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Introduccion

El programa de Medicina Veterinaria de la Facultad de Ciencias Agrarias de la
Universidad de Pamplona, asume la responsabilidad de formar profesionales lideres,
competentes, éticos e integrales comprometidos con la salud animal, la medicina preventiva, la
salud publica e inocuidad alimentaria (Universidad de Pamplona, s.f). El programa cuenta con
un plan de estudio de diez semestres, en el ultimo esta contemplado la realizacion de la pasantia
profesional, donde el médico veterinario en formacion tiene la oportunidad de seleccionar un
area de la medicina veterinaria con el objetivo de desarrollar, fortalecer, complementar y adquirir
nuevos conocimientos tedrico-practicos durante la formacién académica con la ayuda de tutores
profesionales.

Las practicas profesionales se realizan con el fin de adquirir destrezas y competencias en
el area de eleccidn para el mejor desemperio del futuro médico veterinario, ademas permiten que
el profesional en formacion se familiarice con ambientes laborales y profesionales para de esta
manera adquirir competencias para lograr un desempefio acorde con las exigencias del futuro
campo laboral.

Teniendo en cuenta lo anterior, durante el desarrollo de este informe se describen en
forma detallada las labores como pasante desarrolladas en la Clinica Veterinaria Equina
EquuSan, ademas se abordara un caso clinico con todo su respectivo seguimiento médico y

evolucién clinica



Objetivos

Objetivo general

Incrementar los conocimientos tedricos y précticos alcanzados durante el proceso de
formacion académica de la medicina interna de grandes animales en la clinica veterinaria equina
EquuSan.

Objetivos especificos

Adquirir destrezas y habilidades en la realizacion de examenes clinicos, interpretacion de
pruebas diagnosticas, diagnéstico definitivo y su adecuado tratamiento en cada uno de los casos
presentados.

Analizar las diferentes patologias, técnicas quirirgicas y emergencias de los casos

presentados para llevar a cabo un adecuado manejo, diagndstico y tratamiento.

Exponer un caso clinico indicando los hallazgos mas relevantes de la enfermedad como
la fisiopatologia, tratamiento médico y quirurgico, plan terapéutico y seguimiento del paciente

hasta dar de alta al paciente.



Descripcion del sitio de pasantia- EquuSan
La Clinica Veterinaria Equina EquuSan esta localizada en el kilometro 7 via Manizales-
Neira, en la vereda Alto Bonito, criadero San Antonio (ver Figura 1). Es una empresa familiar,
dedicada a los servicios médicos, quirurgicos y reproductivos de los equinos.

Figura 1.

Clinica Veterinaria Equina EquuSan

Fuente: Pinilla, (2022)

Esta clinica surge de la necesidad de prestar atencion médica a ejemplares equinos de la
regién que carecia de un lugar para ser atendidos de manera inmediata sin recurrir a largos
recorridos. Esta es la Unica clinica equina en la region de Caldas y Risaralda. Fue fundada en el
afio 2016 por los Médicos Veterinarios y Zootecnistas Jorge Alfredo Cuartas, Santiago Cuartas y
Pamela Tobon. La clinica veterinaria equina también cuenta con un gran equipo de cinco
profesionales que trabajan con el objetivo de prevenir, diagnosticar, controlar y tratar

enfermedades que pueden afectar a los equinos. Ademas, la clinica abre sus puertas a los



pasantes, rotantes y voluntarios de diferentes universidades que tienen convenio con la
institucion (ver Figura 2).

Figura 2.

Pasantes EquuSan

Fuente: Tobon, (2022)

EquuSan ofrece servicios médicos las 24 horas del dia como: cirugia, medicina interna,
patologia de las cojeras (rayos x y ecografia de tendones), alquiler de quir6fano, podologia y
herreria (herrajes correctivos y herrajes terapéuticos), biotecnologia reproductiva (inseminacion
artificial, transferencia de embriones, congelacion de semen, manejo de reproductores)
tratamientos de yeguas con problemas reproductivos, medicina deportiva, cursos teérico-
practicos y charlas académicas, (ver Figura 3).

Figura 3.

Curso tedrico — practico y charlas académicas.
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Fuente: Clinica Veterinaria EquuSan, (2022)

La clinica cuenta con 30 pesebreras, las cuales 4 son Unicamente para hospitalizacién y
cuidados pre y post quirdrgicos, las otras 26 pesebreras estan destinadas para estabulacion,
manejo reproductivo y comercial de los animales (ver Figura 4). También con un lugar de
recepcion del paciente (brete) donde se realiza examen clinico y ayudas diagnosticas como
ecografia y palpacion rectal , ademas cuentan con un area de laboratorio para realizar el
procesamiento de hematocrito, glicemia y proteinas totales, por ultimé hay un quiréfano (ver
Figura 5) y farmacia donde se encuentran todos los medicamentos para un adecuado manejo
médico y quirurgico de los animales, aparte hay una oficina donde se llevan a cabo las asesorias
y clases teoricas a los pasantes.

Figura 4.

Pesebreras
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Fuente: Pinilla, (2022)

Figura 5.

Quirofano EquuSan

Fuente: Clinica Veterinaria EquuSan, (2018)

Descripcion de las actividades desarrolladas en el sitio de pasantias

En la clinica veterinaria equina EquuSan el médico veterinario en formacion (pasante)
hace acompafiamiento médico a cada uno de los casos clinicos, donde realiza examen clinico,
toma de muestras, interpretacion de resultados de laboratorio y ecografia, ademas tiene la
oportunidad segln sus conocimientos bases de proponer diagnosticos diferenciales y presuntivos,
tratamiento, manejo médico y quirdrgico, este Ultimo cabe resaltar que solo es realizado por el
médico cirujano Santiago Cuartas Uribe.

En EquuSan el horario de atencion son las 24 horas del dia, por tal motivo los pasantes

estan divididos por turnos (7 am-3 pm, 3 pm-11 pm, 11 pm-7 am, turno de planta es decir 7am- 7
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pm, turno de campo y turno de Z con rol de Zootecnista con el fin adquirir conocimientos en el
manejo de la nutricién animal y farmacia), todos los pasantes deben tener disponibilidad las 24
horas del dia (ver Figura 6). Cuando llegan pacientes que solo son de tratamiento médico estos
son atendidos por los pasantes de turno, pero si son de tratamiento quirtrgico todos los pasantes
deben estar listos en brete para realizar los diferentes roles pre-quirargicos y postquirdrgicos.

Figura 6.

Disponibilidad de 24 horas

Fuente: Tobon, (2022)

Encargado de la historia clinica del paciente
Esta persona es el encargado de recibir el paciente, hacer el cambio de cabezal y debe de
enviar una foto al grupo de WhatsApp (ver Figura 7), luego hacer firmar el consentimiento

informado, diligenciar la historia clinica, el formato de ecografia abdominal. Por ultimé organiza
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los formatos de anestesia, kardex, plan terapéutico, seguimiento del paciente para que el doctor
Santiago Cuartas los firme y asi poderlos subir al sistema de la clinica.

Figura 7.

Recepcion del paciente

Fuente: Pinilla, (2022)

Instrumentador

Toma las muestras de sangre para enviarlas al laboratorio (hematocrito, proteinas
plasmaticas totales y glucosa), posteriormente envia los resultados al grupo para ser interpretados
por el doctor Santiago y demas pasantes. En el posquirurgico debe de lavar todo el instrumental
y ponerlo a esterilizar, (ver Figura 8).

Figura 8.

Instrumentador
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Fuente: Tobon, (2022)

Auxiliar de cirugia

Debe de realizar el examen clinico e informarlo al encargado de la historia clinica.
Posteriormente organiza el tratamiento médico del paciente, lo reporta en la minuta y tablero de
hospitalizados (ver Figura 9).

Figura 9.

Aucxiliar de cirugia.

@EQUUSAN
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Fuente: Tobon, (2022)

Auxiliar de anestesia

Es el encargado de canalizar y pasar la sonda nasogastrica del paciente, con el fin de
observar si hay reflujo gastrico para evitar una broncoaspiracion, ademas debe alistar los
medicamentos de anestesia y tener listo el tubo endotraqueal segun lo requerido. En el post
operatorio debe de monitorear la incorporacion del paciente (ver Figura 10) y mantener
analépticos cargados. Después debe dejar organizada la mesa de anestesia, cargar el
pulsioximetro, lavar el tubo endotraqueal y por Gltimo hacer firmar la hoja de anestesia por la
doctora Pamela Tobon.

Figura 10.

Incorporacion del paciente

Fuente: Pinilla, (2022)

Patinador
Ubica la zona de derribo, realiza la tricotomia, arribo a la diferencial, organiza mesa de
cirugia y hace la antisepsia del area de incisién (ver Figura 11). En el post quirdrgico debe estar

pendiente de la incorporacion del paciente y ayudar a lavar quirdfano.
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Figura 11.

Zona de derribo, diferencial y tricotomia

Fuente: Cuartas, (2022)

Zootecnista “Z” y encargado de farmacia

El zootecnista “Z” y encargado de farmacia debe de pesar al paciente inmediatamente se
encuentre en el brete, hacer la tricotomia del paciente, ademas debe proporcionar todos los
medicamentos y materiales necesarios para el procedimiento médico o quirdrgico del paciente.
Post quirdrgico debe de tener lista la pesebrera con agua, pasto estrella y por ultimo ayudar a

organizar el quiréfano.

Encargado de bombas y mesa de colon

Es el responsable de preparar las soluciones que se le suministran al paciente en el brete
antes de la cirugia y durante el procedimiento quirargico. Ademas, alista la mesa de colon con su
debido campo estéril (ver Figura 12) y después desecha los contenidos de las canecas de donde
se lavo el colon.

Figura 12.
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Mesa de colon y bomba de succion.

Fuente: Tobon, (2022)

Caso clinico: hiperlipemia post quirargica por el estrés metabolico causada por
sindrome abdominal agudo

Resumen

En el siguiente trabajo se abordara un caso clinico de una yegua de raza caballo criollo
colombiano (CCC), color castafio, de 60 meses de edad. La cual fue remitida por un médico
veterinario a la clinica veterinaria equina EquuSan el dia 09 de septiembre de 2022, por
sintomatologia de Sindrome Abdominal Agudo (SAA). Al llegar a la clinica se procedio a
realizar examen fisico encontrandose los siguientes parametros, animal deprimido, taquicardia,
taquipnea, temperatura de 38.3 °C, tiempo de llenado capilar 4 segundos, mucosa gingival
congestionada y con presencia de halitosis, en la auscultacion abdominal se evaluaron los 4

cuadrantes encontrandose todos hipomotiles con presencia de liquidos.
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Como ayudas complementarias se realizaron examenes de laboratorio (hematocrito,
glicemia y proteinas totales), ultrasonografia y palpacion rectal. Al momento de la ecografia se
observaron imagenes compatibles con retroflexion de colon mayor, con lo anterior se confirmo el
diagnostico presuntivo de sindrome abdominal agudo (SAA). Por tal motivo se decidio realizar
tratamiento médico donde la paciente no mostrd evolucion, debido a esto se instauro el
tratamiento quirargico mediante la laparotomia exploratoria reconfirmandose el diagnostico
definitivo de retroflexién de colon mayor. En el postquirdrgico se instaurd un nuevo tratamiento
y se sometid a observacion y monitoreo cada hora de constantes fisioldgicas durante los 8
primeros dias, después se llevd a cabo la medicion de triglicéridos y colesterol debido a que la
paciente no evolucionaba y se reconfirmo el diagndstico definitivo de hiperlipemia
postquirurgica por el estrés metabdlico causada por el SAA. Después a los 10 dias se retird la

sutura de piel y se continud haciendo observacion de la paciente durante su estadia en la clinica.

Palabras clave:

Hiperlipidemia, laparotomia exploratoria, ecografia abdominal, triglicéridos, colesterol.

Abstract

The following work will address a clinical case of a Colombian Criollo Horse (CCC)
mare, brown color, 60 months old. She was referred by a veterinarian to the EquuSan equine
veterinary clinic on September 9, 2022, due to symptoms of Acute Abdominal Syndrome (AAS).
Upon arrival at the clinic, a physical examination was performed and the following parameters
were found: depressed animal, tachycardia, tachypnea, temperature of 38.3 °C, capillary filling
time 4 seconds, gingival mucosa congested and with presence of halitosis, in the abdominal
auscultation the 4 quadrants were evaluated and all were found to be hypomobile with presence

of liquids.
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Laboratory tests (hematocrit, glycemia and total proteins), ultrasonography and rectal
palpation were performed as complementary aids. At the time of the ultrasound scan, images
compatible with retroflexion of the major colon were observed, which confirmed the
presumptive diagnosis of acute abdominal syndrome (AAS). For this reason it was decided to
perform medical treatment where the patient showed no evolution, due to this surgical treatment
was instituted by exploratory laparotomy reconfirming the definitive diagnosis of retroflexed
major colon. After surgery, a new treatment was started and the patient was subjected to
observation and hourly monitoring of physiological constants during the first 8 days, then
triglycerides and cholesterol were measured because the patient did not evolve and the definitive
diagnosis of post-surgical hyperlipemia was reconfirmed due to the metabolic stress caused by
the SAA. After 10 days the skin suture was removed and the patient continued to be observed

during her stay in the clinic.

Keywords:
Hyperlipidemia, exploratory laparotomy, abdominal ultrasound, triglycerides,

cholesterol.

Introduccion
La hiperlipidemia es un trastorno metabolico de las grasas asociados con cantidades
anormales de lipidos circulantes, afecta principalmente a ponis, burros y raramente a caballos. Se
presenta en el paciente con aumento en las concentraciones plasmaticas de colesterol de baja
densidad (LDL) y aumento de triglicéridos, con periodos de balance energético negativo y estrés
fisico, acompafiado de trastornos del metabolismo hepaético, trastornos vasculares, trastornos

sobre la motilidad del tracto gastrointestinal y finalmente la muerte del paciente. (Ramos,
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Valencia , & Latorre, s.f). Se emplean varios términos para describir las dislipidemias equinas,
entre las cuales se encuentran la hiperlipemia, hiperlipidemia, hipertrigliceridemia y severa
hipertrigliceridemia.

Los signos clinicos son inespecificos entre los cuales se encuentran depresion,
inapetencia y adipsia principalmente, pero también pueden presentar colico, edema ventral,
fiebre, obesidad o pérdida rapida de la condicién corporal. El diagnéstico no puede realizarse
basandose en los signos clinicos debido a que son inespecificos, este se debe realizar en conjunto
con la anamnesis, signos clinicos y observacion del plasma o suero lipémico, pero se debe tener
en cuenta que el diagnostico definitivo se basa en la medicion de triglicéridos en suero, en el cual
se encuentran concentraciones superiores a 500mg/dl (Divers & Barton, 2018).

El tratamiento consiste en el restablecimiento hidroelectrolitico y soporte nutricional, el
cual revierte el balance energético negativo elevando las concentraciones de glucosa,
potenciando la liberacion de insulina enddgena e inhibiendo la movilizacion de tejido graso. El
prondstico es reservado, sin embargo, se deben de tener medidas basicas de manejo como el
ejercicio diario para evitar la obesidad, calidad del alimento y disminucion de cualquier factor
de estrés, con el fin de disminuir el desarrollo de esta enfermedad (Morales , Lamprea, &
Méndez, 2020).

En el siguiente caso, se abordara el marco tedrico donde se incluye la epidemiologia,
fisiopatologia, signos clinicos, pruebas complementarias para un adecuado diagnéstico y
tratamiento de hiperlipemia. Posteriormente se expondra el caso clinico trabajado en la clinica
veterinaria equina EquuSan en el mes de septiembre del presente afio, donde se presentd una
yegua de 5 afios, color castafio con SAA. Por medio de la ecografia se diagnosticd retroflexion

de colon mayor, posteriormente se realiz6 intervencion quirurgica mediante la laparotomia
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exploratoria, después se llevd a cabo la medicion de triglicéridos y colesterol debido a que la
paciente no evolucionaba y se podia sospechar de hiperlipemia segun los signos clinicos, con la
medicion de los anteriores se confirmd el diagndstico definitivo de hiperlipemia post quirdrgica
por el estrés metabdlico causada por el SAA. Por ultimo, se realizara la discusion de las
alteraciones encontradas en las pruebas realizadas, acompariado del tratamiento terapéutico en

pacientes con hiperlipidemias.

Marco tedrico

Epidemiologia

La incidencia de hiperlipemia es mayor en ponis que en caballos. “Aparece mas a
menudo en invierno, en especial de febrero a mayo (Madrid), en animales mal alimentados. Los
animales gestantes y los que estan en fase de lactancia se afectan mas” (Smith, 2010).

Fisiopatologia

Durante la ingesta los hidratos de carbono no estructurales y las grasas son absorbidos en
el intestino delgado, se absorbe la glucosa y una vez en la circulacion se puede utilizar como
energia directamente por los tejidos, el pancreas secreta insulina para mantener al animal
normoglucémico, se almacena en el higado en forma de glucégeno (via glucogenogénesis) o se
convierte en triglicéridos en el tejido adiposo. Por medio de la ingesta, la energia se adquiere de
los acidos grasos que se transportan desde el tejido adiposo para que no exista interrupcién en el
mantenimiento del balance energético positivo (McKenzie, 2011).

Los hidratos de carbono estructurales son absorbidos en el intestino grueso donde se
produce una digestion bacteriana y se absorben los acidos grasos volatiles: el propionato es
absorbido en el higado, el acetato y butirato se convierten en energia o en su defecto pueden

utilizarse para sintetizar acidos grasos en el tejido adiposo (McKenzie, 2011; Raddin, 2018).
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En la fase de absorcidn de nutrientes los acidos grasos llegan al tejido adiposo (ver Figura
13) de tres maneras: “desde el higado transportados por lipoproteinas de muy baja densidad,
desde el intestino donde son trasportados por quilomicrones o son sintetizados al interior de los
adipocitos, por la captacion de glucosa mediante la insulina” (Cunningham & Klein, 2009).

En los hepatocitos y en su membrana precisamente existen un tipo de receptores que son
los activadores del glucagén mediante hormonas y mecanismos de fosforilacion, esto ocurre
exactamente en el momento que descienden los niveles de glucosa después de la ingesta y,
dependiendo la demanda se utilizan convirtiéndolos en energia o si no es necesario utilizarlos,
los almacenan (Cunningham & klein, 2009).

Cuando hay disminucion en las reservas de glucdgeno, el sistema nervioso simpatico
proporciona energia al organismo mediante la fosforilacion; el glucagén activa la lipasa sensible
a hormonas (HSL) en el higado. Si hablamos de otros tejidos, son otras hormonas las encargadas
de activar esta hormona como las catecolaminas (adrenalina, noradrenalina). Al activarse la
HSL, se movilizan los &cidos grasos no esterificados (NEFAS), que son diferentes a los TG, se
unen a la albimina para hacerse solubles y ser transportados desde el tejido adiposo, la albimina
sérica es limitada y en los momentos de movilizacion rapida se satura, los NEFAs pueden
mediante la beta-oxidacion convertirse en acetil coenzima A y entrar en el ciclo de los acidos
tricarboxilicos, alli unirse al oxalacetato y producir energia, (hay otra via que compite con el
oxalacetato, la gluconeogénesis), o puede activar la via de la glucogenogénesis o se esterifican y
forman los TG; los TG pueden almacenarse en el higado o pasar a sangre transportados en
VLDLs y mediante la LPL almacenarse en el tejido adiposo o el musculo estriado. Cuando
ocurre una sobreproduccién es cuando hay dislipidemia. (Cunningham & klein, 2009; Smith,

2010)
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Figura 13.

Transporte de acidos grasos
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Fuente: Arroyabe, (2012).
Nota. En la figura 13 se observa como llegan los &cidos grasos a la sangre y como son
transportados hasta el higado por las lipoproteinas de muy baja densidad y los quilomicrones.

Tomado de: https://prezi.com/luahlifldvsn/hiperlipemia

Cuando se entra en un estado de balance energético negativo, disminuye la tasa
metabdlica para ahorrar glucosa, disminuye la insulina, se produce gluconeogénesis,
glucogendlisis y lipdlisis periférica. La energia se consigue de los acidos grasos y se libera
leptina. Los équidos en general no tienen muchas reservas de glucégeno por lo que empiezan a

catabolizar los aminoacidos en busca de glucosa. Tras ayunos prolongados, como mecanismo de


https://prezi.com/luah1lfldvsn/hiperlipemia
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defensa, el organismo para preservar los aminoacidos y las proteinas musculares, usa la energia
almacenada en el tejido adiposo evitando la oxidacion de la glucosa. Cuando hay poca glucosa se
activa la lipoproteina lipasa en el tejido muscular y se inhibe la del tejido adiposo, y mediante
lipoproteinas de muy baja densidad hace llegar al musculo &cidos grasos. La LPL del tejido
adiposo se activa mediante la insulina (Cunningham & klein, 2009). Las reservas de energia se
acumulan en el tejido adiposo, para cuando son demandadas por el organismo, como cuando se
entra en un estado energético negativo. Los acidos grasos del tejido adiposo se movilizan
mediante hormonas, pero también pueden ser movilizados por células de procesos inflamatorios,
la produccion de cortisol, la estimulacion de los betareceptores de las catecolaminas (Evans &
Crane, 2018).

La HSL, presente en el adipocito, cataboliza los TG del tejido adiposo en glicerol, el cual
se metaboliza o se transforma en glucosa y acidos grasos libres (ver Figura 14), si hay un fallo en
esta regulacién y hay un exceso de estos acidos grasos se lanzan al torrente sanguineo llegando al
higado donde son eliminados y de los cuales se obtiene energia convertida en cuerpos cetonicos.
Pero los équidos, a diferencia de otras especies tienen una limitada capacidad de cetogenia.
(Bergero & Nery, 2008; Hammond, 2004; Hughes, Hodgson, & Darta, 2004; McKenzie, 2011;
Reed, Wayly W. M., & Sellon, 2018)

La HSL es activada por el glucagén, las catecolaminas, la corticotropina (ACTH),
glucocorticoides en situaciones de estrés y también las hormonas producidas por la gestacion y la
lactancia, progesterona y hormona del crecimiento y la inhiben la insulina y el acido nicotico
entre otros. Cuando ésta se encuentra aumentada hay mas acidos grasos no esterificados y es uno
de los caminos por los que se produce la hiperlipemia. (Raddin, 2018; Reed et al., 2018; Evans &

Crane, 2018).
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La lipoproteina lipasa, una hormona que se encuentra en el endotelio de los capilares del
tejido adiposo, musculo estriado y glandula mamaria, se activa por la heparinay la insulina, y la
inhiben los glucocorticoides, la hormona del crecimiento y la azoemia. Cuando esta hormona
desciende aumentan los TG en sangre ya que esta hormona hidroliza los TG de los
quilomicrones y de las VLDLs y se puede producir hiperlipemia. La lipasa hepatica cumple las
mismas funciones, pero esta en el higado (Tarrant et al., 1998). Gracias a esta hormona se
acumulan los acidos grasos en el tejido adiposo (Cunningham & klein, 2009; McKenzie, 2011).

Figura 14.

Metabolismo normal de los adipocitos
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Fuente: Badimon, Ofate y Vilahur (2015).

Nota. En la figura 14 se evidencia los procesos de lipogénesis y lipolisis que se llevan a
cabo en los adipocitos maduros. Después de una comida y un aumento de insulina en sangre, esta
activa la lipogénesis en los adipocitos. En este proceso el adipocito, por medio de la

lipoproteinlipasa, degrada los triglicéridos de los quilomicrones y de las lipoproteinas de muy
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baja densidad a acidos grasos. Tomado de: https://www.revespcardiol.org/en-celulas-madre-

mesenquimales-derivadas-tejido-articulo-resumen-S03008932150020807redirect=true

Cuando hay un exceso de los acidos grasos no esterificados, se sobrepasa la capacidad
hepatica de glucogenogeénesis y cetogénesis, ya que los équidos tienen una capacidad muy
limitada para la cetogenesis, por lo que los &cidos grasos se esterifican y pasan a sangre como
TG transportados por las VLDLs, al interferir con la insulina evitando que se inactive la HSL y
aumentando la lipolisis tisular, se rompe la homeostasis del metabolismo energético, se aumenta
habiendo una sobreproduccién, Bergero & Nery (2008); Hammond, 2004; Reed et al., 2018)

Se cree que esta patologia es debida a una sobreproduccion y no a un fallo del
catabolismo lipidico. “Esta sobreproduccion hace que también traspasen las células del sistema
reticuloendotelial y se infiltren en los 6rganos vitales produciendo azoemia, esto hace que se
inhiba la LPL impidiendo que se produzca una depuracion de los TG de las VLDLs” (Burden &

Thiemann, 2011; Raddin, 2018; Watson, Burns, Love, Packard, & Shepherd, 1992).

Se cree que los niveles de leptina estan mas aumentados en burros que en caballos; la
leptina se sintetiza en el interior de los adipocitos en el tejido graso y se encarga de la via leptina-
saciamiento e inhibe el apetito, siendo la anorexia una de las causas mas frecuentes que
desembocan en hiperlipemia. Es por esto por lo que se cree que los burros son mucho mas
propensos a padecer hiperlipemia que los caballos. La leptina se relaciona directamente con el
BCSy lainsulina (Diez et al., 2012). Conforme aumenta el nivel de leptina se secretan mas
citoquinas proinflamatorias y la produccion de adiponectina, que altera la sensibilidad a la

insulina y un aumento de TG y cortisol (Fuentes & MarinBaldo, 2013).


https://www.revespcardiol.org/en-celulas-madre-mesenquimales-derivadas-tejido-articulo-resumen-S0300893215002080?redirect=true
https://www.revespcardiol.org/en-celulas-madre-mesenquimales-derivadas-tejido-articulo-resumen-S0300893215002080?redirect=true

Signos clinicos
Los signos clinicos que se observan en un animal con hiperlipemia son inespecificos

entre los cuales se encuentra anorexia, letargia, debilidad, depresion, inapetencia y adipsia
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principalmente, pero también pueden presentar colico, obesidad o pérdida rapida de la condicion

corporal, tremor muscular, edema ventral y fiebre. ( Evans y Crane, 2018; Morales, Lamprea y

Méndez, 2020).

Otros sintomas que aparecen pueden ser el denominado “sham eat” (el animal parece que

come pero no come), es un mecanismo de defensa adquirido para evitar ser detectado por los
depredadores, descenso del peristaltismo, decoloracidn de las mucosas (ictericias), disfagias,
lesiones dermatoldgicas, en estadios finales pueden aparecer convulsiones; sintomas renales
(azotemia, poliuria, polidipsia, amonemia asociada a encefalopatias hepaticas), ademas se han
descrito abortos, partos prematuros y fasciculaciones musculares. En casos mas graves pueden
aparecer halitosis, taquicardia, taquipnea, ileo, pirexia, ataxia, edema ventral, asociado a
hipoalbuminemia, debido al aumento de la presion hidrostatica del tejido subcutaneo del

abdomen y muerte (Harrison & Rickards, 2018; McKenzie, 2011).

Pruebas diagndsticas
El diagnostico se realiza basandose en la historia clinica, signos clinicos, estudio de la
sangre y el plasma, (mediante la observacion del plasma o suero lipidico donde se hace la

extraccion de una muestra de sangre y se deja reposar, para que se separen las células y luego

observar la opacidad del suero blanco a amarillo por la presencia de lipidos), ademas bioquimica

sanguinea, ecografia transabdominal, biopsia y examen post-mortem, pero para emitir el
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diagnostico definitivo se basa en la medicion de los niveles de lipidos plasmaticos (triglicéridos
(TG) y colesterol) especialmente los TG en el cual se encuentran concentraciones superiores a
500mg/dl, ademas los AGL también pueden estar aumentados, (Mckenzie, 2011; Moliner,
2018)

El signo patognomonico que se puede observar al hacer una analitica a simple vista es la
lipemia, que es la turbidez y opacidad del suero “suero lechoso”, (ver Figura 15). El rango
normal de TG en sangre es entre 53,4 - 249,2 mg/dl, (Mendoza, Toribio, & Perez, 2018).

Figura 15.

Coloracion blanca o amarilla en el plasma de aspecto graso.

Fuente: Morales, Lamprea y Méndez (s.f).
Nota. En la figura 15 se evidencia la coloracion de una muestra con coloracion blanca o

amarilla en el plasma de aspecto graso donde N (suero normal) y H (suero con hiperlipemia).

Se suele detectar hiperglucemia (McKenzie, 2011; Raddin, 2018) y resistencia a la
insulina, por lo que es necesario monitorizar la glucosa cada hora en los caballos a los que se les

esté administrando insulina, si no cada 4 -12 horas es suficiente. El nivel de glucosa dependera



29

del tiempo que lleve en ayunas el animal o el tiempo que lleve inapetente. Ademas, hay que
medir los valores de urea y creatinina ya que pueden estar elevados, por lo cual se puede
descartar una posible insuficiencia renal por lipidosis renal o también una deshidratacion severa
(Reed et al., 2018).

Se sugiere una exploracion rectal para evaluar las heces que pueden encontrarse secas y
cubiertas de moco indicando reducciéon del peristaltismo y/o deshidratacion, ya que la
hiperglucemia puede inducir a la deshidratacion e incrementar la 6smosis diurética (Hammond,
2004), a causa de la hiperlipemia (Harrison & Rickards, 2018). También es Importante evaluar si
existe endotoxemia o azotemia ya que inhiben la LPL, y si la funcion renal es correcta iniciar

fluidoterapia con Ringer Lactato (McKenzie, 2011).

Tratamiento

La restriccion de la ingesta calorica es el primer paso para reducir peso corporal, pero se
debe aplicar con precaucion ya que esta restriccion induce a un estado de balance energético
negativo y puede complicar el cuadro hiperlipémico. El ejercicio es un medio eficaz para reducir
peso corporal y la adiposidad. El aumento en la actividad fisica de forma moderada y a largo
plazo incrementa la tasa metabolica, mejorando a su vez la sensibilidad a la insulina, (McKenzie,
2011).

Lo mas importante es tratar cualquier enfermedad primaria para aliviar la causa de la
anorexia y corregir el equilibrio energético negativo. Se ha usado la insulina, junto con 100 g de
glucosa intravenosa, en algunos ponis afectados. La dosis recomendada de insulina-protamina-
cinc (PZI) es de 30 Ul intramusculares dos veces al dia junto a 100 g de glucosa por via oral para
un poni de 200 kg. Esto se continua los dias pares; los dias impares se administran 15 Ul de PZI

intramuscular y 100 g de galactosa por via oral dos veces al dia. Puede estar indicado un goteo
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lento de glucosa IV durante varios dias o hasta que la lipemia desaparezca. Se ha usado heparina
(100 a 250 Ul/kg dos veces al dia) para alterar la actividad lipasa lipoproteica e inhibir la lipasa
sensible a la accién hormonal del tejido adiposo, pero puede alterar la coagulacién lo suficiente
como para producir hemorragia. La administracion de glucosa también estimula las
concentraciones de insulina, pero las dosis excesivas pueden dar lugar a una acidosis mas
intensa, (Smith, 2010)

Los mediadores inflamatorios incluido el TNF-a, estimulan la lip6lisis y la secrecion de
VLDL e inhiben la eliminacion de VLDL del plasma. Por lo tanto, las enfermedades
inflamatorias y la administracion de medicamentos antiinflamatorios son importantes en la
hiperlipemia (Jaramillo, 2018). Entre las opciones de tratamiento adicionales se reporta el uso de
insulina y heparina. La insulina disminuye o controla la movilizacion de grasas al inhibir la
actividad de la lipasa sensible a hormonas y también promueve la absorcion de triglicéridos en
tejidos periféricos al estimular la actividad de la lipoproteina. La heparina promueve la
utilizacion periférica de los triglicéridos y aumenta la lipogénesis a traves de la estimulacion de

la actividad de la lipoproteina lipasa.

Descripcion del caso clinico

Resefa del paciente
El dia 07 de septiembre del presente afio llego a la clinica equina EquuSan una yegua del
criadero La Tranquera de nombre Divina Comedia, con un peso de 398 kg, raza Criollo
Colombiano, color castafio y de 60 meses de edad. Estado reproductivo vacia, con vacunacién y

desparasitacion al dia, sin problemas previos ni alergias reportadas.
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Anamnesis
La yegua lleg6 a la clinica EquuSan remitida por un médico veterinario diagnosticada por
SAA, su alimentacion era pasto de corte, concentrado y suplementos de fibra. La yegua fue
medicada desde el 05 de septiembre con 7 ml de flunixina ® via IV cada 8 horas, 10 litros de
solucion salina y 10 litros de lactato de ringer, ademas el médico report6 que la laxd con aceite

mineral y que no habia defecado desde hacia 2 dias.

Examen del paciente
Hallazgos clinicos
Luego de registrar los datos y la anamnesis de la paciente se procedio a realizar examen
fisico general y especial, encontrandose los siguientes parametros, ver Tabla 1y 2:

Tabla 1.

Examen fisico general

Pardmetros Resultado Valor de
referencia
Frecuencia 60 Ipm 25a40 Lpm
cardiaca
Frecuencia 26 rpm 10 a 20 Rpm
respiratoria
Mucosas Congestionada Rosadas
y con presencia de palidas himedas
halitosis
Temperatura 383°C 37.538.5°C
rectal
Tiempo de 4 seg 2 a3 Seg
Ilenado capilar
Condicién 8/10
corporal
Motilidad Los cuatro Normomodtil
cuadrantes

abdominales
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hipom@tiles con
presencia de liquidos
y gases
Actitud Deprimida Alerta
Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Tabla 2.

Examen fisico especial, Normal (N), Anormal (A), No evaluado (N/E)

Parametro N A N/E
Actitud X
Hidratacion X
Estado X
nutricional
Ganglios X
linfaticos

superficiales

Sonidos X
respiratorios
Sonidos X
cardiacos
Membranas X
mucosas
Sistema X
cardiovascular

Sistema X
respiratorio
Sistema X
digestivo
Sistema X
urinario
Sistema X
reproductor
Sistema X
musculoesquelético
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Sistema X
nervioso

Ojos X

Piel y anexos X

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan (2022).
Nota. En el examen fisico especial se observa hallazgos anormales como: estado
nutricional, mucosas congestionadas, sistema cardiovascular, respiratorio y digestivo.
Lista de problemas
En la paciente se evidenciaron hallazgos clinicos como:
I.  Taquicardia
Il.  Taquipnea
1. Cuadrantes abdominales hipomdtiles
IV.  Mucosas congestionadas

V. Obesidad

Diagnostico presuntivo

Luego del examen clinico de la paciente se le realiz6 ecografia abdominal observandose
imagenes compatibles con impactacién y retroflexion de colon mayor, a la palpacion rectal tenia
presencia de moco lo que indicaba impactacién e inflamacion de colon mayor ( se sentia una
cinta tensa de lado derecho hacia lado izquierdo compatible con desplazamiento y dislocaciones
del colon, estas cintas son la unién cecocolica, la cual en la anatomia normal del caballo esta por
debajo de la base del ciego y no es posible ser palpada via rectal, pero al momento del
desplazamiento o dislocacion esta cinta pasa a ser dorsal y ahi si puede ser palpable) e

inmediatamente se procedio a realizar la laparotomia exploratoria, después de no ver evolucion
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de la paciente y la inapetencia junto con la obesidad se decidio tomar muestras de quimica
sanguinea especificamente colesterol y triglicéridos los cuales estaban aumentados, lo cual se
confirmo la hiperlipemia post quirdrgica por el estrés metabolico causada por el SAA.

Los niveles normales de triglicéridos en caballos y ponis deben ser inferiores a “85
mg/dl, pero pueden llegarse a encontrar hasta 290 mg/dl en algunos burros clinicamente sanos y
de hasta 250 mg/dl en algunas yeguas y ponis prefiadas clinicamente sanas” (Hammond, 2004).
En nuestro caso los resultados de la muestra de laboratorio de triglicéridos fueron de 828 mg/dl,

lo cudl se reconfirmo la hiperlipemia.

Diagnosticos diferenciales:

. Sindrome metabolico equino (SME): Segun (Frank et al, 2010), es un desorden
endocrino y metabolico, siendo un fendmeno asociado a la obesidad, desregulacion de la insulina
y la laminitis en equinos. El Colegio Americano de Medicina Interna Veterinaria (ACVIM) lleg6
a un consenso sobre los criterios que se deben tener para hablar de un fenotipo de SME: 1
obesidad general o incremento de adiposidad regional, 2 resistencia a la insulina (R1)
caracterizada por hiperinsulinemia o glicemia anormal y 3 predisposicion a laminitis en ausencia
de otras causas reconocidas. En la actualidad “se ha incluido la dislipemia, incluido
hipertrigliceridemia y desregulacion de adipocinas (hiperleptinemia), con o sin obesidad”
(Dunbar, Mielicki, Demberk & Toribio, 2016). En nuestro caso clinico se descarto esta patologia
porque la obesidad es un signo inespecifico, por lo tanto, se baso solamente el diagnosticd

presuntivo en los resultados de la quimica sanguinea.
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. Encefalopatia hepatica: puede producirse en caballos con una enfermedad
hepética grave o una insuficiencia hepatica completa. Los signos clinicos como la depresion
grave, la ceguera, los movimientos anormales, la debilidad y la ataxia, pueden seguir a la
infiltracion grasa y al posterior fallo del higado, finalmente el comportamiento maniaco y
convulsiones. Aunque la fisiopatologia precisa no esté clara, los metabolitos de origen
gastrointestinal, como el amoniaco, actian como falsos neurotransmisores, aumentando la
actividad del &cido gamma aminobutirico en el cerebro. El diagndstico se basa en la exclusion de
otras encefalopatias, la confirmacion de la evidencia clinico patoldgica y ultrasonografica de la
enfermedad hepética y la medicidon de la concentracion de amoniaco en sangre. (DeLahunta &
Glass, 2008). Esta patologia se descart6 porque mediante la ecografia el higado estaba normal,
ademas la paciente solo presentd decaimiento, debilidad y mucosas congestionadas, pero no
presentd signos neuroldgicos.

o Diabetes mellitus: es una enfermedad rara en los caballos. “Al igual que en otras
especies, la UP/PD asociada a la diabetes mellitus es atribuible a una marcada hiperglucemia
(tipicamente >280 mg/dl) y glucosuria” (Toribio, 2004). En nuestro caso se descarto esta
patologia porque, aungue la paciente estaba inapetente la glucosa estaba en 154¢/l, en este caso
estaba aumentada segun los valores de referencia manejados por la clinica, luego se midié
glucosa am/pm por 3 dias hasta ser normo glicémico, ademas con el uso de la insulina la paciente

evoluciond regulando la glucosa, por tal motivo se descart6 esta patologia.

Planes diagndsticos
En las ayudas diagnosticas se realizaron pruebas de laboratorio como hematocrito,

proteinas totales , glicemia (ver Tabla 3) y ecografia abdominal:
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Tabla 3

Ayudas diagnosticas

Parametros Resultado Valor de referencia
Hematocrito 45 % 31 a46%
Proteinas totales 869/ 60 a 80g/I
Glicemia 1549/l 62 a 134g/1

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Nota. En los resultados de los examenes complementarios realizados se encontraron las
proteinas totales y la glicemia aumentadas; estos resultados nos sirven como ayuda diagndstica
para asi obtener un diagnostico diferencial con otras patologias asociadas al sindrome abdominal
agudo y a la hiperlipidemia, por ende, llegar a un diagndstico definitivo.

Ultrasonografia abdominal

Mediante esta ayuda diagnostica se logré observar iméagenes compatibles con
impactacion (esto se puede relacionar con los 2 dias en que la paciente no ha defecado) y
retroflexion de colon mayor, por tal motivo inmediatamente se hizo manejo médico y como no
evoluciono se procedi6 a realizar laparotomia exploratoria.

Aproximacion terapéutica

Manejo medico.

Después de obtener los resultados de laboratorio y segin el examen fisico general,
especial y la ultrasonografia, se decide instaurar el siguiente plan terapéutico:

Tabla 4

Manejo médico dia 1

Medicamento Dosis/ Frecuencia Viade
administracion
Lactato ringer® 10 bolsas AV}
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Cloruro de sodio® 10 bolsas v
Lidocaina 2% maés 10 bolsas de NaCl v
cloruro de sodio (NaCl) c/u con 5 ml de lidocaina
Dextrosa + cacodil 1000 ml de dextrosa v
B12 ® + 40 ml de cacodil
Flumeg ® 1.1 Mg/kg (8.7 v
ml)
Agua jabonosa 3 litros cada 3 horas Nasogastrica
Bykahepar ® 4.3 mg/kg (16 ml IM

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Tabla b

Manejo médico dia 2

Medicamento Dosis/ Frecuencia Via de
administracion
Lactato ringer® 10 bolsas v
Cloruro de sodio® 10 bolsas v
Dextrosa + cacodil 1000 ml de dextrosa v
+ 40 ml de cacodil
Bykahepar® 16 ml IM
Flumeg® 5ml v

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).
La paciente no mostro evolucion a los 2 dias durante el manejo médico, mediante la
palpacion rectal, ecografia abdominal y examenes fisicos general seguia igual al dia 1, por tal

motivo se procedié a realizar el manejo quirargico mediante la laparotomia exploratoria.

Manejo quirargico — laparotomia exploratoria (pre medicacién, induccion y mantenimiento).

Primero se realiz6 canalizacion y fijacion de catéter en la vena yugular para el paso de
liquidos intravenosos, luego se hizo el sondaje nasogastrico y la tricotomia del abdomen ventral.
Seguidamente se llevo al area de derribo donde se hizo la pre medicacion con Flumeg ® a dosis

de 1.1 mg/kg (8.7 ml) 1V, y Edo sulfa ® a dosis de 15 mg/kg (20 ml) IM. También se llevo a
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cabo la induccién con Xilacina ® al 10%, a dosis de 0.8 mg/kg (2.4 ml) IV y 5 minutos después
se aplico la Ketamina ® al 5% a una dosis de 3 mg/kg, (12.4 ml) IV y diazepam® 5% a una
dosis de 0.06 mg/kg (6.2 ml) IV, una vez el paciente se encontrd en la zona de derribo en
posicion decubito lateral se sujetaron los cuatro miembros, también se introdujo el tubo
endotraqueal y se subio a la diferencial para ser trasladada a la mesa de cirugia. Durante la
cirugia se manejo anestesia multimodal en mantenimiento con isofluorano y triple 500 (500 mg
de Xilacina, 500 mg de ketamina y 500 ml de guayacolato de glicerilo). Luego se realiz6 la
antisepsia de la zona ventral del abdomen y se procedié con la técnica quirdrgica, (ver Figura
16).

Figura 16.

Laparotomia exploratoria SAA
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Fuente: Tobdn, (2022).

Nota. En la figura 16, se observa todo el procedimiento de la laparotomia exploratoria, A:
ubicacion anatomia del sistema digestivo con el fin de buscar cual es el accidente anatomico que
estd produciendo el problema digestivo que pueden ser (retroflexiones, impactaciones, volvulos
o desplazamientos) el cual se encontrd retroflexion de colon mayor, confirmandose el
diagnostico presuntivo a la ecografia abdominal y palpacién rectal. B y C: extraccion de colon
menor con el fin de evaluar su ubicacién y como estaba el contenido. D: visualizacion de ciego el
cual se evidencia con mucho gas, E: intestino delgado con presencia de abundante gas, F: colon

menor con exagerado tejido adiposo en el mesenterio.

Inicialmente se colocaron los campos estériles y se procedié a realizar laparotomia
exploratoria. Luego se realizé una incision por linea media (regién xifo- pabica) para ingresar a
cavidad abdominal, inmediatamente se hizo una ubicacién anatdmica de las visceras para
confirmar el diagndstico presuntivo, en este caso lo primero que se extrajo fue el intestino
delgado (ver Figura 16-E) el cual se observo con mucha presencia de gas, igualmente el colon

menor no estaba en su posicion normal ademas con mucha presencia de gas (ver Figura 16- Cy
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F), luego se extrajo el ciego (ver Figura 16-D) con presencia de gas. El gas de las visceras
anteriores se evacuo utilizando una bomba de succién con el fin de permitir un facil manejo de
las visceras abdominales. Después se busco y se observé el colon mayor con abldndate contenido
de materia fecal donde se procedio a realizar colectomia abierta realizando lavado y evacuacion
del contenido de materia fecal, luego se procedio a suturar la incision del colon con patron de
Cushing inicial y se continué un segundo patrén de sutura con anclaje por encima del anterior,
con sutura vicryl #0, esto se evidencia en la Figura 17. Las visceras se mantuvieron hidratadas
con 5gr de citrato de sodio en cada litro de solucion a temperatura corporal. Seguidamente se

ubicaron todas las visceras en su orden anatdmica observando una adecuada motilidad.

Figura 17.

Colectomia abierta

Fuente: Tobdn, (2022).

Por ultimo, se introdujeron las visceras y se ubicaron segin su anatomia, con el fin de
continuar con el cierre de la cavidad abdominal, en la capa muscular se realizaron puntos

discontinuos en x con sutura absorbible vicryl #3 y en piel sutura continua simple con nylon de
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60 libras de tension, previamente desinfectado y esterilizado. Para finalizar se realizé antisepsia

de la herida y aplicacion de aerosol cicatrizante Aluspray (aluminio micronizado). Luego se

desconectd de la anestesia y se llevo la paciente a la zona de derribo hasta despertar bien y estén

sus signos vitales dentro de los rangos normales, luego se trasladé al area de hospitalizacion para

posteriormente hacer la administracion de los medicamentos del postoperatorio, como se observa

en la Tabla 6.

Tratamiento post quirdrgico
Tabla 6.

Plan terapéutico post quirurgico

Medicamento Dosis/ Frecuencia Viade

administracion
Edo sulfa® 20 ml/ 5 dias IM
Flumeg® 7 ml /5 dias v
Dexametasona ® 6 ml/ 3 dias v
Verapamilo ® 10 pastas/ 10 dias VO
Pentoxifilina® 6 pastas / 5 dias VO
Diurivet® 10 ml /5 dias v
Milanta® 50 ml/ 10 dias VO

Aluspray® Am/pm /10 dias Tépica

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Después de instaurar el tratamiento postquirdrgico la paciente manifesté signos de dolor,

decaimiento, variables fisiol6gicas anormales y continto con inapetencia. Como no presentd

evolucion con el tratamiento instaurado se dio un diagndéstico presuntivo de hiperlipemia por la

sintomatologia presentada y por la obesidad que también se logr6 observar durante la técnica

quirurgica, luego se procedié a medir quimica sanguinea ver Tabla 7, para poder confirmar el

diagnostico definitivo y poder instaurar un nuevo tratamiento con el fin de lograr un pronéstico

favorable.



Tabla 7.

Quimica sanguinea 10 de septiembre
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Analito | Resultado | Valor de referencia
Trigliceridos 836 mg/dl <100 mg/dl
Colesterol 258 mg/dl 75 — 150 mg/dI
Creatinina 1.45 mg/dI 0.9 — 2.0 mg/dl
Urea 37 mg/dl 20 — 50 mg/dI
ALT 128 U/L 10-23 U/L
AST 268 U/L 138 — 409 U/L
Bilir. Total 8.12 mg/dl 0.5 -2.3 mg/dl
Bilir. Directa 0.58 mg/dl <0.6 mg/dl
Bilir. Indirecta 7.54 mg/dI 0.2 -2.0 mg/dl
Suero Ictérico Color ambar

Fuente: Laboratorio clinico veterinario, (2022).

Nota. En la tabla 7, se logra evidenciar los parametros de la quimica sanguinea lo cual

nos ayudd a confirmar el diagnostico de hiperlipidemia (con el aumento excesivo de los

triglicéridos y colesterol), ademas con aumento de los analitos como la ALT, bilirrubinas total e

indirecta indicando un posible dafio hepético y el color de suero que nos evaltan el

funcionamiento de diferentes 6rganos para su adecuada degradacion y absorcion de nutrientes.

Seguidamente se instaur6 tratamiento (ver Tabla 8) y medicion de quimica sanguinea

cada 8-15 dias para ver la evolucion (ver Tabla 9 y 10), también se midi6 glucosa am 'y pm

durante 3 dias (ver tabla 8), con fin de administrar la dextrosa solo si era necesario debido a que

a veces la paciente presentaba inapetencia y con el objetivo de mantener la glicemia normal. En

cuanto a la dieta se le formularon alimentos bajos en grasa y carbohidratos, ademas se

recomendd hacer ejercicio 2 veces al dia durante 1 hora para la disminucion de la condicion

corporal lo cual fue satisfactorio.

Tabla 8.



Medicién de glucosa am/pm
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Valor de referencia | Resultado | Hora Dia
62 a 134¢/I 148 g/l 7: 00am Dial
110 g/l 6:00 pm
1409/1 8:00am Dia 2
110g/1 6:00 pm
120g/1 7:00 am Dia 3
90g/I 7:00 pm

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Nota: en la figura 8 se observa la medicion de glucosa am/pm, esto se realizd con el objetivo de

mantener los niveles de glicemia normales, ademas se complementa con la administracion de

dextrosa durante 3 dias. Los niveles de glucosa aumentaron debido a que se le administraba

dextrosa y disminuia porque la paciente no digeria alimentos y por el suministro del novolin®

como se observa en la tabla 9. Después del dia 3 no se administrd6 mas dextrosa debido a que la

paciente ya ingeria alimento normal y porque ya era capaz de regular la glucosa por si sola.

Tabla 9.

Tratamiento para hiperlipidemia

Medicam Dosis Via de Dosis total Frecuencia
ento administracion

Lactato Ringer® 5 Litros IV 15 Litros Cada 24 horas * 3 dias
Cloruro de 5Litros IV 15 Litros Cada 24 horas * 3 dias.
sodio®

Dextrosa ® 2 Litros IV 6 Litros Cada 12 horas * 3 dias
Lovastatina ® 4 tabletas VO 20 tabletas Cada 12 horas * 5 dias.
Levotiroxina ® 5 tabletas VO 25 tabletas Cada 24 horas * 5 dias.
Novolin® 1ml IM 8mi Cada 12 horas * 4 dias

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Nota. En la tabla 9 se muestra los medicamentos que fueron utilizados para el diagnostico

de hiperlipidemia dando un prondstico favorable, que se confirmaba con la medicion de quimica

sanguinea cada 15 dias donde disminuyeron los analitos hasta llegar a su valor de referencia. El
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novolin® se administro porque la paciente era insulinodependiente para regular la glucosa en
sangre por eso los niveles de glucosa pm disminuyeron.

Tabla 10.

Quimica sanguinea 19 de septiembre

Analito | Resultado | Valor de referencia
Triglicéridos 822 mg/dl <100 mg/dl
Colesterol 243 mg/dl 75 — 150 mg/dI
Creatinina 1.60 mg/dI 0.9 — 2.0 mg/dl
Urea 37 mg/dl 20 — 50 mg/dI
ALT 106 U/L 10 -23 U/L

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Tabla 11.

Quimica sanguinea 04 octubre

Analito | Resultado | Valor de referencia
Triglicéridos 169 mg/dI <100 mg/dl
Colesterol 100 mg/dl 75 — 150 mg/dl

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).

Tabla 12.

Quimica sanguinea 19 octubre

Analito | Resultado | Valor de referencia
Triglicéridos 121mg/dl <100 mg/dl
Colesterol 120mg/dI 75 — 150 mg/dl

Fuente: Clinica veterinaria EquuSan, (2022).
Nota. En la tabla 10,11 y 12 se aprecia que los analitos disminuyeron, lo que significo

que el tratamiento médico y recomendaciones fueron exitosos. También se logra evidenciar en la
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Figura 18 que la condicion corporal disminuyo hasta llegar a la condicion normal (7/10), con un
peso de 303 kg lo que significa que el tipo de alimentacion y ejercicio fueron favorables.

Figura 18.

Condicion corporal post tratamiento

Fuente: Pinilla, (2022).

La paciente permanecid estable en las instalaciones de la clinica hasta el 23 de octubre
con analitos dentro de los rangos y herida totalmente cerrada, cumpliéndose el objetivo principal
por parte de los médicos veterinarios. El dia 24 de Octubre siendo las 6:00 am la yegua presentd
sintomatologia de SAA (se revolcd, se veia los flancos abdominales, piafo, taquicardia,
taquipnea, inapetencia, los cuadrantes abdominales amotiles ““sin movimiento intestinal”),
inmediatamente se le realiz6 ecografia abdominal y se hizo tratamiento médico, pero la paciente
no presentd evolucion por tal motivo se ingreso a cirugia donde se diagnosticé con adherencias
incisionales, luego se instaurd tratamiento postquirtrgico, pero esta no evoluciond al tratamiento,
donde empezd con alteracion de las constantes fisioldgicas, aumento de los signos de dolor y
por ultimo desencadeno la patologia de coagulacion intravascular diseminada (CID)

provocandole la muerte el mismo 24 de Octubre a las 11: 44 pm.
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Discusion

En el caso mencionado anteriormente, se diagnosticé hiperlipemia mediante resultado de
los analitos alterados de la quimica sanguinea, que consiste en un trastorno metabdlico de los
acidos grasos asociados con cantidades anormales de lipidos circulantes, esta patologia afecta
principalmente a ponis, burros y raramente a caballos. Segin (Ramos, Valencia , & Latorre, s.f),
en los pacientes se presenta con aumento en las concentraciones plasmaticas de colesterol de baja
densidad, aumento de triglicéridos y también se activa el balance energético negativo y estrés
fisico, acompafiado de otros trastornos del metabolismo hepatico, de la motilidad del tracto
gastrointestinal y finalmente la muerte del paciente. Para nuestro caso se pudo confirmar el
diagnostico mediante la sintomatologia y los resultados de la quimica sanguinea presentando
alteraciones en las concentraciones mayores a 500 mg/dl de triglicéridos, lo que hizo que se
activara el balance energético negativo, por el estrés metabo6lico a causa del SAA.

Segun (Evans y Crane, 2018; Morales, Lamprea y Méndez, 2020), en un animal con
hiperlipemia los signos son inespecificos entre los cuales se encuentra anorexia y adipsia
principalmente, letargia, debilidad, inapetencia y depresidn, pero también pueden presentar
célico, obesidad o pérdida rapida de la condicién corporal, tremor muscular, diarrea, edema
ventral y fiebre. En el caso clinico presentado se pudo evidenciar que los signos y sintomas si
son inespecificos, en nuestro caso se confirmé algunos sintomas como SAA, obesidad,
inapetencia, fiebre, lo cual concuerda con el autor.

Segun Mendoza, et al, (2018), el signo patognomonico que se puede observar al hacer
una quimica sanguinea en pacientes con hiperlipemia es la presencia de la turbidez y opacidad
del suero (suero lechoso). En nuestro caso al hacer la quimica sanguinea se observo la presencia

de un suero ictérico, lo cual se relacion6 con lo mencionado por el autor anteriormente, pero el
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color no fue muy relevante para dar el diagnostico, por eso se esper6 hasta conocer los resultados
de los analitos para confirmar el diagnostico definitivo, como lo reporta Mckenzie, (2011) y
Moliner, (2018) para emitir un diagndéstico definitivo solo se basa en la medicion de los niveles
de lipidos plasmaticos (triglicéridos (TG) y colesterol).

Se debe medir los valores de urea y creatinina ya que pueden estar elevados, con el fin de
descartar una posible insuficiencia renal por lipidosis renal o también una deshidratacion severa
(Reed et al., 2018). En nuestro caso clinico se midi6 urea y creatinina con el mismo objetivo del
autor anterior, ademas que la paciente llevaba 2 dias sin defecar y sin comer también por eso se
hidrataba cada 24 horas.

Segun Harrison & Rickards, (2018) es necesario realizar una exploracion rectal para
evaluar las heces que pueden encontrarse secas y cubiertas de moco indicando reduccion del
peristaltismo y/o deshidratacion, ya que la hiperglucemia puede inducir a la deshidratacion e
incrementar la 6smosis diurética (Hammond, 2004), a causa de la hiperlipemia (Harrison &
Rickards, 2018). En la paciente también se realizd palpacion rectal encontrando moco en la
materia fecal lo cual se relacion6 con inflamacidn del intestino, deshidratacion y retroflexién de
colon mayor.

En los casos avanzados hay evidencia bioguimica de insuficiencia hepatica y renal. Esto
se traduce en un aumento de las enzimas hepaticas y de los acidos biliares en suero y en el
desarrollo de una azotemia. La hiperlipemia es muy rara en los caballos y, cuando se reconoce,
suele ser secundaria a otro proceso patolégico, normalmente una enfermedad renal (Taylor ,
Brazil, & Hillyer, 2010). En nuestro caso clinico la hiperlipemia fue desencadenada por estrés
metabolico causado por el SAA, lo que significa que fue secundario a otra patologia como lo

menciona el autor, también hubo aumento de enzimas hepaéticas.
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Los principales objetivos terapéuticos de la hiperlipemia son la “alimentacion, mejora de
la ingesta y el equilibrio energético, eliminacion del estrés o tratamiento de la enfermedad
concurrente ¢ inhibicioén de la movilizacion de la grasa del tejido” (Reed, Bayly, & Sellon,
2018). En el caso reportado se hizo tratamiento similar al autor dando un prondstico favorable,
donde se trataron primero los principales problemas como el SAA, el estrés metabolico, bajar los
niveles de triglicéridos y colesterol, luego el objetivo fue disminuir la condicién corporal

mediante la dieta y el aumento de ejercicio.

Conclusiones

Para el diagndstico de la hiperlipidemia, es de vital importancia realizar la medicién de
los triglicéridos y colesterol, debido a que es uno de los indicativos que ayudara a confirmar el
diagnostico definitivo. También es de gran interés el cambio de la dieta que es un factor
primordial para lograr una buena evolucion del paciente, debido a que la alimentacion es una de
las causas principales para darse el desarrollo de la hiperlipidemia.

La hiperlipemia es una enfermedad que no tiene mucha prevalencia en los caballos y la
mortalidad depende de la evolucion del tratamiento médico orientado desde los primeros
sintomas, ademas sino se trata a tiempo puede preceder a patologias muy frecuentes en estos
animales como colicos y laminitis.

Fomentar la alimentacion con carbohidratos concentrados, como el grano recubierto de
melaza y los pastos o el heno de alta calidad, ver las necesidades nutricionales, aumentar el
ejercicio y disminuir el estrés en los caballos, esto favorecen a la prevencion y/o diagnéstico

precoz de la enfermedad, con el objetivo de un pronostico favorable.
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