de dos a seis veces el valor sérico normal. Numero de veces que
FAS sc cleva en las dife fecci dro 4. (15,22,27,28)

Afeccién ‘Namero de veces

que FAS se cleva

-Necrosis hepética aguda en perros. 2as5
-Necrosis hepiética aguda en gatos. Hasta 3
-Colestasis secundaria en perros. 2a5s
-Colestasis secundaria en gatos. Normal a2
~Tumor éseo. 2a3
-Hiperparatiroidismo. 4a6
~Obstruccion extrahepitica det ducto biliar en perros. 100 a las 2 semanas.
30 aios 2 dias
-Obstruccidn extrahepitica del ducto biliar en gatos. 2 alos 2 dias.
6 a las 2 semanas.
Admini ion de anti Isi en perros 2aé
Admini ion de anticonvulsi en gatos. 10 a 30 hasta 100
-Carcinoma hepatocelular o biliar primario. Hasta 100
CUADRO 4:

Numero de veces que se eleva FAS, en perros y gatos en las distintas enferrmedades
(Tomado de Calzada, L.A.)
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1.2.2 Gamma-glutamiltransferasa (GGT)

‘También es ida como { il id La mayoria dc las células del cuerpo

contienen GGT; las mas altas concentraciones de GGT se encuentran en rifiones y pancreas, después sigue el

higado. Las A fes son en ia orina y las i pal son al i

junto con otras ias pancreati por esto ni de las dos i i son como fuente

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

hepético. (56)
La i GGT es si izada en el higado, la actividad pl itica es dida para i
dad hepati La 1 se ligada a las membranas de células de Kupf¥er, endotelio

periportal de venas, cpitelio de ductos biliares y hepatocitos. Por esto, esta enzima nos indica colestasis. (79)

G il i ti la fe ia de la parte glutamil de péptidos a icidos

ino; el gh ion es el substrato més comun.

La enzima es empleada para jugar un papel de llave en el ciclo de gamma-ghitamil, el cual es
responsable del trasporte del icido amino dentro de la célula.

Los niveles normales de GGT en gatos y pestos son de O a 10 U/L; Segiin Naonan y Meyer, los
niveles normales de GGT en pertos son 0.92 a 2.26 unidades Sigma/ml. En el gato se ha encontrado que la
actividad de GGT cs mis sensibic pero menos especifica. (27,48,56)

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

no se incrementa con la actividad osteobliastica. (78)

Cuando los p P istémi y al; formas de is aht el boli en perros,

la GGT pl atica. En ani de experi ién con enfermedad neoplasica hepética primaria y
obstruccién biliar, hay un iderable i cn la actividad de GGT plasmitica. Los perros con puentes
portosistémi pierden la habilidad de boli: i 3 ar At 1, de los cusles soélo s
metabolizan en el higado. La 10 1! ica de i idos aromuati yeli de Ia
idad de GGT hepitica puede refle;j: i un i del boli hepitico por la

cantidad adicional de trasporte de amino4cidos dentro de los hepatocitos. Algunas drogas como el ctanol y el

pentobarbital incr la ividad de las i por el incr de Ia si is hepiatica de éstas. Los

niveles de la actividad pl atica de GGT i con is biliar. (48)




En le perro, la GGT ofrece muy pocas ventajas sobre 12 FAS; Sin eﬁbargo, en el gato, la actividad de
ta GGT en ciertas afecciones hepatobiliares puede resultar en incrementos mas marcado que la FAS y son:

Cirrosis, obstruccién del ducto biliar p}ibcipal © colestasis intra hepética. (15,48)
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2 Capitulo: Pruebas de transporte hepatico

Estas pruebas evalian la eliminacion irreversible de i por dep a partir de la

circulacién y proporcionan informacién acerca del flujo sanguineo, la habilidad de remover el compuesto de

lo y/o j lo, excretarlo o devolverlo a la circulacion después de

la sangre, captarlo,

bolizarlo. La d ion y el porte pueden ser valorad i 1a d inacién de

endégenos como la bilimubina y acidos biliares; 0 ex6genos que se comporten de manera similar a la

bilirrubina, como la bromosulftaleina (BSF) y ¢l verde de indocianina (ICG), del inglés indocianin green,

Estas ias deben ser idas de Ia sangre en forma casi exclusiva por el higado, no alterarse en Ia
circulacidn, ni sufrir absorcién li i deben pi ini) i ién enteroh ica y que sean
iminadas principal por la bilis. (25,32,35,79)

2.1 Bilirrubina
Aproximadamente el 85% de Ia bilirrubina se forma a partir de [a hemoglobina liberada de los

eritrocitos viejos que se yen en el si; 1 f itico del bazo. El 15% restante se deriva

de otras h i que son principal i h i E! hierro de la hemoglobina se

almacena para volver a usarse en la sintesis de Hb. (61,80)

Este pi; P! principal de ta desi i6n del anillo protroporfirina de la molécula

o d

de h bing y es de la circulacion por el higado. La concentracién de bilirrubina puede ser

utilizada para determinar la funcion hepatica. (4,12,23,25,28,32,35,71)

4

La bilirrubina es enelpl unida débili a la albumina y a una globulina alfa-1
(Fig. 7); de esta forma se conoce con diferentes términos:
a.-Bifirrubina libre.
b.-Bilirrubina de reaccién indirecta.
c.-Bilirrubina no conjugvada.’ )
d.-Bilirrubina insolqsle en agua. (4,25.64)
La bilirrubina no conjuydé no se filtra hacia orina por ser liposoluble porque esta unida a proteinas

séricas y tiene que pasar por el higado para ser conjugada. El hepatocito actila sobre 1a bilimubina no

conjugada para aumentar su solubilidad; esto se 1i; timi do las pr i y j do la bilirrubina



con el acido glucurédnico; la glucuronil esla ia pama la como ap
en la figura 8. (64)

La bilirrubina j se i¢n con los t de:

a.-Bilirrubina glucurdnido.
b.-Bilirrubina de reaccion directa.
¢.-Bilirrubina soluble en agua.
d.-Bilirrubina conjugada, (23,32,64) 7
Para fines de este trabajo se utilizaran los téminos d; bilirrﬁbina no conjugada y conjugada.

(4,12,23,25,28,32,35,64,71)

La bilirmubina conjugada es transportada hacia el i

do por el si bitiar d de
haber sido sccretada hacia los canaliculos bitiares por los hepatocitos (Fig." 9); En intestino, la microbiota
reduce la bilinrubina a compuestos de estructura’ similar,  los quhles;se conocen en conjunto como

urobilinégeno.(9,39,45)
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COMPLEJO ALBUMINA — BILIRRUBINA

ALBUMINA
SINUSOIDE

BILIRRUBINA
ACARREADOR

@ \

BILIRRUBINA
+
PROTEINA Z Y LIGANDINA

_

HEPATOCITO
COMPLEJO

GLUCURONIL
TRANSFERASA

.

BILIRRUBINA CONJUGADA

CANALICULO

BILIAR \
' HEPATOCITO

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

canaliculos biliares
(Tomado de Stromberck D.R)).




| UDP-GLUCOSA I

DESHIDROGENASA
UDP-G! m Acido-UDP-glucurénico
2 NAD' 2NADH + 2H"
; UDP-GLUCURONIL B
Acido- UDP-glucurénico TRANSFERASA Bilirrubina monoglucurénido
+ -+ .
Bilirrubina uDp
Acido-UDP-glucurénico Bilirrubinhfiglucurénido

irrubina monoglucurénido » UDP
DISMUTASA Bilirrubina diglucurénido

irrubinas : o+

Bilirrubina

Jugaclon de la bilirrubina con el dcido glucurénico. El donador de glucuronalo. el acido UDP-glucurénico, se
1a a partir de la UDP-glucosa como se muestra. .

Figura 8:
Esquema bnoqunmlco del accdo glucuronlco
om-dodeMnruyR.x. Granner D.K., Mayes P.A., Radwell V. W)




El urobilindgeno fecal se oxida a urobilina, ta cual es una sustancia anaranjada excretada en las

heces. Las heces que no contienen urobilina son de color blanquecino y asp i La ilina es

rcabsorbida por el sistema sanguinco porta y sera por los h i y excretada hacia la bilis,

/! d i irculaci i ili; : O llegara al rifidn a través de la

P asi la cir én enterohepa de los pig:

circulacién general y seri excretado como urobilinégeno urinario. (64,71)

Ictericia se le llama a la coloracién amarilla de los tejidos, que se debe a la concentracién elevada de

bilirrubina. La presencia de ictericia indica un d den del si h biliar o un aumento en la

destruccion eritrocitica. La clasificacion del tipo de ictericia se basa en 1a cinética alterada de la bilirrubina. Se

divide en prehepética, hepitica y posth ica. Estos tres términos suelen traslaparse, sobre todo la hepatica 'y

brarlas es b ties h lular y lestAs La difk iacion de

la posthepitica. Otra forma de
estas tres formas es de gran importancia clinica, porque ayuda a evaluar la causa y el origén de la jctericia, -

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

Hiperbilirrubi ia es el en la ei! :1asangre, ya . sean

das o no jugadas. La exi ia de ésta no se Gnico’de enfermedad
hepatica. (73,80) & g

La hiperbilirrubinemia resulta de las siguientes cir

higado de bolizar y el d de producci
secrecion anormal de bilirrubina por los hepatocitos. 3‘)‘Uy

PRSP PRy

L4 P

través del ducto biliar i

Existen tres tipos de ictericia:

l.-La ictericia prehepatica: (Figura 10) Esta se ,,’ . ) hﬂy,ku'n

no conjugada. (destruccion de eritrocitos) (79)

2.-Ictericia hepatica: (Figura 11) Esta es dada por"una‘ disminucién en la captacio ji i6 y el
almacenaje de la bilirrubina (disfuncién hep. Jular), en esta ictericia tanto las bilirrubinas no cmjugndas
como las j das estén d (79)

3.-La ictericia posthepitica (figura 12) cs manifestada por una menor eliminacién (colestasis) de

bilirubina conjugadas. (56,79,80)
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CIRCULACION GENERAL

A'""',""“""""""""""""""""- OCITOS
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VENA v

HEPATICA —
I RINON
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UROBILINOGENO
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HIGADO
VENA
PORTA
DUCTO
BILIAR
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o -~
B.C. REDUCCION. ,  ESTERCO- ESTERCO- .
BACTERIANA BILINOGENO BILINA
S.M.F. SISTEMA MONONUCLEAR FAGOCITICO.
B.C. BILIRRUBINA CONJUGADA. ..cccveensanecedp
B L. BILIRRUBINA LIBRE, —m08M ———» (Tomado de Camelnm C.E)

FIGURA 9: Catabolismo de la bilirrubina conjugada

La ictericia prehepitica (figura 10) sc caracteriza por un aumento predominante de bilirrubina no

a un incr en la destruccidn eritrocitica, por lo que es conocida también como

ictericia h liti G | no existe bilirrubina conjugada pero si se genera dadlo - hepético por

sobrecarga del pigmento o hipoxia, puede haber una regresion de bilirrubina conjugada hacia la sangre este

se como regurgitacion, la regurgitacion es un término que se utiliza para decir que una
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sustancia como la bilirrubina no puede seguir su ruta normal que es pasar al higado ser biotrasformada y
despuds pasar a la vesicula biliar después pasar al intestino y ser absorbida en él, para ser eliminada a través
del rifién. Durante crisis hemoliticas en ¢l perro 1a hemoglobina puede ser reabsorbida en tibulos renales y ser

bolizada y j da, de este modo una pequeiia cantidad de bilirrubina puede ser eliminada en orina. La

hemoglobina que no pudo scr reabsorbida en el tubulo renal finalmente sc elimina por orina
{(hemoglobinuria). (4,12,23,25,32,35,56,65,71,88)
CIRCULACION GENERAL

DGLOBINA

ERITROCITOS

VENA h 4
HEPATICA

i

P

UROBILINOGENO
[ e 4
VENA
PORTA
(]
BILIAR
INTESTINO ____| UROBILINOGEN® -
o -—1-1
REDUCCION __,  ESTERCO- - ESTERCO-
BACTERIANA BILINOGENO BILINA
S.M.F. SISTEMA MONONUCLEAR FAGOCITICO.
B.C. BILIRRUBINA CONJUGADA. sevssencaig
B L. BILIRRUBINA LIBRE. * (Tomedo y modficads da Cormetim C.E.)

FIGURA 10: Ictericia prchepitica
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FIGURA 11: ictericia hepitica
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En la ictericia hepética, (figura 11) existe un aumento predominante de bilirmubina conjugada por

regurgitacién, con algo dec participacién de bilimubina no da, que se i por una i id
en la captacion debido a una incapacidad del paré i hepati como en los casos de hepatitis ‘viral
canina, leptospirosis, i hepati por lo tanto ocurre un de urobili y bilimbiu
esto es debido auna i pacidad de estos P hacia la bilis. (56) : X
La ictericia posthepitica (figura 12) es la que se iza por los y d:e biiil:tubina
da por regurgitacio iginada ésta por una obstruccién del sistema biliar, misma du‘e"ocasiom
bilirrubinuria y una dismi ion o ia de urobilind (56)

Se tiene que considerar que puede existir enfermedad hepitica aguda como necrosis o coles(asis sin

quc se ocasionc ictericia, esto ©s porque para i dafio y ife tini Ia
hiperbilirrubinemia, es necesario que ¢l higado esté dafado mas del 80%. por esto se considera la pru;:bn de

bilirrubina de baja sensibilidad y alta ificidad. Los niveles normales totales de bilirrubina sérica en™

perros y gatos son: 0.5mg/dl (8.50mmoles/litro) segun Comelius C.E. (15,25,31,65)

La determinacion de bilirrubina sérica, total y conjugada, se basa en Ia reaccién de Vin den Bergh.

Esta r ion d de de la idad de la bilirrubina para formar un pigmento de color. rojo .violeta
istico d con el cloruro del acido diazot ifdnico ( ivo diazoi Como la -

bilirrubina no conjugada es insoluble en agua, y el reactivo diazoico esta en i para d i

1a bilirrubina es necesario utilizar un disolvente en el que ambas ias sean bles, como ef alcohol. La

reacciébn que requiere adicidn de alcoho! se llama reaccion indirecta y es una prueba especiﬁcar para

bilimubina no j da. El lami. de bilirrubina conjugada con el reactivo diazoico no requiere

adicioén de alcohol, ya que las dos ias son hidr . Esta es la 1lamada reaccion directa. (34,64)
En la técnica para efectuar la prucba de Van den Bergh se afade alcoho! a la mezcla de suero y

reactivo diazoico para medir la bilirrubina total. Un minuto después se mide el pigmento de la reaccién

directa. La diferencia entre idad total de pi; y valor de la r idn di corresponde a la
bilirrubina indirecta.(12,56.64)
La determinacion de bilirrubina en suero es util para | la resp del higado a la péutica y

emitir un prondstico mas preciso. (23.25,64)
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Los resultados de la reaccidon de Van den Bergh, efectuada en suero de canino, son muy similares a
los que se obtienen en sucro de humano, mis parecidos que a los del suero de cualquier otro especie animal.

Para interpretar los resultados son mis importantes los porcentajes de bilirrubina total (cuadro 5) que de cada

una de ellas por do. Los nivel 1 dos de bilirrubina no conjugada indican enfermedad hemolitica,

que corresponde al 60% de Ia bilirrubina total. Cuando existe hemolisis y ademas enfermedad hepatocelular,

pued. p: iveles de bilirrubi jugada que corresponden a 25 & 35% de la bilirrubina total. En la
colestasis, se incrementa en mayor proporciéon la bilirrubina conjugada (55 a 90%) y se acompafia de
pequeiias cantidades de bilirrubina libre. (28,32,35,64)

Aunque existe un predominio de bilirrubina libre en la ictericia prehepatica csta puede ser

remplazada por la bilirrubina jugad do ha do dafio hepa a cofresp a menos

de 50% y a mas de 50% en la ictericia hepati yp pati r i Por este motivo la
diferenciacion entre las bilirrubinas es de poca utilidad clinica, por eso cada vez miés se preficre anicamente

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

CUADRO 5:
Valores normales de la bilirrubina en suero de perro y gato:
Bilirrubina total Bilirrubina directa Bilimubina indirecta
mg/100mi mg/100ml mg/100ml
Perro 0.06 -0.12 1.03 -2.05 0.01 — 0.49
Gato 0.15-0.50 0-0 0.20 +/-0.18
o

Para interpretar la cifra total de bilirrubina en suero de perro hay que tener en cuenta que el umbral
renal es bajo y por tanto, aun las ligeras clevaciones en  Ia concentracion renal de bilirmubina indican
alteracion en el flujo biliar. Por eso es importante determinar bilirrubina en orina. (80)

Otro factor que se debe considerar para interpretar los niveles de bilimubina en orina es el hecho de
que éstos se alteran en las enfermedades del parénquima renal. (34,82)

Las evaluaciones de bilirrubina total y j da siempre deben 1i junto con otras pruebas

de funci i hepitico, como se en las 13 en perros y Ia figura 14 en gatos.

Los valores normales de bilirrubina total en el gato son de 0.15-0.20mg/100ml, y no se encucntra

bilirrubina conjugada en la orina. (Cuadro 5) La deteccién de bilirrubina en los gatos es un fuerte indicador de
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hiperbilirrubinemia, debido a que los gmos no presemen b rrubmuna anolégu:a normal, aun ia evndencm de

trazas en orina es idcrada como anormal en los ylos. Aunqul: la cspec:ﬁcndad cs nlln. ln
sensibitidad de la bilirrubina urinaria para Ia d i de’cﬁfc’- .dad en ytos es incierta. Flg. l4
(23.56) T L

Urobilindgeno urinario.

bnctcruma de los -

El término urobilinégeno se ref'efe a

conjugados de bilirrubina presentes cn el lnlcsuno' una pme sc absorbe y pasa a la clrwlacu‘)n gencra.l y otro

se vuelve a utilizar. Los residuos del pigmento apm-eccn en las heces en forma de eslercoblhna y dan positiva

al reactivo de Ehrlich. (34) :
Una pequeia porcién de urobilindgeno pasa a través del intestino, hacia el higado sin sufrir cambios,

y cntra a la circulacién general para ser excretada por via urinaria. La presencia de urobilinégeno en la orina

significa que los d. ili estan per bl .y que los bitiares circut. por.la .via

ignifi i cierre

en la orina de una sola no

b jca. La ia del p

completo de los conductos biliares. El urobilindgeno puede faltar ¢n orina de perros normales y en la de

perros intoxicados con teracloruro de carbono. La ausencia del pigmento sblo cs significativa si persiste

d por disminucién de la ividad de las

durante varios dias. Los niveles de urobilinégeno urinario se r

i con ibioti La diuresis de la enfermedad renal crénica diluye

bacicrias intestinales debido a

el urobilindgeno por debajo de los niveles observables con las pruebas que generalmente se cmplean para

analizar Ia orina. (34)

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

enfermo del higado tiene bsol: del bitind urinario. El valor de las muestras de orina de 24
horas es muy limitado debido a las dificultades para ob las en ios animales, ya que el urobilinégeno se
oxida rapid. y sc ierte en bili do la se P a la luz y !a urobilina no

reacciona con el reactivo. . .
E! método mdis comuin para determinar urobilinégeno urinario en muestras de 24 horas es el método

cuantitativo de Watson que depende de la i6n de toda la urobilina a urobilinégeno por accién del

hidréxido ferroso. La prucba se efectila en orina fresca usando reactivo de Ehrlich. (34)
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En la orina sdlo hay bilirrubina conjugada porque en condiciones normales la. bilirrubina no

en la orina de

jugada cs i de cl filtro glomerular. No se¢ bili

gato; si se pr indica enfermedades hepaticas. (28)

El umbral renal del perro para bilirmubina conjugada es muy bajo, lo que permite usar la

prucba como método muy ible para di ostico temprano de tr hep lular y como indicador de
obstruccién biliar. Debido a que et ] renal es bajo, hay que ser cauteloso para interpretar la
presencia de bilirrubina en orina del perro, ya que aparece en p idades en qui estado febril.

Muchas enfermedades febriles dan reaccion 1+ con las tabletas comerciales de reactivo diazoico. En perro’

con dafo hepatocelular u obstruccién biliar la reaccién 2 a 3+ tiene valor d Gstico si e} peso D de’ :

Ia orine es de 1,020 a 1.035. La i6n de este pi bitiar en !a orina es directamente proporuonal :

al grado de obstruccion intrahepética o extrahepatica. (34,56)

El examen de bilirrubina conjugada en orina es relati itlo. La téeni més ﬁ:cll es Ia I

prucba de la espuma. Al agitar vig una que orina reclen excretada aparece -

espuma de color blanco en la orina normal, pero si existe bilirrubina conjugada 1a espuma scri de color vcrdc . :

amarillento o pardo. Sila idad de urobilinég urinario es muy abundante, la prueba de 1a spuma daré N

resultado positivo falso. Una prueba rapida y sensible se basa en el uso deun P

combinacién de bilirrubina urinaria con el P [ ) duce color azul o plirpura..Es

conveniente, sobre todo en el pesto, diluir la orina 1:5 6 1:10 antes de ar cl . La , ba de la

cinta reactiva es S queladei por lo tanto, no es necesario diluir la orina. (34,56)

Pigmentos biliares fecales:
La bilirrubina aparece en la materia fecal cuando existen lra.stomu; (jue impidan la transformacién de
bilirrubina en urobilindgeno, lo que ocurre:
1)En la diarrea.
2)La supresién de ia actividad bacteriana en el intestino.
3)En el recién nacido mientras no se colonicen con saprofitos intestino.
En cstas condiciones se reabsorbe muy poca bilirrubina del contenido intestinal. En clinica. la

presencia de bilirrubina se demuestra con prucbas cualitativas de Harrison y la de Gmelin. El valor
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diagndstico de la prueba de bilirrubina fecal es muy limitado ¥ no es un anili (n en

veterinaria. (34,56)

Normalmente se observan en las heces pi, urobilinoid: imil, a los que se encuentran en
la orina. El mas abund: es la bilina. La cantidad de pigmentos aumenta en las enfermedades
b liti y disminuy I cn la obstruccion biliar. Es importante observar el color de las heces

del paciente ictérico ya que los pigmentos urobilinoides les dan su color caracteristico. Si existe obstruccién

de vias biliares, las heces adquieren color de yeso. En la enfermedad hemolitica las heces suelen ser de color

Pl

en la pra

Noser ienda el andlisi: de 1a estercobilina como p

clinica porque las técni son plicadas y sélo se deben utilizar cuando el 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 Acidos biliares

En un animal normal los &cidos biliares se sintetizan en el higado y se segregan en ia bilis, son

importantes para digerir las grasas de la dieta en el i i delgado. Si la ci ién enterohepitica es
normal, la concentracién de acidos biliares en el suero es baja cuando ¢l animal esti en ayunas. Cuando

irculacio hepitica o mal funci i del si: hepa ‘iliar.'la:

existen trastormos de Ia

concentracion de acidos biliares en el suero aumenta. (2,4,34,51)

Estos P sc apoyan en hechos experi les pero sc ha realizado muy poca investigacion
clinica. En un estudio se determind la i6n de acidos bili: en suero de perros y gatos que padecen
enfermedad hepatobiliar. Todos los pacientes con obstruccidn biliar hepiti 1 iohepatiti:
comunicacién anormal dcl sistema porta con Ia circulacid 1, cirrosis, lipidosis hepitica y un animal
con h ia dc Bedli producida por cobre, los Itados pr d g que et lisis de
acidos biliares en el suero puede ser una prucba fi para d ir estos decimi h 0S.
(2.4.34,51) ’

Los acidos biliares (acido célico y acido q d. icolico) son producidos por los } itos como
productos finales derivados del col l. Son j dos principal con taurina y en menor proporcion

con glicina para una posterior excrecidn hacia bilis. Los acidos biliares son esteroles que incorporan

moléculas hidrofébicas (colesterol, triglicéridos y acidos grasos) hacia micelas que facilitan 1a digestion y
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absorcién de ecstas grasas. En ileon sufren recirculacié hepati i de “entre. 90-95%

posteriormente son enviados con extraordinaria eficiencia hacia la 1a biliar (90-95%) F'g 15. De me .
modo solo una p proporcié la circulacién g por.lo que una roducc:én,en 1a ﬁmclén
hepati a iderabl su p ia en sangre, sicndo pard muy sensibles de " 76

hepatica e integridad del flujo hepatobiliar. (2,4,23,25,65,71,76)

La deter de acidos bili i 6 su pop star ‘ :, __ ‘en la
actualidad es considerada como una de las pruebas con mejor especificidad y sensnblhdad en Ia mayonn de las
especies domésticas y en el humano. (2.4.25,30,65,71,88) Adicionalmente han sido desarrollndos métodos

Y P - < e 3

mis simplificados que utilizan tanto yo, COmo pi

comercialmente, por lo que pueden ser empleados como prucba diagnéstica de rutina. Se puedcxi cuantificar

los niveles preprandiales o prandial (2,4.35,88) En gcneral se acepta que no es necesario reﬁli?;nr
prucbas de tolerancia de los niveles basales, pero si los niveles en ay no son muy claros, el combinarlos
con los postprandiales incr ala ibilidad. La anorexia prolongada de mas de 2 dias disminuye las

basal esto es porque puede existir 16 P a de la icula biliar que puede

enviar acidos biliares al intestino dentro de los intervalos de inter digestion. Si bien esto no ha sido estudiado

clinicamente en perros y gatos enfermos, esto puede expli porq 1a i6n de Acidos biliares

pref diales de la idn de acidos biliares posp i en alg imal (2,1,51,71,88)

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

algunos autores sugieren que obtener los valores postp dial ofrecen ini j sobre los
preprandiales pucs bos han pi do paramectros de sensibilidad y especificidad muy semejantes.
(2,4.25,44) También han existido contradicci P a la especificidad pues al la han dcter d.

como moderada, indicando que pucde existir mayor proporcion de falsos positivos (2,34,40) mientras que la
mayoria los reportan como de alta especificidad. (2,28,30,51,64,66) Los niveles plasmiticos normales de
acidos biliares en perros en ayunas son de 0 a Smicromoles/L.. (80)

Los niveles normales de la concentracion de icidos biliares en ayuno en. gato, es menor a

de #cidos

les/L. y los nivel dia! valores del doble. La deter

postp P

tienc una sensibilidad del 83% y una especificidad del 94%.
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- Esta sensibilidad resulta ser menos que perfecta, y esto se puede

enterohepatica del dcido. La principal concentracién de acidos biliares se Im enada en la [}
biliar, y ain durante periodos de ayuno, las concentraciones promovidas p‘or‘el cbmplejo miocléctrico

2T fiberan p idades dentro del duodeno. Cuando enn actividad se allm debidc a uha

enfermedad gastrointestinal (obstruccion i inal o mat ab

‘_" i i '). o por firmacos (5tcmndes).
interrumpe el flujo de acido biliar hacia el intestino .y bajnn 'la's \cic lasmaticas de acido biliar,

Por lo tanto, un animal puede tener una enfermedad hep pcro racn fa i funcién para retirar las

cantidades menores de acidos biliares de la sangre portal, de modo que Tos niveles pl P ser

normales. Una segunda razén para esta sensibilidad no 6ptima es que la absorcién del Acido biliar intestinal

pucde reducirse a causa de enfermedad ileal o de una excesiva unién a Ia fibra de 1a dicta. Ambas incrementan

12 excrecion fecal de acidos biliares y red la idad que ap en la circulaci portal, La absorcién
intestinal y la liberacion de los &cidos dentro del i i son los principal d. i de las
i P ati de icido biliar, tanto en estados normales como en enfermedad hepitica. Las
en la icula biliar o en la motilidad i ina} una variabilidad da en los Acidos
bili pl dticos después de ingerir alimento, de modo que r mas fiables los ftados de lasw
prucbas lizadas en das de individuos en ayunas. (2,4,5,51,80) :
Los acidos biliares p i en las especies domésti; son iderados de simil
que una prueba de tol ia al i y mas ible que BSF, se pueden medir. en animales ictéricos
porque la captacion hepatica es diada por ias diferentes. (2,51,88) Dentro de: 1as 8 caéioncs'
importantes estd ¢l hecho de que se pued d: enfermed. hepaticas oculias Vy dcta'm na.r’si el
de las i hepati csta relaci do con di: ién. Si los &cidos blllaru son anormales ylat.

bilirrubina, y las prucbas enzimaticas (TGO, TGP, FAS y GGT), son normales estd mduzda unn bnopsla .

hepatica, para evidenciar Ia funcid dtica disminuida o confirmar o negar {a pnsencm de enfermedad
hepitica. No revelan severidad o p ostico y no di ian entre los tipos de lesion l‘lcplllFH por lo quces
mas cfectivo combinarios con otras prucbas. En perros y gatos con icaci por sistémics los
iveles preprandiales pueden estar normales y los diales marcad. anormales, (2,51,65) aunque

se ha reportado un 95 y 100% de especificidad en estos casos. (5,61)
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Acid billares p ath
La medicion de los acidos biliares plasmiticos totales se usa para i

- dad henati

1a enfer

en perros y gatos.

sistema biliar. Un incremento en los niveles biliares pl. ¥ in ) Los -

acidos biliares de la sangre portal ani rep! unﬁ P pane “del mlal de écldos b ares. En

perros normales en ayunas, los Acidos biliares sc distribuyen en la con el 46‘/.

et intestino delgado, el 47% en la vesicula biliar, €l 6% en los ductos bnlxares del higsdo y 0 03% en Ia -

irculacion portal. La ién en la gre portal es aproxlmadamenle 6 veces mayor que en In sangre
venosa que sale del higado. (2,4,5,80) e e L -

Los acidos biliares p i totales den verse afectados por ios en 1a tasa de sintesis en el

higado. La i iencia hepati énica puede reducir 1a sintesis. El deterioro de la sintesis usuaimente va
junto con una anormalidad similar en la secrecién hepéatica de los dcidos biliares hacia el sistema biliar. Los

niveles plasmaéticos de #cidos biliares pued bién verse afe dos por patologias que lmafmn con la

liberacién de bilis desde la la biliar al i

Una causa puede ser la obstrucciéon exuahep&uca de los

ductos biliares, pero este probl no es in en p ies. Otra causa puede ser una cnferrnedad' :

duodcnal en la que 1a patologia dec la sea lo sufici severa como para dnﬁnr ia léﬂs y‘,laﬁ .
lib ién de coleci sinina, que da e! estimulo mas importante para la contraccion de [a vesiwl: bnluu-. En"‘
estos casos, el alimento quec entra al i i delgado no imul fa liberacién de la. bllls dmtro del_
intestino, y se interrumpe la circulacié hepatica de la bilis. Las tasas de absorcion mimmnl, Y. de,.ﬂk

pérdida fecal del acido biliar también afectaran la concentracién plasmética de 4cidos biliares.: Nonﬁalmeme.‘i
los dcidos biliares son absorbidos primariamente en el ileon; una enfermedad en esa regién puéde reducir la
absorcion ¢ incrementar 1a pérdida en heces. La desconjugacién bacteriana de los acidos biliares es algo que

anicamente es imponante do hay sobrepoblacion bacteriana en el intestino dclgado, y hace que estos

acidos scan mas liposolubles y facilmente absorbibles en el yey Las pérdi les incr .
hay mayor cantidad de sustancias que se unen a los icidos biliares, como algunas fibras que se suministran en

ia dicta. Cuando existe un 5% de is por hay una pérdida severa de acidos biliares, esto

es porque la cir clude al higado y no entran al higado como normalmente deberia ser.
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(2,4,5,51,80)
En gatos y perros se han hecho estudios para mostrar que tan itil es determinar los écidos biliares

1 Ati Estos sugi quc las deter de acidos biliares plasmaticos no son muy sensibles para

identi: necrosis hepatica en perros. En un estudio se les proporcioné tetracloruro de carbono a unos perros.

Las elevaciones de acidos biliares fueron muy variables, dentro de un rango de 0.021 a menos de

0.06mi les/ml. En otro dio, los perros dos con nitr i on muy variables de

Acidos biliares plasmaticos. (2,5,82)

Sin.cmbargo cuando existe una obstruccién completa del ducto biliar comun, en perros y gatos se da.

un incr dramatico de los niveles de acidos biliares plasmaticos, alcanzando un pico a las dos semanas
aqui, este cambio refleja una interrupcién pl de la circulacié patica de los acidos biliares,
(82)

Los ios histologi d dos en perros con obstruccion hepética se correlacidn mejor con la

actividad de la FAS plasmitica y con los niveles plasmiticos de #cidos biliares.  Es por eso que la
determinacion de los acidos biliares plasmaticos debe ser tan sensible como la de la FAS plasmitica, para
identificar una obstruccién extrahepatica. (2,4,31,82)

las el i de la FAS plasmética tienden a ser mas

En perros con
consistentes que las de los acidos biliares, a menos que esté afectado todo el higado. Esto se ha demostrado
con los siguientes experimentos: Al ligar un ducto hepégico en perros, éstos sufren clevaciones marcadas en Ia
FAS plasmitica, pero muy modestas en los “acidos - biliares plasmaticos. Otros perros con pucntes

portosi: i sufren el per pero variables en sus niveles de acidos biliares plasméticos,

los cuales permanccen cerca de SOmicromoles/L durante meses en los perros que no presentan signos.
(2.80,82)

Se cree qué las mediciones de acidps.biliw plasmaéticos son de gran valor para identificar puentes
portosistémicos en perros y pzos En perros, ém Micién tiene una sensibilidad del 80%., y en gatos este
porcentaje es similar. (2,4,5,51,80) e -

Los falsos positivos pueden a]‘aar‘cce't{'kde ido a una scrie de rzones:

en una sobrepot bacteriana.

1.-Mala digestién y/o absorcién, que re:

2.-Enfermedad | significativa en el duod y principio del yey

47



3.-Anticolinérgicos.
4.-Dictiocaulosis en perros.
5.-Perros menores a un aito de cdad.

No se investiga con amplitud ¢! nivel de 4cidos biliares en suero por la dificultad de los

pr dimi. titi La inacién ¢s:un poco mis kﬁu:’il 2 partir del desarrollo’ de_ téenicas de
p fe ria directa aplicables en suero de perro y de gato, y de las pruebas de radioi ! 6
2.39) . .
Frente a otras prucbas hepéticas de rutina, la determinacion de scidos bili H Ati no 1

en de jas di Osti esto es porque nc 1 se solici al lab io una serie de prucbas

¥ casi nunca, una soiz prucba de rutina es lo st fici ible y especi para id una

enfermedad hepitica particular. (2,46,80)

2.3 Depuracién de bromurosuiftaleina o BSF.,

£1 BSF es un col que iny do a la circulaci esr ido por el di enunrahgoque

refleja la actividad hepatica para extraer y boli: otros 1] il Fig. .16, (1,2) =
Cuando todas las funciones hepiticas se deprimen por una enfermedad el colorante es retenido enla

ciraulacion durante un mayor tiempo. El BSF es depurado en tres pasos. El colorante es transferido dei pla‘sfna g

|

al higado. Una vez dentro de los hepatocitos, ¢l BSF se une a i i y se conj con

1

2 i El prodi j do se por la bilis al intestino. (1,2,71)

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

los mismos sitios, pero la bilirrubina es ma4s afin por cstos sitios que et iaSF. B
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Principio de ia prueba de BSF:

Después de inyectar ¢l BSF por via intravenosa, el colorante se une a la albamina plasmatica. Se

confina pri ] en el imi 1 en ¢! higado donde se moviliza rdpidamente a
través de Ia pared de los si ides y se una ia dentro de los hep i Ad ia de los capil.

en otros tejidos cor les, los si ides son per bles a las p. i En cl limite ceclular del hepatocito,
cl 1 se di ia de la albumi ! i se moviliza a través de las membranas celulares,

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

1a BSF se conjuga con ¢l glutatién, tanto la BSF conjugada como la no conjugada se excretan hacia fos

canaliculos y a 1a bilis. (1,2,44)

Los rangos de d ién de BSF ién dependen de la idn de pi £ I A ?uﬂ

El colorante se une a la albimina sérica y alfa lipoproteinas. Por esto los animales con hipop i i
drin un ti der i6n menor, debido a que habra mas colorante libre, que es eliminado por el higado
en forma mas ripida. Si aunamos una enfermedad hepitica a la hipoprotei ia, tendremos un tiempo de
retencion normal o i levado, debido a una mayor entrada de colorante al higado por la
hipoprotcinemia hay una menor depuracion, por la enfermedad hepati Para la 1 ion de nci de
BSF se tendran que tomar en cuenta las i de p: { pl Ati Esto es mis irnpértame en
animales jovenes que ticnen niveles de protei pl ati que los adul La union de BSF a las
protei: 1. Ati esta di inada por una de disociaciéon. Si hay una sustancia que compita

s dad 1 A1i

con el BSF para unirse a las proteinas y esta sustancia tiene mayor por las p:
como la bilirrubina, el BSF sera desplazado. (1,2,32,44)

El rango de depuracion de BSF esté determinado por el rango de entrada a los hepatocitos. Esta

entrada se realiza por un mecanismo desconocido, que puede ser por acarr i o por difusién pasiva. La

proteina citopl. ati ion S fe se unc al BSF y su ji con el i Esta

proteina también se une a otras sustancias como la bilirrubina o el verde de indocianina. El 65% del BSF se
puede d

conjuga y se sccreta junto con el remanente de BSF no ji El hep
cantidades de BSF y la secrecidon continuarid hasta que se alcance el maximo rango de secrecion. Después el

BSF cs almacenado en forma no j da. P idades de BSF j do y libre regresan al

plasma. (1,2,4,40)
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La depuracién de BSF esta determinada por el rango de secrecidén en el sistema biliar. La forma en
que sc sccreta no es muy bien conocida. (1,2,44)
Las sales de los acidos biliares estimulan la secrecién de BSF en un rango de 2 a 3 veces lo normal.

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

en el di de i6n de BSF a través de las de los i biliares, facilitando Ia
difusién’ regresiva del BSF de los ductos a los hep i Como ia, la ‘ncién de BSF en los
animales estarda determinada por el estado dietario. Durante la id: d idades de acidos biliares
son secretados y ciclaran varias veces porla lacién enterohepitica d la ida. (1,2,4,44)

La retencidn de BSF en la enfermedad hepética es util para evaluar numerosos problemas hepdticos,

como hemos visto, el rango de depuracién esta dado por la circulacion hepitica, el flujo H pucde estar
al do por p portosistémi cirrosis o insuficiencia cardiaca, que et tiempo de i
de BSF, La entrada, al i j ion y i del BSF siempre se encuentran afectados en

las enfermedades hepaticas y biliares. (1,2,44,64)
Método de retenciéon de BSF para ¥ L peq

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

sa 2 3

ia de

1.-El peso corporal en libras, dividido entre 22 es ia en mi’lili(ros‘ [&]

a 20mg/Kg) (23.61) .

B.-Sc inyecta en la vena li o 1 mi i { l# inﬁlk . fuera de
la vena. B

I.-Cuando el colorante sc infiltra fuera de la vena se prodchei}\é&qSis nsulnr o

2.-Nunca deber inyectarse el col un e
C.-30 mi después de la inyeccién, sc sacan de 4‘11'5 mldc sangl:e de la vena c‘eﬁilica det miembro

opuesto.

1.-Pucde evitarse la hemolisis:
a.-dundo heparina como anticoagulante.
b.-Usando jeringa, aguja y tubo .sccos.
D.-Cuando no se usa anticoagulante, se deja coagular la sangre, luego se somete a centrifugaciéon y se

recolecta el suero o el plasma claros.
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E.-Se marcan dos tubos limpios con “prucba” y "blanco”.
F.-A cada tubo se le pone 1 ml de suero o plasma claros.

séndol h. < 4ad

con

G.-Al tubo "prucba” se le afiaden 4ml de hidréxido de sodio. IN y se 1 i;-vi-

H.-Al tubo "blanco” se le afladen 4ml de dcido clorhidrico .IN y se 1a invirti
1.-En la solucién alcalina se revela un color violeta rojizo total y el b@ld:;ngé pi&dé su'color enla -

solucién acida.

I.-Sc Ice la densidad éptica (DO) del tubo "prueba” a $75nm, poniendo

J.-Se transfiere la lectura de la DO a la curva de calibracién para que
queda en la sangre después del intervalo de 30 minutos. : .

La interpretacién en perros resulta normal, cuando es menos‘rdel :

L.a prucba esta contraindicad: do hay niveles altos de b%lir}ubina en sangre, ya que comparten el
mismo ciclo metabélico especial si son y de 4mg/dl, esto es porq "loé iv 1e :éq BSF, ed

ser determinados por colorimetria, también porque la hiperbitirrubinemia refleja una capacidad disn’iinvuida‘en &E

la d 1j iony ion de la bilirrubina y del BSF. (1,2,25,28,35,40,64,71)
La retencién anormal det BSF ha sido reportada en hos casos de desérd: hepatice en perros,
y son: Leptospirosis. lipidosis hepati con is, enfermedad Lasi irrosia V-V..uy.r atidad
éni de p portosistémi El i de BSF en gatos ocurre en nqcrdsis;herbéz’ica y en
obstruccioncs biliares totales. Ain con p portosi: i i 1 t i < d de

los rangos normales. (1,2,24)
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3. Capitulo: Metabolismo de proteinas

En general la al! ion de los niveles de protei no son pecificos y

para evaluar la funcidén hepitica. A consecuencia de las diversas plejas i ional la
sintesis proteica sélo serd completamente normal si existe un ad d: ¥ de células hepati y un
suficiente aporte dc proteina dictética que ascgure la di ibitlidad dec inodcid ial La
de protei ati esta infl iada porla i idad de si is, supresion y’ pérdida de
catabolismo de las ya que i di 16gi en los que se climinan ‘lu pr\ozdnas
por cjemplo pérdida de (mina cn tracto urinario o di; ivoy ia de . 'emr‘e
otras. La mayoria de las p 1 aticas son si izadas en el higado (albimina, alfa y beta globulinas)

las buli que son elaboradas por el si i La identi ion de Ias di

proteinas se realiza en base a su perfil electroforético. (12,23,25,32,35,53)

das en el higado pr diferentes p ios de vida biolégica. De

Las p i séricas

este modo la albimina persistc de 14-20 dias y las proteinas de coagulacién duran de escasas horas a algunos

dias porque tienen vidas biologi reducidas. C el tiempo de per ia de las p il es 1iti! para
bl la insuficiencia hepatica grave. (12,25,32,35,52)
La diferencia entre las pr i Pk Ati y las protei séricas radica que las proteinas
" - . demés de albamina y globulinas, fibri

Proteinas totales séricas.

Los niveles normales en perros son de 5.4-7.1g/dl y en gato ¢s de 5.4-7.3g/dl. Los animales jovenes

por lo genceral tienen valores que los adul (64) Los niveles totales cn raras ocasiones tienen valor

de las hep i pues pued arse i muy lias desde

ico en el

valores bajos hasta i igni i debido a causas pati En i . .

general tismi la albumina y fas globuli por lo 1anto es mas confiables realizar las

de su relacié q X una

dici de albimina y globulina y el bl

ia significativa cs el resultado de una severa hipoalbuminemia. (12,23,25,32,35,52,64) Las

i .
hipopr B!

de protei: séricas totales por lo general tienen poco

investigaciones que se han hecho, la

valor para el estudio de la funcion o enfermedad hepatica.
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Proteinas plasmiéticas:

El higado produce casi todas las protei I i la dicion y la ion se usan para
fuar la ion hepatica. Las mas imp de cstas p! son la albumina, fibrind factores de
la coagulacion y alfa y beta gl i Las globuli no son producidas en el hi “ pel"o pueds
ser all d: dari. por enfermedad hepati Se \Ir ia ion de pr i pl i
en H de albumina y gl i pués de separarias por electroforesis, auque la’ albﬁnfn_inay puede ser
p por otros métodos, ¢l mis Gn es por electroforesis. (80) : ; :
3.1 Albimina
Los decr dela imina son observados en enfermedad, i dift wﬁo la cirrosis, y
raramente se aprecia en las formas agudas debido a su larga vida p dio. Es poco i porque se
necesitan pérdidas de >80% de la ion hepética para d lo. También son muy inespecificas porque sus
iveles son ié por otras i i i por ¢j 1o probl de aporte, de mala digestion

y/o mala absorcién de proteinas y en enfermedad renal glomerular. En la cirrosis es debida a un incremento en

1a circulacion g 1 de los i gastroi i que no son debidamente atrapados cn el higado a
de una disminucién de fa masa funcional y a la for 6n de icaci portosistémi:

(12,23.30)
Hiperalbuminemia

El incr fativo de albumina se atribuye a causas hep como la deshid; ion. Los
niveles de albumina decrecen a causa de la reduccién en Ia si is bepati fa pérdida o pe al i i
orina a dados inf ios op itosis. La causa mas in del en Ia pérdida es por
enfermedad renal glomerular y por pérdida de proteis por i La s is de albGmina puede ser

reducida por enfermedad hepética o por una malnutricién extrema. Cuando la insuficiencia hepatica es

1 4 oy

en la si is de albimina hepética dro 1),

hay una

Cuando sc administran dietas bajas en proteina y hay enfermedad hepatica grave con insuficiencia se

pucde 1 en hipoalbumi ia. En casos clini fos niveles pl i de la albamina no suclen
decrecer al menos que sea marcada la enfermedad hepatica (insuficiencia). Con una enfermedad hepitica
severa, la hipoalbuminemia es de poco valor diagnéstico; por lo tanto ' tiene que ser reevaluada con pruebas

enzimaticas y prucbas de funcién. La medicion de fos nivel 1. Ati de G es imp todavia
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licacidn de la enfermedad hepiti La dicion es asimi atil para predecir el

T ftado de al f : y tales como la hepatitis crénica. (80)

Causas hepaticas:

-Enfermedad hepitica difusa cronica; especial cirrosis.

-En la cirrosis portal.
Causas no hepaticas:

-Ingesta o absorcién inadecuadas:
Dicta inadecuada.
Mala absorcion.
Hipoplasia o atrofia pancreitica.
G :

p con pérdida de p:
Parasitosis gastrointestinal.
Aumento de los requerimi p icos: on, § i
-Pérdida cxcesiva de proteinas:
Enfcrmedad renal: gl érulo nefritis, iloidosis, sindrome
nefidtico.

Enfermedad renal: con albuminuria.
Lesiones que drenan.
Quemaduras.

-Pérdidas intcrnas:
Obstruccion intestinal aguda
Pancreatitis
Peritonitis aguda.

-A del desd i de las pi il porla
Ficbre
Diabetes
Hiperadrenocorticismo.

Cuadro 1 Causas de hipoalbuminemia:

Los valores normales de la albimina en perros son de 2.30-3.20g/dl. En gatos son de 2.10-3,30g/d!,

Segun 1.J. Kancko. Los ani j por lo 1 tienen wval menores que los adultos. La vida
media de la albamina varia de 14 a 20 dias, por lo que las alteraci en los val de amina sérica no se
p enlai fici ia hepatica aguda. (64)

La atbumina es 0til en el diagnostico diferencial de la cirrosis o del daifio hepatocetuiar, cuando se
usa junto con otras pruebas como indicador de procesos cronicos hepiticos como se muestra en el siguiente

cuadro 2.
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CUADRO 2

Analito Cirrosis Hepatitis
Transferasa Normal o aumentada Elevada
i6n Br 1 A d: Aumentada
Albimina sérica Baja Normal
{Tomado v madificado de Maxine M.B. 1991}

3.2 Giobulinas

La ion de 1a globulina pl Atica puede verse aumentada o disminuida por la enfermedad
hepatica. El i i de p i en sucro es usado para i bios en las di
fr i . Estad sep ién permite identificar una o mas fracciones como la alpha, beta y la gamma-
globulina. La interpretacién por clectroforesis puede que i lobuli son
encontradas en la fraccion alpha y beta, bién como la 6 La acién de
globulina puede incr se con probl hepati dos y créni como Itado del fi del

1 gocitario para r i en la circulacién portal. Los cambios en los

niveles de globulina pueden ser observados prim ial en i hep: Tl . (80)

La hiperglobulinemia en las enfermedades hepati: esel de la gl que casi siempre

policl i, Esto es porq i tres tipos de globuli las 1§ ! sc elevan en los

es

alfa en g

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

hepitica, la alfa-2 mostrard un aumento relativo en la cirrosis yenla h itis. Las gf i beta
cn la hepatitis y en la cirrosis, las gl i son si izadas por células linfoid. sus aniveles no
reflejan la capacidad del higado para si i pr Los niveles en suero de gamma globulinas Qo_n

frecuentemente clevados con la enfermedad hepatica. (64)
Los valores normales de la albamina en perros son de 2.7-4.4g/dl, y en gatos son: 2.6-5.’]3/:!!; eﬂos

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

Proporcion normal de la albumina y globulina (A/G):

La albumina ticnde a predomi sobre 1a globulina en el perro, y en gatos la cgm_idna relaiivg de

albumina y globulina es casi igual, o la acion de globulina tiende a ser mayor que la albﬁn;inl. (64)

El valor normal de la relacic amil ! ina en perros es dec 0.59-1.11g/dl y en gatos de 0.45-
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1.19g/d], segun Kaneko J.J.

3.3 Aminoacidos libres.

La determinacion de i idos estd indicada en 1 con i iencia hepatica crénica por
que g bios en la icion total de inoacidos libres. Son de particular impbriaﬁcia ;ﬁuellos
amino#cidos que son depurados por ef higado como los i id At (fenilalani) 'tiro'sina) Y los

aminoacidos que son inducidos por insulina (argin, glicina) ¥ son utilizados por las células en ei‘ metabolismo

Terpt e S esa oo o - o P

energético, y se ha determinado que la r por contra
ar i ismi ial Exi fuertes evid de que el incr de inoacid
aromiticos como tirosina, ilalanina y triptofz libre, alteran la is de isores y/o p 3

la formacién de falsos transmisores y que, junto con ¢l amoniaco participan en la patdgenia del coma

odein i i0n referente a la enfermedad hepatica. (25,32,46,64)

cn los ios comerciales y se ha limitado su uso a fines

hepéti Estos métodos no estin

démi

El imi de las i normales pl aticas de los inoicidos se pierde en las
cnfermedades hepaticas. Sc observan diferentes cambios en el diseflo de los inodcidos cn enfermedad
h tanto das como crénicas. En perros con p P istémi y hepatiti: jca se observan
i i imil. en los Acid 2! At
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4. Capitulo: Pruebas de coagulacién

El higado es el sitio de sintesis de la mayor cantidad de factores de coagulacion como (figura 17): L,

4,

de la vi ina Kyson: II, VII, IXy X. La deficiencia en

I, Vv, VII, VIl IX ¥y X, al de estos dep

fos factores de la coagulacién pueden deberse a factores hereditarios, como la cuagulopatia congénita, o pory

una afeccion hepatica o bien una deficiencia de vitamina K.

La ion hepati ! de de la cantidad adecuada en la dicta'y lanormal

intestinal para las grasas. La mala absorcién intestinal de las grasas puede desan'ollm"' una defic

absorcién de la vitamina K, dando como resultado, que en 24 horas la

pucde deberse a la intoxicacion por i i6n de rodentici i
son i de 1a vi ina K. Ciertas drogas como el acido acetil salici
icli bién son i de la vii ina K.
El fibrinégeno y el factor X111 son p i casi i d
producido en nameros sitios, pero primari en el endotel celﬁlir. g
La vida media de los de facién (cuadr 13)7 cn el_complejo_ protrombina: puede ser

cstimada en 2.5 dias. El factor VII ¢s de 0.5 dias, cl factor IX cs de 1.2 dias y el factor X es de 1.7 dias. La
vida media es acerca de 4 dias para los factores 1y XIIL, el factor V es de 1.5 dias y para el factor VIII cs de
0.5 dias.

La coagulacién plasmitica es controlada por sustancias que inhiben la actividad enzimatica de los

factores de lacién. Las ividades de estas p son inhibidas por la i bi; 11, 1a alfa-2-

macroglobulina, 1a alfa-2-antitripsina y la alfa-2. i i Estos inhibidores son producidos en el higado

y sus nivelcs pueden disminuir con la cnfermedad hepatica.

Fisiopatologia de los factores de coagulacién en la enfermedad hepatica:

Las 1 i. laci das con la severidad de las enfermedades h i son das por la
] iencia de los {3 de lacién y sus inhibidores.

Las deficiencias de los £ de gulacién son producidas en la cnfermedad hcpética tanto
clinica como experi I La lacién intr I di inada es debida en parte por las
reducci: en la si is hepatica y un incr enel de los mi no hay evidencia de cual es
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el mas importante. Por lo tanto con la enfermedad  hepética severa la vida media de los factores de

coagulacion se acorta, entonces los factores VIl y V1l es mas probable que se Por cjemplo en Ia
hepatitis viral i el Itado cs una precipitada caida en los niveles del factor V1I en dos dias. El factor [
también es sintetizado en el higado, él tiene la vida media mas largn, do una disminucién mas

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

1 a 2 dias, micntras que los niveles del factor V son reducidos solo en el 50%. La i6n de la capacidad
de si i protei de los de lacién por Iquier enfermedad o hepatectomia se manifiestan
por una disminucién de la vida media de los factores en la circulacié gui En ! el lej
protrombina, de los factores de coagulacién, es mis probable que se afecte por enfer dades hep
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FIGURA 17

Via intrinseca Via extrinseca
Superficie activa Fisiologia de los ) Tejido dafiado
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HIGADO

Factor Vida media
(Drias)

I Fibinogeno

II  Protrombina

V  Proacelerina

VII Proconvertina

VUI Factor antihemofilico
X Tromboplastina

X  Factor Stuart

Son sintesis 1os factores de coagulacion en el higado

CUADRO 3: La vida media de los factores de coagulacién

(Tomasdo y modificado de Stromberck D.R. 1993)

La mayoria de los animales con evidencia de enfermedad h ica son luados di con

fos niveles plasmaticos de los factores de laci El h 8T provee datos en los niveles de

ibriné una p ina producida en el higado. En 1a enfermedad hepitica no se red la ion de
esta p al que la funcién hepitica esté casi perdida. Los niveles bajos de fibri; H

flejan un i en sy utili i6n como en la lacién i [t i inada. La dicion del

po de prot bina y el ti po parcial de tromboplastina proveen informacién sobre la sintcsis de los

fe de lacién del lejo p bina por el higado. En animales con enfermedad hepatica la

concentracion de los f de lacién es insufici para medir el tiempo parcial de tromboplastina y

el tiempo prol do de la p bi Siempre antes de H una biopsia es io \] la

habilidad de coagulacién de la sangre. En la necrosis hepitica masiva por falla hepitica hay una considerable

anormalidad en los tiempos de taciod iado a un en el grado. La prucba del

po de pr ina y el tiempo parcial de tromboplastina, cs ¢l mas sensible indicador de insuficiencia
t ica. La determinacién de Jos niveles de los f de lacion p una prucba directa mas fiable
que la prucba del tiempo prolongado de protrombina y el tiempo parcial de t boplastina para
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funcién hepatica. El 93% de todos los perros con enfermedad hcpﬁtica» tiene una anormatidad en la
para 1 la habilidad ﬂe coagulacién del paciente antes de

lacién, ellos son dos primari
realizar una biopsia al higado para evidenciar una 1 ia. En alg casos son de ayuda para predecir
los r ttad El tiempo de 1. bién se usa para la fuacién indi de la efici ia de los
factores de coagulacion en sangre. (80)

Los probl graves de h ia ocurren con mayor fr ia en ani con i ienci
hepati gudas, en p iGn con los que sufren enfe dad sin i iencia del higado. El tiempo de
tromboplastina parcial y el tiempo de p bina se ven incr dos pero la dltima prucba es de utilidad ’
prictica porque evalia los 4 de lacién dependi de la vi ina K. Losr | ‘7 anormalu
pueden ser i dos por una d i absorcién de la vi i iada a tos ! opor una
deficiencia en la si is. Si se ini; i i KysercpitehpruebaaludSme;dén:aé;;ﬁaliwsé'
los niveles en los probl de f is, sin embargo si los tiemp .no_se odifican. 1a ¢ . '

insuficiencia hepatica severa. (12,23,25,32,53)
K en p bina. Puede usarse el tiempo de coagulacion capilar

El higad, iente fa i
como una prucba para d las deficiencias de p: i Si el ti de lacié pilar es muy
prol o puede ducirse un p: dimi mis largo para medir el tiempo de protrombina. La
determinacién del tiempo de p ina se hace mejor en un lab + ial o do son técni

con experiencia quienes dingen fa prueba. (61)

Cuando los niveles de pi bina estin disminuid 1a interp ion es un en el tiemp

de protrombina, existiendo ¢n este caso dos tipos de trastomos hepéticos:

1. -& idad para si i p ina a partir de 1a vi ina K debido a una reduccién de la
masa hepiética funcionaf.
2. -La vitamina K soluble en grasa no puede absorberse del i debido a una idad
inadecuada de bilis:
a.-Cuando hay obstruccion del d biliar, una inyeccioén de 50mg de vitamina K pucde
inuir el tiempo de Iacié
b.-La falta dec resp a la vi i K admini da por via p 1 sugi una

insuficiencia difusa del parénquima.
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El valor de esta prueba en perros:
1.-Insuficiencia hepatica aguda, ya que los factores de coagulacidn tienen vidas mediﬁs mas cortas como

maximo 12 horas, que [a albamina.
d Ia fase agixdg. NG es tan sensible como Ia elevacién de la

2.-Un indicador b p

BSF o Ia fosfz Icalina para

3.-Debe ser una prueba obligada antes de realizar una biop




5. Capitulo: Metabolismo de carbohidratos y

Metabolismo de lipidos

51M {1} de carbot

Las deter de gl y pruebas de tolerancia a la misma pueden usarse porque el higado

participa en el control de la glicemia pero son bastante inespecificas. La especificidad mejora si se utilizaala

tf porque sdlo el higad éste azicar cn idad. igni ivas. i pri los de
ion a 60 mi o de dep ion a los 30 mi 1, 1.5 y 2 horas calculando {a tolerancia media. No
se utilizan rutinari porque dos més confiables y sensibles para enfermedad hepética como

son la excrecién de BSF o la determinacién de acidos biliares. (25,35,65)

El boli: de los carbohi se lleva a cabo cn el higado que es ¢l centro de mmboliiinq de

éstas, debido a que también es el jugar de imi de los niveles normales de glucosa m sar‘:"gre.y(80) o
El boli de la en el higado es r lado por la disponibilidad ' de ’ o y pér un;
serie de hormonas. La actividad de 1a gl i posp dial imula la ividad il ‘“ ' "”!’—ﬂaiy fa-
fosforilacién de la son iales para la da de gl al higado. El incremento de Ia glucosa
en sangre portal sin un io en la ion portal de i ina no altera la da de gh al higad
Cuando la i6n de gl h ica es alta, la actividad de fosforilarla se inhibe asi que la glt;cosa
no sc libera del glucéd Las i altes de insulina posprandial indi 1a
disponibilidad de sustrato, mientras que no afecta la lib i de gl La insuli inhibe la
{ ftando en 1a lacion de & ¥y piruvato, los cuales normalmente son convertidos
a glucosa. Durante el ayuno, la gl lisis s¢ incr a causa de la falta de inhibicién de glucosa e
insulina y a causa de una estimulacion por glucagén y i La gl énest: debido a
que se ft la da del gl 6 lanina y otras ias al higado para produccién de gi La
p lisis y 1a lib i6n de aminodcidos de mi téti i la red de los eft
de la insulina, con el fin de p: ia da de inodcidos y la is de p i e inhibir el
boli: [ ico. La i6n de la gh é en el higado cs ial para Ia vida, si se realizara
una hep i pl habria hipogli ia y muerte ripida, al menos que se administrara glucosa. (80)
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En enfermedades severas, los niveles de glucosa en sangre no se manticnen en el rango normal de 75

a 100mg/dl, y son seguidos por una hj i ia, o menos an, por una hipergli ia. La cnfermedad
hepatica puede causar hipoglicemia, en la cual el higndo  es i de al fici tucd para
mantener el nivel glucostatico, y la actividad imatica de gh énesis es i de convertir
aminoacidos a glucosa. La enfermedad hepitica también puede causar dos prol dos de hiperg

aunque los animales no hayan sido alimentados, porque la actividad i ica del boli de los
carbohidratos es deficiente. La actividad de al, i después de ali al animal nor se

incrementa, al igual que la secrecién de insulina. Esto responde a Ia baja de azicar en sangre y a la necesidad

de mantener la glicemia normal. La hipogli ia es posib! d i defici: ias de fructosa 1,6

o gli i la gl no puede ser al da como glucog en el

higado. (80)
5.2 Metaboli de lipid

El higado participa en la sintesis, esterificaciébn y excrecidon del colesterol; sin embargo Ia

determi ion de col | total no cs una prueba funci ! de higado porque pi d iad
h icas en la fi ién de su ion. (Dieta y alteraci boli hor les como
diabetes e hipotiroidismo entre las mas importantes) Son mas utiles las i i de col 1 total y
para bt la dismi ion de la relacién entre de col ol y cok 1 total, d
1a esterifi ion se muy deprimida en dos de i fici ia no es tan especifi se i
alrededor de 80% de pérdid jonal. Si se i £ la i No exi h dios al resp

en animales. (25,35,65)

La ion de los lipidos puede biar con las enfermedades b i Las
de lipid ) Ati mads v did sonlasde' ok . v'lﬁbrcy&eloséuemsdecduxuoth
cuales son 1 das como col 1 total. Pocas veces se mxdcn los mvd= plasmaiticos de triglicéridos y

loml ‘se incr en la obstr

Experi; 1 la
del ducto biliar. . -
El rango normal de colesterol total en pertos es de 166 +/- 32mg/100m!, y los ésteres de colesterol

tiencn valor de 115 +/- 70mg/100ml, segin Comelius. Por otro lado Stromberck, reporta que la concentracion

o TESI® (O
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plasmatica de colesterol ticne un rango de 125 a 335mg/dl. (25,80)

La proporcion normal de colesterol esterificado y de colesterol total es de 0.65 a 0.88. (76) En perros

con enfermedad hepatica mor d inada, ¢l 90% ticne proporciones de menos del 0.64 y la
mitad de éstos tienen proporciones de menos de 0.52. Cerca del 20% de éstos tienen la proporcién de menos

de 0.40. Los perros con hepatitis aguda tienen los mas altos porcentajes de proporciéon anormal. En orden

descendiente, éstos son debido a ictericia por ot ién, cirrosis hepatica y tumores hepéticos. El porcentsje

anormal de ésteres de colesterol usuaimente se asocia con una hiperbilirrubinemia. El grado de severidad de la

dad h ica no se relaciond con ¢l grado de alteraciéon en la proporcion. En suma, la proporcion de
éster de colesterol en sucro y 1 1 total es b indicativa de una enfermedad hepitica. La
ion de 1 1 total en pl. €s una I iGn menor para identi enfer dad i

porque no sucle presentar un incremento. (80)

Algunos probl hepati normal se ded de fos bajos nivel 1 ati de lipid El

p ico y la ién de triglicéridos se red cuand

I | total

i i Este bio puede del i de excrecién  de colesterol’ ‘y"deﬂla converslén de

colesterol a dcidos biliares.

Los niveles de colesterol mis bajos de lo normal no son

Los niveles de col 1 pl At bajos bién se observan en p

de intestino delgado tales como linfangiectasia. (76)
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6. Capitulo: Tolerancia a la galactosa

La galactosa es el resultado de una rapida fosforilacion por los hep i ¥ esuna dida de la

idad de la gal ini La prucba de tolerancia a la galactosa ha sido utilizada con éxito en perros

utilizando 0.5gmvkg (2.77mmol/kg), para valorar daflo hepitico. Sin embargo no se usa cominmente en

medicina veterinaria, esto es porque la prucba debe ser estudiada mis a fondo antes de realizarse. S¢ han

ilizado I fr y la gl pero estas no son especificas de higado y han sido remplazadas por otras

prucbas mas especificas.
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7. Capitulo: Radiografia

La luacién de un paci con enfermedad hepitica i ye las di y de
abdamen. En la enfermedad hepiti ien haber bios en el  ' .pati formd; cidad’ y enla
marginacién del higado, y esto puede causar despl; i de érganos \dj como et mémago, mlmmo, :

y bazo. La precision del contormno del érgano pocas veces s blcn

de calidad que a hacer. un buen di

3

radiograftias no deberia tener impedi por p tales cot'no'

i icién del paciente, o por un pobre contraste ndloléglco

Antes de i diologi aun 1 : se debe ayunar por Io menos 12 horas ama dela.

toma radiogrifica porque la i puede impedir Ia visualizacién del hi _* .5.69)

Las tomas radiogrificas de rutina mas comunes, son: lateml y vemrodorsal cada vista dcbem inchiir
todo c! abd: desde cl diafrag hasta ln pelvis, Pm hrmu.r los nr‘ £ ol fi la exposicié
debera ser hecha durante Ia pausa en respiracion después de 1a exhal i (3.5.6,22,36,69)

La ia de las , biliares delkhlgpdo de los gatos es similar a la de los perros, pero con

variaci La fcula biliar felina se localiza entre el 16bulo cuadrado y el l6bulo medial derecho,
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los cuales i 1 estan i d El d biliar in y el ducto p: atico se unen justo

antes de entrar a la papila del duodeno. Esto permite directa comunicacién entre el pincreas y el sistema

1 ioh itis.

biliar y facilita la extension de la enfermedad entre cllos, como ocurre en las p itis y

El 16bulo lateral derecho se divide en dos partes en caudal y craneal, y el 16bulo medial derecho se extiende

dal y 1} a lo largo del piso del abdomen. El cstéomago de los gatos ticne forma de "J" y en

la vista ventrodorsal se locali en el lado i ierdo de la linea media. Las vistas radiograficas

abdominales ventrodorsal y lateral en posiciéon normal estin representadas en las figuras 18 A y B. En la vista
Iateral del higado normal del gato, el margen ventral del higado debera extenderse a lo largo del arco costal.
E! dngulo ventral del higado debera ser acusado a menos que 30 grados y bien definido. En la vista
ventrodorsal los margenes del higado son mds dificiles de definir. La Jocalizacién de los érganos adyacentes
como ¢l estémago, colon y los rifiones, a menudo pueden ser de ayuda en la identificacion de estos margenes.
(3.5.6,16,36,67) L

La h tia se iza por Ia extension del margen ventral més alls del arco costal, cf

desplazamiento dorsal y caudal del 6 yeld 1 i caudal del rifién derecho. Una ligera
protrusién del margen ventral es considerada’ como normal. La hepatomegalia puede ser clasificada por
valoracién de los mérgenes hepiticoi. Los mirgenes estaran lisos y afiiados como en la figura 19 o seran

redondeados ¢ irregulares como en la figura 20.

Las causas mis de h lia con los margenes lisos y afilados incluyen lipidosis
hepitica, i 1 iohepatitis y i6n hepdtica ja por falla cardiaca derecha. La
hepatomegalia con Iog mérgenes redondeados e irregu se ve a do en casos de neoplasia hepatica
primaria, hiperplasia nodular, y cistitis biliar. Otras de h lia se ! en ¢l cuadro 6.
Pucden ap variaci i A entre perros y gatos. En gatos con cirrosis hepatica el higado a
menudo esti agmndado ¥ tiene los méargenes irvegul. y red: En los perros con cirrosis
hepatica tienen una ’m'icroheplda. Los peros diabéticos tienen un d dami hepati sin

embargo, los gatos qiabétiéos ticnen el higado normal o ligeramente alargado. (3,5.38,69).
En los animales . vicjos, los ligamentos que fijan ¢l higado al diafragma se distienden, dando un

I i1 dal del higado. Las asas i se hacia el abdomen izquierdo

craneodorsal, para llenar el io dejado por el higado. (3.5.36,57,67.89).
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FIGURA 18 A

N

FIGURA I B

FIGURA 18 A Y B

Esquemas radiograticos de tomas normales: lateral (A) v ventrodorsal (B). Vista lateral:
notese que el angulo ventral del higado os agudo y se extiende a la unidon costocondral. El
¢je del estomago tlinea punteada) es paralelo a las costillas en la vista lateral y
perpendicular a la espina en la vista ventrodorsal.

{.-Higado. LK-Rifion izquierdo.
S-Estomago Sp-Bazo.
RK-Rifdn derecho. FF-Grasa falciforme.

(-—--)-Eje del estomago.

Tomadn v modtthcady g Newell 4 1. Seker, H A Cornetin, LAL 1904 3




Un esquema lateral: mostrando hepatomegalia con margenes lisos y puntiagudos el angulo
ventral del higado se extiende mis alld de la unidn costocondral, el piloro esta desplazado
caudalmente a si como el eje del estomago. i

S-Estomago. K-Rifion.
L-Higado. - I-Intestinos.
Sp-Bazo. (---)-Eje del estomago.

(Tomado de Neweil SAL. Selcer. B A, Crrnein. 1AL 1994 +
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FIGURA 20:

Una vista lateral mostrando hepatomegalia con madrgenes irregulares v redondeados. El
estomago esta desplazado caudal y dorsalmente, ¥ su gje también.
C-Colon.
S-Estdmago.
L-Higado.
I-Intestinos.
(——-)-Eje del estémago.

(Tomade v monificadn de Vemel. S.M., Seloer, B A (omelios, LAL 1oy
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Cuadro 6:
CAUSAS DE ALTERACIONES RADIOGRAFICAS EN EL TAMANO DEL HIGADO
HEPATOMEGALIA
Margenes agudos y llanos Margenes 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.
Obstruccion extra hepética biliar. . . Hematomas,
MICROHEPATIA i :
Puentes porto sistémicos.
Necrosis aguda o subaguda.
Desplazamiento a causa de hernias. (Diafragmética o pentoneopencardlal)

(Tomado de Newell, S M, Selcer, BA , Camelus, LM, 1994)
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d i del gato es poco comin. El diagnéstico

La microh en las enfer
i de Ia mi iase iza al ver que el margen ventral det higado yace craneat af arco
costal, despl i af 6 En la vista Iateral normal el estémago se encuentra
paralefo a fas costillas, (figura 18A) y en la vista ke lel 6mago se dicular a {a
ltado de la mjcroh ja hay un 1 i def piloro.

espina dorsal (figura 18B). Como r

(Figura 21A) En la figura 21B se muestra una atrofia b daria (mi (! por

puentes portosisiémicos; ¢n este caso tenemos que utilizar una radiografia con medio de contraste, Otras

en el cuadro 6. (3,5,36,69).

causas de son
En pertos con térax profundo el higado parece er P si la rad fia fue
da d 1a espiracié i (3.5.52,67,89)
en la rad fi bd 1 )

Otras aonormalidades que pueden ser
Ia forma o los bordes del

alternciones on Ia formn, bordes, k i idn y i F

den ser d fos en la ventral de la toma radiografica lateral. Las

cn los bordes y en la forma hepitica (3.5,36,69,80)

higado anormal sélo
Insins } ;

La localizocién del higado puede ser alterada por problemas como hemia dialragmitica o
y el animal! tendrai

pericardio diafragmdtica, éstas causen despilazamiento cranenl del higado,

una Fx ia cn Ia vista i (3.5.69,82)
La d idad del higado es h ¢ ¥ son rarns tas al 1 como rdad
mineral o gas dentro del higado.
Las causas de mi izacién h ica son debidas a ] i (hi: is: Hay que
fomar en cucnta que cstos dios son dos en dici de otros paises por lo tanto puede ser que
Gi ! los cilculos bili: son radio

la histoplasmosis en México no sea comun.), h
fias de rutina. (GR) Por eso, los cdlculos biliares rara vez se observan

jucidos y no son vi en

en perros ¥ gatos, salvo como hallazgo a la necropsia (3,5,16,74,85)
filtrocién grasa, ci iso ion venosa,

Las enf des h i difi tales como la i

no bios de densidad d bles en radi £
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FIGURA 21A

FIGURA 21 A Y B:

Esquema de radiografia lateral (A) ¥ de portograma mesentérico (B), el higado es
pequeno v el angulo ventral no se extiende hasta la unién costocondral, el piloro esta
desplazado cruncalmente, el gje del estomago va no se encuentra paralelo a las costillas.
El portograma mesentérico muestra un gran vaso comunicante entre la vena porta y la
vena cava caudal.

VY-Vena yevunal. B-Bazo.

H-Corazon
S-Estomago. VCC-Vena cava caudal.
K-Rinones
I-Intestinos. RP-Ramas ponales.
L-Higado. VP-Vena porta.

Tomado de Newel, S A¢. Sewer. A A, Cornwinm, LM, 1994 ]
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h para cvaluar el sistema biliar. La técnica se ha

La i es en
descrito en animal usando u orales. El medio de commste es
do por los i y luego do en {a vesf Los de Henad Ma como

dlculos, se i i de i di; en iog: En hi la “del

bilinr ocurre en menos del 10% de pacientes cuando la bilirrubina sérica total es nuy‘or a 4mg/dl.
de 40 mi 1a idad ‘serd menor del

‘También, si la retencién do BSF es mayor al 50%
30%. Esto hace que la técnica sea de poca wtilidad en humanos que tienen ictericia de moderada a severa.

Lo anterior puede proveemos de similares gulas para perros y gatos ictéricos, En los seres humanos, se

han desarrollado técnicas para aplicar una inyeccién directa de medio de contraste en el sistema biliar.

Esto se lleva a cabo por Jizaci P de ductos intrahepati Langi o
por una inyeccién retrégrada de medio de contraste en el ducto biliar comiin, de Ia izacie
d io duodenal. Reci se ha descrito una técnica para Ia

del ducto biliar comain, usando un
El medio de contraste es administrado por

lizacién de la la, bajo un i pi
via intravenosa, I Iuacién del si biliar i En i un
hepatico produce ruptura de ductos bili La bilirrubina 1ib da se por p Sila
ruptura no es aparente cn la cirugia, un colangiogr dis Y a locali cl lugar de la Jesién.

(3,5,16,50,57,67,72,82,84,89)
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8. Capitulo: Biopsia

Con Ia infor

Es el procedimiento mds importante para definir una enfermedad h

que sc obtiene de la biopsia se puede iniciar un tratamiento adecuado y dqi' un prondstico. Uno de los

propésitos de las prucbas de io y de los pi imi diolégicos es dl:wtmmnr si se realiza In

biopsia hepatica.
1.-Indicaciones para Ia biopsia h i El obj

identificar el tipo de en

prondstico.

2.-Existe cierto nimero He puntos que ji

a. i h i de enzimas  séricas

S das o de i
hepttica
b.-Di; i i ial de i i
e.~Tamaho hepdtis (h $i
d.-1dentificar Ia causa de ascitis.
e.-Identificar una enfermedad neoplisica metastésica
f. los dos de
a.-La biopsia hepética se realiza para explicar ia actividad i | de las
hepaticas y las prucbas de funcién t i ! En cnsos, la biopsia hepatica se realiza

con el conocimiento de que tal vez no exista una enfermedad hepdtica primaria, pero ayuda en el manejo

de Ia enfermedad primaria no hepiti por cj un i con signos clinicos de ictericia y
evidencia bi ica de ti 6ni y is hepética aguda, puede tener hepatitis cronica
activa 0 una is hepitica focal ia a p itis como razén de la elevacion de Ias enzimas
séricas. Con una par itis, In is hepatica se explica facilmente y tiene poca influencia en la
ictericia, en el i yenelp i Por otro lado la identifi i6n de la b itk Snica activa
es ial, va que el es di! aldelnp itis. (37,68,74,75,85)

b.-La bi in h it cs a ial en el di OSt it di ial de la i ici Las

s 3antifiead:

causas de ictericia prehepéticas (o hemoliticas) son por los d del

hemograma. Pero la mas desafiante diferenciacion es entre {as causas de ictericia obstructiva hepitica y

extrahepatica Las causas de las anteriores incluyen b itis cronica y ci is biliar, mi. las causas




posteriores . incluyen dack H i obstructivas del ducto biliar y neoplasicas.. - El

diagnostico de las causas. extrahepaticas se hacen por lap xpl i i que las causas

se identi! con Ia biopsia del higado. Es obvio que la biopsia es un p imi méas
facil que Ia ccliotomia, y los a Ia’ biopsi si la_ cirugia 'esm mdlcadn.
(14,45,51,68,74,75)

c.-Un tamafio anormal del higado es una indicacién imponante para {a biopsia. En muchos casos

Ia cousa es ap como en i con i i - di i En casos menos npnrmlg

el 6l cansos de i iencia cir ia. En casos los p i ' ios no

p ser identifi por p imi i Cuando la biopsia hepditica sdmh un

prob irculatorio, se indi p dismi i para su i ificacis (EL-

higado puede de por infiltracién de céfulas no fes como: ir a s rias o
i{ ¥ por al. i de idadi les de ins que n se Imac

en idad una i ién del i oy li: comosucedc en la

inducida por ides. (7,14,37,52,59,68,85) S

Un higado mas pequefio de lo L, se en fermedades h icas y I -

biopsia revelard [a csusa Por cjemplo, el higado se atrofia en. perros con pucntes. vasculares

émi Esta diciébn se en Ia biopsina del higado por cambios mrfélégicos

caracteristicos. (11, 1.3,45)

d.-La biopsia hepitica es un medio importante para identificar Ia causa de ascitis. EI higado

morfolégicamente es normal cuando la causa de ascitis es preh ica y hepati Estos

junto con el andlisis del fluido ascitico, dirigen al clinico hacia p:

{a ctiologia. Por ejemplo, un perro con acumulacién de fluido peritoneal debido a linfangiectasia, tiene un

higado normal a la biopsia y el fluido estard rico de p i Se bi rfolégi

diagnésticos con causas de ascitis b ica y p ica. Una fistula arteri i hepitica es ¢l

unico caso en el cual ia biopsia k icada ftad Jes n pesar del probiema hepitico. (14,66)
e-En i con enfer lasi icas o d: 1 la

forma mas facil de confirmar ol diagnéstico es a través de ln biopsia. (11,14,45)

£n algunos perros con i no se i i el p imi a menos que se realice una
biopsia hepatica. Una enfermedad lasi ica i I al higado en forma extensa antes de
que haya muchos cambios en 1a actividad de las i 1 i del higado o en los ttados de
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prucbas de funcionamiento hepético. La biopsin hepitica es el medio mas importante de evaluar Ia

respuesta a un tratamiento. (7,11,14,37,45)

La biopsia ica esta indi en ) donde las lesiones se desarrollan a causa de una
i6 y de probl boli Se 1 i h i P iales por los
hallazgos de laboralorio, pero los bios morfoldgi que se en una biopsia hepitica
subsiguiente generan por sl solos nueva i i6n para el pi primario. Esto es verdad en

fa mayoria de las enfermedades sistémicas felinns como la leucemia o la peritonitis infecciosa, que

invariabl u i h i La biopsia es de poco valor en pacientes con endocarditis

bacteriana o abscesos en tcjidos extrahepiticos, que causan

(11,45,52,59,68,85)

C-Las d. boli con in p bi fologi en el higado,
tales como una lipidosi: i iada a diab Estas i b 7 son i y las
pruebas i no justi Ia biopsia h ica 38 menos que permanczcan anormales
después de que [a d bélica sea Los hall. a la biopsin hepatica no cambian
<l tratamiento de 1a diabetes.

Las biopsias b i no son i con el solo fin de examinar Ia apariencia morfolégica. El
tejido extraido puede ser tratado con di inci para i i i les y di

taci de ias que i se al . en P idades. Se
las 1 hepdti de les trazas y pue;i; evaluarse la actividad de diferentes
enzimas hepdticas. (52,59,68,74,75,85) . .

Las contraindicaciones para Ia biopsia hepf " so'n“k . iufdm segin ia i i6n que
p : Si estéan i icad. i sen'asque_',k‘ con alta ir idencis sc clasi ésias
como absolutas, y si hay riesgo de plicaci menos que se observan con menor frecuencia,
¢stas se describen como refativas.

Las indicaci son que con alta incidencia, en al, casos
quc se de la ibilidad de una icacién en particular se debe realizar prucbas de
lab io para que la icacién no se di le. La hemorragia después de la biopsia es
una complicacién seria, por esto la laci debe ser juada antes de i ia bi Para

identificar perros que tienen hemorragias sin signos clinicos se utilizan determinaciones seriadas del

ito y de las p 1 i La bi ia no se realiza hasta que se corrigen los problemas
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de sangrado.

Una indicacid es la

o evi ia do un ab © quiste

intrnhepitico, que puede ser roto por 1a aguja de biopsia. El fluido del quiste o del absceso puede contener

microor i y i i que se di il a la cavidad ab. i de 1a biopsi
Lali ién de estns i pucde precipitar un estado de choque. Los abscesos y quistes son Jesiones
focales que en forma invariable se i i una lap ia, una i yala psi
Una tercera indicacién son las i i en las idades pleural y i ¥a que la il i6

pucde ser transferida al higado por el procedimiento de biopsia. (39,59,68,85)

Otra contraindicacién relativa es ln falta de i ia para i i ias hepiti la

secucla mas comun y no es la ob idn de una de tejido de otro érgano. (7,11,14,38,68)
Una obstruccién biliar h ica es una indicacién para la biopsia. Esto se basa en

cierto nu de i que itonitis biliar, Las causas de una obstruccién biliar
h son: is del ducto biliar debido a una dad p i del ducto

biliar, carcinomas del pancreas, enfermedades ncoplasicas en el drea de los ductos biliares y colelitiasis.

Estos pi ser i il con lap. pia y una i1 ia, que son mas
li quela P y no ded

La p ién parn Ia bi ia incluye un ayuno de 12 horas para reducir Ia probabilidad de

¥ et octi ino. Se evalta la idad de i6n por que reporta cf

namero de plaquetas, los niveles de fibri ¥y por prucb: i de i tiempo de

protrombina y ticmpo parcial de tromboplastina. La biopsia no se lleva a cado cuando alguno de estos

parimetros no es normal. Una hora antes de Ia biopsia, se administra en forma oral una pequefia cantidad

de liquido graso para lar Ia 1 i6n de coleci. inina y i Ia i6n de la .
Lo que se ini con mas ia es aceite vegetal a una dosis de 5 a 30 mi, dependiendo del
tamaio hepitico. (37,50)

Se i de in para i 1a biopsia, la piel se prepara como para cirugia en el Jugar

de la biopsia.
Procedimicnto para biopsia.- Se puede seleccionar entre varios tipos basicos. Para |a mayoria de

los prob hepéti se ob con una aguja de tipo Menghini. Los que se en

pequeas especics son 15-16 y 18 y de 2. 3/4 a 4. 3/4 pulgada de | itud. El instr de M

(figura: 22) para biopsia consiste de una aguja, un guarda aguja, un dril (broca) que sc inserta dentro de Ia
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ibl una de tejido hepatico con la

aguja y un estilete con punia roma. Cuando no es p
élodo altermo. Ya que un higado con cirrosis o con una

aguja de hini, sc debe sel i un
fibrosis avanzada no se puede tomar la biopsia sucesivamente con Ia aguja de Menghini, se utiliza una
aguja de Franklin-Silverman (figura 23) o con la aguja de Tru-Cut. (Figura 23) Estas dltimas se utilizan

cuando el tejido es muy friable. Los tres tipos de agujas cortan el tejido hepdtico. La diferencia basica

hini utiliza ion para ob 1a muestra (figura 25), mientras que la de

entre las tres es que la de M
Franklin-Silverman (figura 26) y/o Tru-cut (figura 27) 1o obtienen por hojas cortantes

FIGURA 22:

Aguja de biopsia de Menghini

T: trocar.
S: estilete.
N: aguja.
G: guarda.
BP: alfiler bloqueador.
(Tomada y modifecadsa de Slacer H.O 1985)

d b i de higado mediante incisiones, v

de ias (85).

Durante una lapar se

1l ¥ a cuantificacién o

las a histologia. a pruebas

Las i i para la biopsia hepatica por un pi dirmi p

por via transasbdominal (figura 28) o transtoricica (figura 29).
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EC: Estilete cortador.
M: Marca en la base de los estiletes cortadores.

CE: Canula externa.
E: Estilete. Las puntas de los estiletes estan scliadas.

FIGURA 23: Aguja de biopsia de Franklin-Silverman.

(Tomada de Puxire B.0MJ. 1985),

O: Porcién plastica de Ia barra del obturador interno. C: Porcién plastica de cdnula
externa. M: Porcion metilica de cdnula externa. U: Muesca para mucstra en la barra del

obturador intemno.

FIGURA 24: Aguja desechable para biopsia de Tru-Cut.

(Tomedo y mmxdificedo de Bodra BIMI..1983)
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FIGURA 25:
Técnica de biopsia con aguja de Menghini.

A: Scccion transversal de la pared corporal que ilustra la asociacion cercana que existe
cntre las costillas, el espacio pleural, diatragma, e higado. B: La aguja, unida a una
jeringa con solucion salina, es insertada al nivel del diafragina. C: Se inyectan de 1 a
2ml de solucion salina a través de la aguja para despcjarla de cualquicr tejido que
ocluya se lumen. D: sc jala ¢l émbolo y asf se¢ crea una presion negativa. Esta presion se
manticne durante el resto del procedimiento. En este momento se fija ¢l guarda sobre la
aguja para permitir una penctracion de la aguja al higado, de unos 10 a 15ml. E y F:
Rapida y gentilmente se mueve la aguja hacia dentro y fucra del higado en un
movimiento continuo. Después, se retira rapidamente la aguja del cuerpo, asegurando de

este modo que la muestra haya sido succionada hacia dentro de la aguja.
(Totomio y modificado de Slaw H.I 19€3)
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FIGURA 26:
Técnica para biopsia utilizando 1a aguja de Franklin-Silverman.

A: La punta de la canula externa con ¢l estilete guia dentro, contacta la superficie del
higado. B, C y D: Se retira el cstilete y se sustituye por los cstiletes empujados hacia
dentro del higado. La resistencia que ofrece el parénquima hepatico, ha forzado una
separacion de las hojas de los estiletes cortadores, forzando su cierre completo. G: Se

retira la canula externa junto con los estiletes que contienen la muestra.
(Tommio y wmoticads de Skner 1L D 19853
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FIGURA 27:

Técnica para biopsia utilizando la aguja de Tru-Cut.

A: Se contacta la superficie del higado con la punta de la canula externa, que contiene la
barra del obturador. B: La barra del obturador ha sido desplazada hacia dentro del
higado. C: La canula externa ha sido rapidamente deslizada sobre la muesca de la barra
del obturador. D: La aguja de biopsia, ya conteniendo la muestra, se retirada del higado.
E: La canula externa ha sido jalada hacia atras para exponer la muesca que contiene la

muestra.
(Tomeds y modficedo de Staner H.D. 1985)
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FIGURA 28:
Itustracién del sitio de inserci6n de la aguja para la biopsia hepética percutanea
transabdominal.

FIGURA 29: .
llustracién del sitio de insercion de la aguja a través de la pared toricica para una
biopsia hepética percutanea transtoracica.

(Las dos figuras fucron tomadas de Slater H.D.1985)
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La utilizacion de la i i Acica se ha reportado en perros, con un porceniaje de

éxito del 95%. Las i i incluyen per ién de la i o del ducto biliar, coleccién de
tejido pulmonar junto con el hepitico. La técnica transtoracica se realiza del lado derecho. La focalizncion
precisa se determina por dos visias radiogrificas del 1érax y del abdomen. La aguja de biopsia se pasa a

través del 7°, 8° y 9° espacio intercostal, en un punto ligeramente dorsal a la unién costocondral. Provia

preparacién del drea como para cirugia e instilacién de un ésico local. Se hace una pequefias

se en el

incisidén en la piel con una hoja de bisturi. La aguja de N
intercostal en un dngulo recto y con el estilete ligeramente fucra (figura 25). Esto ayuda a que el extremo

pase il al io pleural, d de esto el il es jado por P en ia

aguja. La aguja y el estilete son dirigidos en forma caudal hacia ¢l diafy Desp! de hacer

con el diafragma se ajusta el guarda de [a aguja y se fija en un punto a 1/2 pulgada de Ja piel. Esto limita

In profundidad que alcanza Ia aguja on el higado do se ga Ia bi ia. Sec extrac el estilete y se
conecta una jeringa de 10 a 20ml con 5 mi de solucidn salina. Esto debe ser hecho en forma rapida con la

d de un La

base de la aguja contra e di estas i inimi la
jeringa se utilizn para producir una presion negativa de 3ml aprox. la muestra se saca de 1a jeringa con

lucién salina y se fiere o una i i ia El i s col do sobre su lado derecho

durante 5 minutos para que el peso del cuerpo comprima el fugar de Ia biopsia y facilite la hemosusis.
La técnica transabdominal s6lo se puede llevar a cabo cuando el animal esta en decibito latern!
izquierda. (Figura 28) Esto hace que el higado se aleje de la pared abdominal, por eso es posible que In

aguja que es pasada en angulo recto no alcance al higado. La aproximacion es a través de In pared

abdominal ventral en un sitio entre el borde lateral izquierdo del p ifoides y el arco costal
izquierdo, la region se prepara como para cirugia y se instila un anestdsico local. Se hace una pequefia
incisién en la piel con una hoja de bisturi #11. La aguja de Menghini con el cstilete y el guarda se pasaa

través de 1a pared abdominal. En este se cxtrae cl estilete y se coloca el clavo bloquendor, se

conecta una jeringa de 10 6 20ml con 5 6 6ml de solucién salina, y una peq idad de !a solucién se

obtiene a través de la aguja para lavar cualquier resto de sangre o icjido que se haya colectado durante 1a

parte inicial de la técnica, la aguja es en di i d | hasta al 1a superficie del

higado. El guarda de Ia aguja sc njusta para lar la p: didad de Ia p ién d la bi
Se produce un vacio de 3mi con la jeringn y en un movimiento continud y répido Ia aguja es introducida

en ¢l higado y se saca del cuerpo. La muestra del tejido es transferida a fornalina buferada.
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(7.52.59,74,75)

Una diferencia imporntante entre las dos técnicas es que cl clavo bloqueador se utiliza en la
técnica transabdominal y no es la tronstoracica. El clavo previene que 1a muestra de tejido caiga en la
jeringa y evita que se frugmente. Otra diferencia es el poder lavar Ia aguja cn 1a técnica transabdominal,

esto reduce ins ibilidades de i la con codgulos o con tejide no hepitico. La téenica

transtoricica requiere que Ia aguja pase a través del diafragma sin estilete. (14,37,52)

Se deben utitizar otras técnicas en caso de que las aproxi i no den

enla ion de tejido hep. o el clinico no tenga experiencia en realizar ninguna de las técnicas.

La técnica de Tru-Cut (figura 27) se utiliza cuando el higado es muy friable. Una de las

ventajas es que puede ser utili; por una sola Si el tejido no se pucde obtencr con Ia
técnica de Menghini, transabdominal, 1a aguja de Tru-Cut da bucnos resultados. El animal es colocado en

¥ ia lateral di ¥y se prep el area de las costillas décimn y décimo prirncra para cirugia.

D se infiltra ia local y se hace una incisién en la piel con el bisturi. La aguja de Tru-Cut cs

dirigida hacia Ia arti

La técnica de sacabocado. (Figura 30) Con esta técnica se puede sacar muesira de tejido sano y

de tejido lesi Practi se usa do secp i focales. Esta técnica es de rapida
cjecucion. Se elige un sitio considernndo el tamaho det higado y.l1a leséén focal al ser. muestreada. El
sacabocado es usado como un cuchillo de cocina para sacar un pequefio dlin&rb de 1¢jido. Esto es como si

sido taladrado el paré: 3 i Para sacar {a il io torcer el

es por fa i i6n de una ja de

sacabocado. La hemorragia del p
gelatina absorbible. La pasa debe ser gentilmente aplicada en el lugar de la muestra, presionando por un
par de mi Las deben de 1a superficie crancoventral convexa def higado y no

deben penctrar mas de la mitad del I6bulo para evitar los vasos Yy que se mas a
1a superficie céncava.
Biopsia por aspiracién con aguja fina: La ventnja primaria gue tienen las técnicas de BAAF

sobre las de bi ia por para es que se reduce el p ial de

postbiopsia. Sin embargo, no ticnen valor para evaluar a ias lesiones en las cuales 1a apariencia y relacion

estr son pr isi inles para izar la lesion. Esto es debido a que las biopsias

por iracién no dan i ién sobre la i del tejido. Estas biopsias pucden utilizarse para

obtener malerial de cullivo de un higado del que se sospecha que tiene una enfermedad infecciosa, o para




obtener células de un higado con de i V] : e

infc i H En caso de que el examen microscépico’ del material nsp@indo no

arroje datos significativos, habrd que i " l1a’ realizaci de una bi ia por i o tna

laparotomia explorntoria.

(
fron g

Técnica de biopsia hepatica utilizando el sacabocado Keyes.

FIGURA 30:

A y B: Vista dc la superficie de un l6bulo hepitico con lesion, y sitio de la biopsia C y
D: Seccion transversal del 16bulo hepatico, indicando lesién y sitio de biopsia. E: El
sacabocados es introducido al parénquima hepatico con movimientos rotatorios hasta
llegar a la profundidad deseada. F y G: Se inclina gentilmente ¢l sacabocado de modo
que se desprenda la base de la muestra. Se retira ¢l sacabocado, que ya contiene la
muestra. H: Se cnroila una picza de esponja de gelatina para formar un cilindro
ligeramente mayor que el tamaiio de la muestra. I: Se inserta el rollo de esponja de

gelatina dentro del sitio de la biopsia para controlar la hemorragia.
(Tomaio y moddicado de Swoer H D 1983)




Se puede tener mis control sobre ¢l procedimiento de bmpsm con I.n |écmen de ojo de ‘cerradura. -

Esta ica se realiza medi: una incisié 1",1 cauda!nl i foide nmvésdelacunlsemsermel

dedo indice para facilitar la biopsi: al clinico a* i yevnmr mci ta los

vasos y , Qi Y F itiendo a su vez la mmovthznclbn de'un Iéhulo hepmleo contra la

pared abdominal para realizar su biopsia. Esta técmog lambuén permne‘ al’ cllnlco ldentmcnr cualquier
contomo anormal de la superficie hepftica hacia el cun! se puede dirigir la biopsin. También se pueden
identificar anormalidndes en otros 6rganos. La técnica de bi’opsin‘u la misma que se usa en ias

P P

La aguja se i porunn ision di a la del ojo de cerradura

Esta técnica se recomienda para clinicos con poca experiencia en biopsia al higado. (37)

Hay ocasioncs en que lo mas 5 es un visual di) del higado. Cuando hay
lesiones focales en uno o dos 16bulos aislados de los demas, Ia bi i no dard Itado. Con
Ia técnica de ojo de ch no se pued estas lesi a menos que la incision se realice
directamente sobre cllas, Las lesioncs focales son identi por lap: pia o por lapar £

Lalaparosoopiasereuliu‘amv& de una p incisidn abdominal, por la cual la cavidad

peritoneal es -inflada con’ un gas: aire, bidéxido de carbono, y 6xido nitroso. La ventaja de este

p s que Ia biopsia hepdtica s pucde dirigir hacia las fcsi isl La habilidad de
dirigir los instrumentos de biopsia en forma visual reduce el ni de ficaci Una vemtaja
obvia es que p\n:de“ser luada Ia ] i Opica del higado. La laparoscopia cs la técnica de

eleccién cuando se desea observar para hacer una biopsia al higado. La principal desventaja de la

laparoscopia es el excesivo costo del equipo. Otras tjas son qQue i mayor i es mas

iva, requi de un itoneo y lleva mas tiempo
(75.85)
La Iaparoscopia es el método a elegir cn aqueilos casos en ios que hay una gran sospecha que se
presente una complicacién mayor en la biopsia percisténea. (14)

Las complicaciones se previenen con el manejo previo a la biopsia y en caso de presentarse se

se 1
Se requiere i P iopsia para pr i 'H i Los ibiOL son
ios p de la bi ia h i (36,74,75)

La causa mas frecuente de peritonitis en perros despuds de la biopsia es la perforacién de [a

vesicula biliar, no asociada a una obstruccién del tracto biliar. Esta licacidn se taci mejor
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con |a falta de experiencin para obtener la biopsia. (7,75,85)

La hemorragia es la complicacién mis imponante, esto es porque un animal con prucbas de

coagulacién plaquetarias y niveles At de fibriné puede di unn
\! i de 1a biopsia, esto es porque muchas veces fos niveles estdn en un limite muy bajo y

apareceran normales, pero {os p dimi de Ia biopsia pueden imular ef de los fi

de i6n y precipitar una ] Por esto si antes de tomar la biopsia es recomendable

administrar vitamina K por lo menos dos semanas antes de hacer 1a biopsia. (11,14,50)

“Tomar una biopsia do un érgano diferente al higado es un error comin. Una perforacién de la

vesfcula o del ducto biliar, puede d ndo 1a no se ha iado antes de la biopsia. Otros
6rganos que han sido perforados la biopsia i el p& el i i delgado, el
diafragma, ¢l rifién y el intestino grueso. (7,11,14,50)

Las icaci reales © p i incluyen: leuritis biliar, h
desarrolio de arteri: b i itonitis b. i y d i que

se discminan, (50)
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CONCLUSION

-Las pruebas de funcionamiento hepatico son una h i dingnéstica para
h i tanto pri ios como d

Primarios como la diferencia entre dano 3 sin di i dafio con
di: én (i i ia) o disfuncién sin evid ia de lesién, tumores ptimarios.

S i0s como
Existc gran vori de o i i para ob un mejor \} ifico de

y para i y/o modificar los
-La utilidad de los prucbas de i i i de la idad del édi para
interpretarias en i6n con los hall Lini )
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