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1. Introduccion

La medicina veterinaria es la disciplina médica que se encuentra dedicada a la prevencion,
diagnostico, tratamiento y alivio de afecciones patoldgicas de los animales; domesticos, de

produccion y silvestres.

La Universidad de Pamplona entre tantas areas de educacion profesional, forma profesionales
en medicina veterinaria, donde se adquieren conocimientos cientificos y tecnolégicos, con
competencias para preservar la salud animal y la salud publica desde el enfoque de la medicina

preventiva, con criterios de productividad y sostenibilidad.

La especialidad del programa de Medicina Veterinaria de la Facultad de Ciencias Agrarias se
enfoca en educar futuros profesionales integrales, éticos, con calidades cientificas y humanas,
con sentido autocritico y capacidad para generar cambios, siendo aportados a la sociedad a través
de la aplicacion de sus conocimientos en pro de la salud y bienestar animal, con este fin el

estudiante en décimo semestre del programa realiza una practica Illamada pasantia.

En el siguiente informe, ademas de sefialar la importancia de la practica como pasante; se
describe un caso clinico de un paciente canino que ingresa a la Clinica Veterinaria Dover, en la

ciudad de Bogota- Colombia el cual presenta encefalopatia hepética.



2. Objetivos

2.1. Objetivo general

Emplear los conocimientos tedrico —practicos adquiridos durante el periodo de estudios para
afrontar situaciones practicas y clinicas durante el desarrollo de la pasantia en la Clinica

Veterinaria Dover.

2.2. Objetivos especificos

Adquirir conocimientos sobre el manejo clinico del paciente, examen clinico y anamnesis,

para el correcto diagnostico y tratamiento de enfermedades en las pequefias especies.

Aplicar en casos reales los conocimientos adquiridos durante las catedras incluidas en la

carrera profesional.

Participar en diferentes procedimientos clinicos, diagnosticos, terapéuticos y quirdrgicos con

la supervision de los profesionales encargados.

Actuar de forma ética y profesional con cada paciente, haciendo un seguimiento completo

favoreciendo el bienestar animal.

Analizar la casuistica de los casos clinicos presentados clasificados por especies y tipo de

afeccion patologica, durante los meses de pasantia.

Describir un caso relevante presentado en la Clinica Veterinaria Dover, analizando los
detalles clinicos y terapéuticos aportando hallazgos relevantes y/o contrastando con distintos

€Casos presentados.



3. Justificacion

La realizacion de la pasantia por parte de los estudiantes de medicina veterinaria permite
involucrarse de una manera préactica en los casos clinicos presentados en los centros veterinarios
elegidos para ejecutar dicha experiencia, siendo por excelencia una de las mejores alternativas en
donde se logran reforzar los conocimientos. En la eleccidn de pasantia en clinica de pequefios
animales se habla de anestesia, emergencias, cuidados intensivos, medicina interna, cirugia,
donde ademas se adquieren nuevos conocimientos y al mismo tiempo se adquieren habilidades

requeridas en la practica diaria.

4. Descripcion del sitio de pasantia y actividades realizadas

4.1. Descripcion del sitio de pasantia. Clinica Veterinaria Dover

Fundada en la ciudad de Bogota en el afio de 1955, por los doctores Carlos Julio Fandifio,
Luis Eduardo Vicaria y Juan Antonio Villamil, quienes posteriormente en el mismo afio
venderian la clinica al Doctor Efrain Vicente Benavides Enriquez, Médico Veterinario
Zootecnista egresado de la Universidad Nacional de Colombia, que gracias a una beca ganada en
Ecuador pudo realizar sus estudios en nuestro pais, y quien a partir de esta fecha convertiria a la
clinica en lider de la Medicina Veterinaria de pequefios animales en Colombia.

A través del tiempo la imagen corporativa ha ido evolucionando, al inicio era la cabeza de un
ejemplar de raza Pastor Aleméan y a partir de 1966 hasta hoy, buscando una facil identificacion a
nivel gremial y popular y resaltando la trayectoria de la clinica, la imagen cambio por la silueta

de una canina de raza Dachshund, la cual lleva sus cachorros en un coche. Benavides, (2015).



Al igual que su imagen, su infraestructura fisica también ha ido evolucionando, ampliando sus
servicios de consulta externa a hospitalizacion y cirugia como se puede observar en (anexo I1).
Estos servicios se fueron perfeccionando como consecuencia de la permanente investigacion y
vision del futuro.

En el afio de 1989 la clinica abre su nueva y actual sede en Usaquén localizada al norte de
Bogotd mostrando una imagen moderna en donde la sistematizacion fue novedad para los
servicios veterinarios de la época. Actualmente la clinica cuenta con equipos médicos con
tecnologia de vanguardia, salas de cirugia con todos los equipos necesarios para realizar
procedimientos anestésicos, diagndsticos, quirdrgicos y monitoreo, servicios médicos
especializados con unidad de cuidados intensivos, técnicas quirdrgicas especializadas y
procedimientos diagnosticos especializados, los cuales en algunas ocasiones son realizados por
convenios con hospitales humanos que permiten el estudio en sus instalaciones. La clinica
también cuenta otros servicios complementarios importantes para el cuidado de las mascotas y
esparcimiento, contando para ello con dos sedes adicionales: Dover Morato y Dover Colina.

Benavides, (2015).

Una de las filosofias de la clinica ha sido mantener las puertas abiertas para la formacion de
nuevos Médicos Veterinarios interesados en la especialidad. Es asi como constantemente
permanece un grupo de estudiantes de las diferentes universidades del pais y en algunos casos
del exterior como Ecuador, Venezuela, Alemania, Egipto y Espafia, entre otros, realizando sus
practicas de Gltimo afio y renovando sus conocimientos bajo la supervision de los Doctores Oscar

Benavides, Henry Benavides y Liz Gisella Benavides.



Misién

Ofrecer bienestar a las familias de nuestros pacientes a través de la prestacion de servicios
médicos veterinarios y complementarios de 0ptima calidad, contribuyendo a la innovacion,
capacitacion y desarrollo profesional del sector en Colombia. El grupo de trabajo comparte

valores y principios éticos de respeto, responsabilidad y compromiso.

Vision

Ser una empresa sélida, lider en la prestacion de servicios médicos veterinarios de la mejor
calidad y profesionalismo, con énfasis en pequefios animales y proyeccidn a otras especies;
contando con una moderna red de establecimientos dotada de la mas alta tecnologia, un equipo
médico y paramédico altamente calificado y un departamento de educacion continuada con

reconocimiento nacional e internacional.

Ubicacion Geografica

Sede principal:

Direccion: Calle 126 A N° 7 — 98, Bogota
Teléfono: 5169500
Correo: meradeo@dover.com.co

Sede Colina:

Direccion: Carrera 58 N° 137 A — 16 local 2
Teléfono: 5205879
Correo: colina.admin@dover.com.co

Sede Morato:

Direccion: Av. Carrera 70 #103-07
Telefono: 2532020
Correo: morato.admin@dover.com.co
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Dover Pet-center:

Direccion: Cra 7a N° 126 A — 31
Teléfono: 6128699
Correo: petcenter@dover.com.co

4.2. Funciones del pasante en las diferentes areas

El plan de trabajo a desarrollar durante las 16 semanas: rotar por las diferentes areas de la
clinica veterinaria Dover; consulta, tratamientos, pacientes ambulatorios, imagenologia,
anestesia, laboratorio, unidad de cuidados intensivos. De lunes a domingo, el horario se ajusta al

area asignada, para un total de 48 horas a la semana.

4.2.1. Consulta.

Asistir al médico: revision y registro en la historia clinica, motivo de la tltima consulta,
tratamientos si es el caso, datos relevantes; recibir al paciente y pesarlo.
Llevar control interno a recepcién para el cobro del procedimiento realizado al paciente y

posteriormente realizar la entrega del paciente al propietario.

4.2.2. Tratamientos.

Llevar los pacientes al parque para que realicen sus necesidades fisiologicas (miccion y
defecacion), a las 8: 00 am, 3:00 pm y luego, realizar evaluacion fisica en el area de
hospitalizacion, registrar en el formato: temperatura, color de mucosas, vomito, sed, apetito,

materia fecal, orina, peso, estado de animo.
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4.2.3. Ambulatorios.

Las funciones del pasante en esta area consisten en asistir al médico asignado para realizar los
procedimientos designados por los médicos del area de consulta, alli se realiza la sujecion al
paciente y/o suministro de medicamentos; asistencia en la toma de examenes de sangre, orina,
frotis, raspados cuténeos, tratamientos de quimioterapias, tratamiento renal, limpieza de heridas,

cambio de vendajes, vacunacion y vaporizacion.

4.2.4. Imagenologia.

Asistir al médico o auxiliar para la sujecion del paciente durante la radiografia.
Observar la lectura de la placa radiogréafica, revelada por el auxiliar o médico. Sujetar al animal

durante la ecografia, observar e identificar las estructuras inspeccionadas por el médico.

4.2.5. Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).

En esta unidad se atienden a los animales que por el tipo de afeccion que padecen requieren
atencion hospitalaria y monitorizacion intensiva, suministro de oxigeno, medicion de presiones
sanguineas, reanimacion cardiopulmonar, entre otras. Asimismo alberga los pacientes
postquirdrgicos para su recuperacion.

Las funciones del pasante en esta unidad son: realizar seguimiento de constantes fisioldgicas y
registrarlas en hoja de monitoreo, ayudar al suministro de medicacion, vigilar los pacientes con
terapia de oxigeno y funcionamiento de bomba de infusion (fluidos intravenosos). Asistir al
médico en actividades como limpieza de heridas, cambio de vendajes, sujecion de animales para
anestesia entre otras. A los pacientes que indiquen los médicos de area se llevan al parque para

que realicen sus necesidades fisioldgicas, a las 8:00 am y 3:00 pm, luego realizar evaluacion
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fisica registrando en el formato: temperatura, estado de &nimo, color de mucosa, vomito, sed,

apetito, materia fecal, orina, peso.

5. Estadistica descriptiva de la casuistica periodo de 13 de agosto al 27 de noviembre
del 2015

La especie con mas registro en las estadisticas de la Clinica Veterinaria Dover fue la canina
con una poblacidn de 2453 caninos que asistieron a consulta o utilizaron los diferentes servicios
prestados en el periodo comprendido de agosto 13 a noviembre 27, la poblacion felina reportada
durante este periodo fue de 561 felinos que tomaron los servicios veterinarios, como se puede
observar en (Tabla 1), es probable que las personas prefieran mas a los caninos como mascota
por su nivel de domesticacion y facilidad de educacion en comparacion con la historia que
reporta la domesticacion de los felinos “gatos” en tiempos mas recientes, siendo una de las

ultimas especies en ser domesticadas por el hombre.

Tabla 1.

Pacientes atendidos por especie

Especie Numero Porcentaje
Canina 2453 81,4%
Felina 561 18,6%
Total 3014 100%

Fuente: Aguirre, 2015.

Adicionalmente se pudo observar en cuanto a las edades de los pacientes que en la poblacién

canina predominan los adultos con 1.569 ejemplares, quienes son los que mas acuden a los
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servicios médicos veterinarios, esto indicaria que probablemente en los pacientes de pediatria
con 884 individuos, se esta efectuando la medicina preventiva, ya que en su mayoria asisten a
planes parvularios, vacunaciones y demas servicios. De acuerdo a la clasificacion por sexo de los
pacientes en la especie canina predominan las hembras con una poblacién de 1813 en
comparacion de los machos con 640 especimenes, y en la especie felina predominan en gran
medida los machos con 519 individuos en comparacién con las hembras de las cuales se reportd
la asistencia de 42 felinas. La anterior informacion se puede corroborar en (Tabla 2), en la cual
se plasma la clasificacion por especie, edades y sexo de los pacientes que asistieron a la Clinica

Veterinaria.

Tabla 2.

Edad y sexo pacientes atendidos

Especie NuUmero Total % Total
Caninos Edad Pediatria 884 36 %
Adultos 1569 2453 64 % 100 %
Sexo Machos 640 26 %
Hembras 1813 2453 74 % 100 %
Felinos Edad Pediatria 62 10 %
Adultos 499 561 90 % 100 %
Sexo Machos 519 93 %
Hembras 42 561 7% 100 %

Fuente: Aguirre, 2015

Se localizan como las principales patologias en la especie canina, en primer lugar las
afecciones del sistema gastrointestinal de los cuales se presentaron 444 casos, como se puede
observar en (Tabla 3), especialmente por gastroenteritis de tipo bacteriano diagnosticada por

examenes de laboratorio (coprolégico), generalmente manifestando cuadros de diarrea, vomito,
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inapetencia, el tratamiento médico consiste en la estabilizacion del paciente instaurando terapia
de fluidos, antibioterapia, protectores de mucosa intestinal, antieméticos, antidiarreicos y dieta
medicada para problemas del tracto digestivo. De las gastroenteritis de tipo viral la de mayor
prevalencia fue parvovirosis que afecta principalmente a los cachorros y se manifiesta con
vomitos muy frecuentes, decaimiento y diarreas severas (con o sin sangre), el diagnostico se da
por pruebas de laboratorio y se confirma por deteccion de antigeno fecal de parvovirus en heces,
el tratamiento consiste en terapia de fluidos con cristaloides isotonicos como el ringer lactato,
combinados con coloides, para el control de los sintomas digestivos se administran antieméticos
de accion central y periférica, conjuntamente a protectores de mucosas y antidiarreicos,
simultdneamente con una antibioterapia y como ayudante del sistema inmunoldgico se utiliza
interferon omega. Seguida de esta patologia se encuentra el sindrome de dilatacion- torsion
gastrica observada principalmente en razas grandes predispuestas por su contextura fisica,
pudiéndose deberse en la mayoria de los casos a la ingestion de cuerpos extrafios en perros
jovenes principalmente, diagnosticada principalmente por examen clinico, pruebas de laboratorio
(hematolégicas, bioquimicas) e imagenes (ecogréaficas, rayos x), para su resolucion se requiere
de tratamiento médico estabilizacion del paciente para ello se instaura terapia de fluidos con

soluciones salinas o hipertonicas, antibioterapia, analgesia y resolucién quirargica (gastropexia).

Las afecciones respiratorias se presentaron con un numero de 431 casos como se reporta en
(Tabla 3), en los cuales se incluye especialmente cuadros por traqueo-bronquitis infecciosa,
comunmente llamada (tos de perreras), debido a que en la cuidad de Bogota es muy factible la
propagacion de patdgenos en prados de parques publicos y la alta densidad de mascotas que
frecuentan un mismo sitio, el diagnostico se basa en el cuadro clinico del paciente, se confirma

por pruebas de laboratorio (cultivos bacterianos, aislamiento viral). El tratamiento médico

15



consiste en terapia antibiotica de acuerdo a los resultados de laboratorio e igualmente realizar los

protocolos vacunales.

En los altimos rangos de la casuistica presentada en la especie canina se reportaron las

patologias del sistema musculo esquelético con 54, como se puede contemplar en (Tabla 3), estas

afecciones se presentaron principalmente por anomalias de tipo osteodistroficas debidas a

trastornos metabolicos y nutricionales.

Tabla 3.

Casuistica reportada en caninos

Casos presentados Numero Porcentaje
Digestivos 444 18,1 %
Respiratorios 431 175 %
Oncolégicos 422 17, 2%
Dermatoldgicos 351 14,3%
Reproductivos 183 7,4%
Neuroldgicos 197 8%
Cardiovasculares 110 4,5%
Renales 72 3%
Hepaticos 69 2,8%
Endocrinos 67 2,7%
Politraumatismos 62 2,5%
Musculo esqueléticos 54 2%

Fuente: Aguirre, 2015.

Igualmente en la especie felina los procesos gastrointestinales fueron los de mayor incidencia

con 131 casos, especialmente por gastroenteritis ocasionadas por altas cargas bacterianas,
parasitarias y virales, causando cuadros de diarrea y vomito, este tipo de afecciones se
diagnostican por medio del examen clinico y examenes de laboratorio (analisis de sangre o de

heces) e imagenes diagnosticas como radiografias y ecografias del abdomen, (para diagnosticar
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la presencia de paréasitos intestinales o de una enfermedad virica, como la infeccion por
coronavirus) , la resolucion de los mismos consiste en instaurar un tratamiento de soporte con
terapia de fluidos, antieméticos, protectores de mucosa, dieta medicada para problemas
digestivos y antidiarreicos. En segunda estancia se presentaron 93 casos correspondientes a
enfermedades infecciosas entre las cuales se encontraron primordialmente la panleucopenia viral
felina y el calicivirus felino. Seguidos por los casos de politraumatismos con 74 casos, a causa de
los habitos naturales de la especie, debido a caidas desde alturas probablemente por hébitos

callejeros que algunos adoptan. Lo anteriormente descrito se puede apreciar en (Tabla 4).

Tabla 4.

Casuistica presentada en felinos

Casos NUmero Porcentaje %
Digestivos 131 23,4%
Infecciosos 93 16,6%
Politraumatismo 74 13,2%
Dermatologias 54 9,6%
Genito - urinarios 37 6,6%
Musculo esqueléticos 34 6,0%
Respiratorios 31 5,5%
Organos de los sentidos 29 51%
Cardiovasculares 27 4,8 %
Oncoldgicos 26 4,6%
Endocrinos 23 4,0%
Total 561 100%

Fuente: Aguirre, 2015.
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6. Encefalopatia hepatica en Schnauzer joven por puente porto-sistémico congénito
(vena porta — vena cava caudal). Reporte de caso clinico

6.1. Resumen

LulG Maria es una canina de raza schnauzer miniatura de un afio de edad, entera, sin
antecedentes de enfermedades congeénitas, se encuentra con estado de animo decaida y
movimientos incordinados de cabeza, al realizar examen fisico se posiciona en decubito lateral y
cuando se intenta incorporar presenta ataxia. Se realizan pruebas hematoldgicas y bioguimicas,
donde se revelan altos niveles de amonio con transaminasas hepaticas altas, por ultrasonografia
se confirma el diagndstico de anastomosis porto-sistémica. Se instaura terapia para estabilizar la
paciente, dos dias después se realiza la correccion quirurgica, a continuacion de su recuperacion

posquirdrgica es dada de alta con monitoreo enzimatico.

Palabras claves: sistema nervioso, ataxia, anastomosis, enzimas, hepaticas, porto - sistémica.

6.2. Summary

Lulu Mary is a dog breed schnauzer miniature a year-old whole, no history of congenital
diseases, he finds decayed state of mind and uncoordinated, head movements, to perform
physical examination is positioned in lateral decubitus and when it is attempting to incorporate
presents ataxia. Blood tests are performed and biochemical where high levels of ammonium
reveal elevated liver transaminases, ultrasonographic diagnosis of porto-systemic anastomosis is
confirmed. It is established therapy to stabilize the patient, two days after the surgical repair is

done, following their postoperative recovery it is discharged with enzyme monitoring.

Keywords: nervous, ataxia, anastomosis, enzymes, liver, porto - systemic.
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6.3. Revision de literatura cientifica

Baade, Aupperle, Grevel y Schoon (2006) manifiestan: “El higado (Figura 1), es la glandula

mas grande del cuerpo y constituye el sitio primario de detoxificacion de muchas sustancias

provenientes del metabolismo bacteriano del tracto gastrointestinal. Ademas, juega un papel

fundamental en el metabolismo de lipidos, proteinas y carbohidratos necesarios para un

adecuado funcionamiento celular y un status nutricional 6ptimo”

. Lobulo cuadrado.

h.

Lobulo lateral izquierdo.

Lébulo medial izquierdo.

Proceso papilar.

Lobulo medial derecho.]

Lobulo lateral derecho.
Proceso caudado.

Impresion renal.

Vesicula biliar

Figura 1. Grafica de anatomia interna del higado, superficie visceral.

Fuente: Castellon, Castro, Sanchez, (2013)

Las funciones de este 6rgano comprenden:

Metabolismo de las proteinas: entre las cuales se realiza sintesis de albimina, de mediadores

de inflamacion aguda y de los factores de la coagulacion, regulacion del metabolismo de los

aminoéacidos, detoxificacion del amoniaco y sintesis de la urea. Metabolismo de los

carbohidratos: metabolismo y almacenamiento de glucégeno, homeostasis de la glucosa,

gluconeogénesis. Metabolismo de los lipidos: sintesis de triglicéridos, de fosfolipidos y de

colesterol, oxidacion de lipidos y produccion de cetonas, sintesis de lipoproteinas, excrecién de
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colesterol y de acidos biliares. Metabolismo de las vitaminas: almacenamiento y activacion de

las vitaminas B, K, activacion de vitamina D, sintesis de vitamina C. Metabolismo hormonal:

degradacion de polipéptidos y de hormonas esteroideas. Funciones de almacenamiento:

vitaminas lipidos, glucdgeno, cobre, hierro, zinc. Funciones digestivas: sintesis de los &cidos

biliares y ciclo enterohepatico. Digestion o absorcion de lipidos: absorcion de vitaminas A, D, E,

K, detoxificacion y excrecion amoniaco, medicamentos y toxinas. (Rutgers & Biourge, s.f, p. 16)

Las principales afecciones patoldgicas del 6rgano hepético se encuentran clasificadas a

continuacion en (Tabla 5).

Tabla 5.

Clasificacion de las enfermedades hepaticas del perro

CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES HEPATICAS DEL PERRO

Enfermedades inflamatorias
No infecciosas

Hepatitis cronica
Cirrosis/fibrosis

Toxicas y iatrogénicas

Infecciosas
Bacterianas (leptospirosis,
abscesos, colangiohepatitis)

Virales (hepatitis infecciosa canina)

Enfermedades no inflamatorias

Hepatopatias vacuolares

Enfermedades degenerativas o de

sobrepeso

Tratamiento con glucocorticoides

Diabetes mellitus

Sindrome hepatocutaneo

Enfermedades cronicas Enfermedades

degenerativas o de sobrepeso

Tratamiento con glucocorticoides

Diabetes mellitus

Sindrome hepatocutaneo

Enfermedades cronicas

Anomalias vasculares
Shunts porto-sistémicos congénitos
Hipoplasia de la vena porta (displasia
microvascular y fibrosis hepatica
juvenil)
Hepatitis lobular disecante
Fistula arteriovenosa intra-hepéatica
Neoplasia (primarias 0 metastéasicas)

Enfermedades biliares
Enfermedad quistica congénita
Colestasis
Intrahepatica (secundaria a un
problema hepatocelular)
Extrahepatica (obstruccién de las vias
biliares debido a una colelitiasis, una
neoplasia 0 una compresion
causada por una alteracion pancreética)
Colangitis/colecistitis

Fuente: Rutgers, Biourge (s.f).
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La encefalopatia hepética (EH) es una enfermedad presentada en perros y gatos en la cual se
revela un disturbio metabdlico complejo del sistema nervioso central que puede deberse a
insuficiencia hepatica, deficiencias enzimaticas en el ciclo de la urea o a desvios porto -
sistémicos, como resultado, las funciones hepaticas de desintoxicacidn se alteran y/o son
eludidas, y los constituyentes inalterados de la sangre portal penetran directamente a la

circulacion sistémica (Pellegrino, 2009, p. 2).

Castellon, Castro & Sanchez (2013) definen “la encefalopatia hepéatica (EH) como un
sindrome neuropsiquiatrico complejo secundario a insuficiencia hepatocelular y/o derivacion
sanguinea portosistémica” (p. 23).

En los Gltimos afios ha cobrado un interés renovado el papel del amoniaco en el desarrollo de
la EH, pertenece al grupo de las encefalopatias metabolicas, y se caracteriza por ser reversible
una vez corregido el factor desencadenante o haber mejorado la funcion hepatica En este
sindrome intervienen multiples factores que adquieren distinta importancia de acuerdo a la
situacién clinica. Pellegrino (2009) refiere que los puntos clave a considerar en la patogenia son;

neurotdxicas, alteraciones de los sistemas de neurotransmision y las alteraciones astrocitarias.

6.3.1. Fisiopatologia.

Espada, Novellas, y Salé (2007) afirman: “La EH sucede como consecuencia de la exposicion
del cerebro a sustancias toxicas por un fracaso en su eliminacién hepatica. Esto puede ocurrir por

lesion del parénquima hepético o por la existencia de derivaciones porto sistémicas” (p. 14).

En ambos casos, multiples sustancias del territorio venoso portal alcanzan la circulacion
sistémica. De todas ellas, se cree que el amoniaco es la mas importante el cual procede

mayoritariamente del intestino, en donde se genera tras el metabolismo de los productos
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nitrogenados de la dieta, la accion de la flora intestinal y el metabolismo de la glutamina por la
glutaminasa intestinal. El 90% es metabolizado en el higado dando lugar a la sintesis de urea
que sufre posteriormente eliminacion renal, la contribucion de otros 6rganos a la eliminacion de
amoniaco puede ser muy importante, el tejido muscular también participa en el metabolismo del
amonio como uno de los principales 6rganos que sintetizan glutamina a traves de la glutamina-

sintetasa. (Bustios, 2013, p. 16).

Baade et al. (2006) afirman: “Una vez que el amoniaco atraviesa la barrera hematoencefalica
es metabolizado a glutamina en el interior del astrocito, una reaccion que consume mucha
energia y podria conllevar estrés oxidativo y disfuncién celular. La disfuncion astrocitaria podria

producir disfuncion neuronal con alteracion en la neurotransmision” (p. 6).

Ya que “el higado es el principal lugar de detoxificacion de los productos intermediarios del
catabolismo y de las sustancias exdgenas absorbidas desde el tracto digestivo” (Pratschke, 2010,
p. 11), todas estas sustancias pueden tener su importancia en la etiologia de la EH.

“La patogenia es probablemente multifactorial, basada en la combinacion del descenso del
aclaramiento hepatico de las sustancias absorbidas a nivel intestinal (como el amoniaco) y la
alteracion de la sintesis de los aminoacidos neurotransmisores y de las benzodiacepinas
endogenas” Maddison (como se cit6 en Biourge et al. s,f). EI amoniaco es la sustancia que mas
se suele asociar a la EH, aunque los niveles de amonio en sangre presenten una mala correlacion

con el grado de EH, en (Figura 2) se visualiza el metabolismo del amoniaco.
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Figura 2. Metabolismo del amoniaco
Fuente: Rutgers, Biourge (s.f).

Los principales sistemas de neurotransmision afectados son el mediado por glutamato
(principal neurotransmisor excitador) y el mediado por GABA (principal neurotransmisor
inhibidor). Ademas del amoniaco existen otros factores que participan en la EH, como el
manganeso, una sustancia que se elimina por via biliar y que se deposita en los ganglios de la
base situados en el telencéfalo, donde ocasiona un incremento de sefial T1 en la resonancia
magnética. (Espada et al. 2007, p. 33)

Otro factor que puede influir es la presencia de benzodiazepinas enddgenas, que actlan sobre
el receptor GABA. Recientemente se ha propuesto que la respuesta inflamatoria puede alterar la
permeabilidad de la barrera hematoencefalica al efecto de diferentes toxinas o exacerbar las
alteraciones cerebrales y ser responsable del desarrollo de episodios de encefalopatia hepética

aguda en pacientes previamente compensados (Cordoba, Garcia, 2008, p. 19).

Cordoba & Garcia (2008) definen la “EH como un amplio espectro de manifestaciones
clinicas, de gravedad muy variable, desde formas asintomaticas y sélo detectadas en test

neuropsicoldgicos hasta el coma hepatico” (p. 21).
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La mayoria de los pacientes presentan una cirrosis hepatica, pero la EH también puede ser

secundaria a trastornos de la vascularizacion hepética sin lesion del parénquima. En funcion de

las manifestaciones neuroldgicas segun Lipscomb (2014) se pueden distinguir cuatro formas:

Encefalopatia hepéatica aguda: es la forma maés tipica. Se caracteriza por una disminucion
brusca del nivel de conciencia, habitualmente asociada a un factor precipitante. El
tratamiento del episodio de EH se dirige fundamentalmente a corregir el factor
precipitante. Si se corrige sin que se altere la funcidn hepatica, el paciente vuelve a la
situacion previa al episodio de EH.

Encefalopatia hepatica crénica: es la existencia de episodios recurrentes de sindrome
confusional o sintomas neurolégicos persistentes (ataxia, disartria, temblor), en pacientes
con cirrosis hepatica que presentan grandes colaterales porto-sistémicas, bien sean
espontaneas, quirargicas o secundarias a derivacion porto-sistémica percutanea intra-
hepatica (DPPI). Suele revertir con la oclusion de la colateral. En algunos pacientes las
manifestaciones son graves y consisten en demencia o mielopatia.

Encefalopatia hepatica minima: corresponde a un trastorno cognitivo que se pone de
manifiesto en pruebas neuropsicoldgicas o neurofisiologicas puesto que los pacientes
muestran un aspecto normal en la exploracion neuroldgica estandar. Es muy frecuente y
afecta a una gran proporcién de pacientes con cirrosis hepatica. Se relaciona con el grado
de insuficiencia hepatica, pero también con la edad y la presencia de derivaciones porto -
sistémicas.

Encefalopatia asociada a colaterales porto-sistémicas sin enfermedad hepatica: es un
sindrome infrecuente asociado a colaterales congénitas, trombosis portal o derivaciones

quirurgicas, en ausencia de enfermedad hepatica parenquimatosa. Si tienen repercusion
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clinica suelen ser en forma de sindrome confusional agudo o alteraciones neuroldgicas

persistentes. (p. 7)

La vena porta se origina a partir de los capilares de los 6rganos esplacnicos y termina a nivel
de los sinusoides hepaticos. Las principales tributarias de la vena porta en perros lo constituyen
la vena esplénica que drena bazo, estbmago, pancreas y omento mayor; la vena mesentérica
craneal que drena yeyuno, iledn, duodeno caudal y pancreas; la vena mesentérica caudal que
drena ciego y colén y la vena gastroduodenal que drena el pancreas, estbmago, duodeno y
omento mayor. Entre las tributarias menores cabe mencionar la pancreaticoduodenal caudal, la
ileocdlica y la pancreética. (Sisson & Grossman, 1982, p. 752)

Principalmente un error en el desarrollo del sistema venoso cardinal y vitelino conlleva a la
formacion de un shunts congénito. Por otro lado, la atresia o hipoplasia de la vena porta, la
formacion de una fistula arterio-venosa, una fibrosis hepatica juvenil o una hepatitis cronica o
aguda pueden conducir a un estado hipertensivo con la subsecuente formacion de shunts
multiples como medio de compensacién de la resistencia vascular al flujo portal. (Benavides &
Martinez, 2012, p. 3)

Cordoba & Garcia (2008) afirman. “Sin importar la causa, el shunts ocasiona que la sangre de
la circulacion portal ingrese directamente a la vena cava caudal y de ahi a la circulacion
sistémica” (p. 23).

En el intestino las bacterias del colon convierten los aminoacidos, las aminas, purinas, urea y
glutamina en amoniaco; el triptéfano en indoles y escatoles, la metionina en metilmercaptanos y
los lipidos a &cidos grasos de cadena corta (AGCC) que son trasportados a través del shunts a la

circulacion sistémica sin pasar a través del higado donde son metabolizados a sustancias no
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toxicas (amoniaco a urea y metilmercaptanos a dimetil sulfuros). (Herrerias, Diaz, Jiménez,
1996, p. 352)

A través de la circulacion sistémica el amoniaco ingresa principalmente a SNC donde
estimula las neuronas inhibitorias, interfiere con el metabolismo energético de las células y con
la Acetil CoA alterando la neurotrasmision nerviosa normal. Esta accion se ve favorecida por los
indoles, escatoles y mercaptanos que estimulan la accion del amoniaco a nivel del SNC. De otra
parte, los mercaptanos promueven la accién de los AGCC que interfieren con las enzimas
carbamil fosfato sintetasa y arginosuccinato sintetasa que son necesarias para convertir el
amoniaco en urea. Adicionalmente, los metil mercaptanos, especialmente el metanetiol
interfieren con la bomba Na+k+-ATPasa a nivel del SNC, generando edema cerebral citotoxico y
alterando la neurotransmision nerviosa. (Weisse, Schwartz & Stronger, 2002, p.12)

Bernardini, Cabrejo, & Lorenzo, (como se citd6 en Ladino & Pabon, 2010) en la revista
electronica de veterinaria (REDVET), explican que la principal causa de shunts maltiples es la
hipertension portal que puede ser de tipo pre hepatico, hepatico y post hepéatico de acuerdo a su
localizacion. Sin embargo, solo la hipertension de tipo pre — hepatico o hepético es la que genera
la formacion shunts maltiples. (p. 4)

“Los shunts se clasifican de acuerdo a su localizacién en intra-hepaticos y extra-hepaticos,
los cuales pueden ser adquiridos o congénitos. Los shunts intra-hepéaticos congénitos se dividen
en divisional derecho, divisional central y divisional izquierdo de acuerdo a su localizacién
dentro del parénquima hepatico” (Bustios, 2013, p. 19).

“Dentro de los shunts intra-hepéaticos congenitos mas frecuentes se encuentra el ducto venoso

persistente, que en la mayoria de los casos es de tipo divisional izquierdo. Por otro lado, los
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shunts extra-hepaticos congénitos son generalmente aislados y los adquiridos son de tipo
multiple” (Cortez, Méndez & Guzman, 2014, p. 5)

Segun Benavides & Martinez (2012) “los shunts porto-sistémicos constituyen vasos
sanguineos andmalos que permiten que la sangre portal que drena el estdbmago, intestino,
pancreas y bazo pase directamente a la circulacion sistémica sin antes pasar a través del higado”
(p. 4).

Mientras que Acevedo, Orozco & Gomez (2008) definen el shunts o anastomosis porto
sistémico como “una comunicacion vascular entre la vena porta y la circulacion venosa
sistémica, permitiendo el paso de la sangre venosa a la circulacion general, sin que esta haya
pasado por el higado para realizar el proceso de detoxificacion”.

“Los puentes porto-sistémicos extra-hepaticos congénitos, consisten en vasos anomalos
solitarios que establecen un flujo sanguineo anormal desde la vena porta hasta la circulacion
sistémica” (Pratschke, 2010, p. 15).

Segun Fossum (2008), las diferentes presentaciones de anastomosis porto sistémicas son las

siguientes:
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Figura 3. Esquematizacion de las presentaciones de anastomosis porto sistémicas. (A). Vena porta a vena cava

caudal, (B). Vena porta a vena acigos, (C). Vena gastrica a vena cava caudal, (D). Vena esplénica a vena cava
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caudal, (E). Vena gastrica izquierda mesentérica anterior, mesentérica posterior o gastroduodenal a vena cava
caudal. (F). Combinaciones de las anteriores mencionadas.
Fuente: Fossum, (2008)

“Debido a que los signos clinicos que se presentan en esta enfermedad se originan en el
sistema nervioso central, se agrupan bajo el término de sindrome de encefalopatia hepatica (EH)”
(Weisse, et al. 2002, p. 6).

Pratschke (2010) afirma. “Las razas puras son las que tienen mayor riesgo de presentacion de
la entidad. Entre las razas que presentan el doble de riesgo se encuentran el Shnauzer miniatura,

Yorkshire Terrier, Maltes, Terrier Escocés, Shih Tzu, Pug y Wolfhound irlandés” (p. 18)

Benavides & Martinez (2012) expresan. “En un 90% de los casos las razas caninas pequefias
presentan shunts extra-hepaticos. En un 65% de los casos las razas caninas grandes presentan
shunt intra-hepaticos y las razas que presenta mayor riesgo de presentar hipertension portal y por
lo tanto de presentar shunts multiples son el Doberman pinscher ovejero aleman, Cocker spaniel

americano y Labrador retriever” (p. 10).

6.3.2. Diagnostico.
6.3.2.1. Cuadro clinico.
Los signos clinicos como lo mencionan Castelldn, et al. (2013) se pueden dividir
principalmente en cuatro (4) categorias:

e Inespecificos principalmente comprenden: depresion, pérdida de peso, crecimiento
retardado, anorexia intermitente, recuperacion anestésica prolongada, ascitis, dolor
abdominal, fiebre, hemorragia e ictericia.

e Neurologicos deben a encefalopatia hepatica, que puede ser dividida en 4 grados

clinicos, de acuerdo a la severidad de los signos como se observa en (Tabla 6).
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e Digestivos se deben principalmente a la accion irritativa del amoniaco a nivel de la
mucosa que ocasiona vomito y diarrea.

e Tracto urinario los signos se deben a la obstruccion uretral ocasionada por la formacién
de cristales de biruato de amonio principalmente. Estos cristales se originan como
consecuencia de la excrecion renal de amoniaco y acido Urico que no pueden ser

metabolizados por el higado a urea y alantoina respectivamente.

Tabla 6.

Clasificacion clinica de encefalopatia hepatica segun los criterios de West Haven

Criterios de West Haven

GRADO | Euforia o ansiedad
Leve falta de atencién
GRADO 11 Letargia o apatia

Desorientacion minima en tiempo o lugar
Cambio sutil de personalidad
Comportamiento inapropiado

GRADO I11 Somnolencia a semiestupor pero respondiendo a
estimulos verbales
Confusion
Desorientacion total

GRADO IV Coma

Fuente: Castellén, et al. 2013.

6.3.2.2. Pruebas de laboratorio.

“Es indispensable un analisis laboratorial para identificar una alteracion hepatica, evaluar su
gravedad y controlar su progresion; sin embargo, los analisis de laboratorio no permiten
identificar el origen especifico y pueden verse influenciados por una enfermedad extra-hepatica”
(Lipscomb, 2014, p. 12). Las pruebas basicas (hematologia, bioquimica sérica y analisis de
orina) son utiles cuando se requiere una orientacion inicial para buscar signos de alteracion
hepética, asi como de otras anomalias, el analisis de los &cidos biliares en suero, es un indicador

sensible y especifico de la funcion hepatica, es Util para el diagnéstico de enfermedades

29



subclinicas y de shunts porto - sistémicos, la medida del amoniaco sérico en ayunas puede

documentar la presencia de una EH. (Bussadori, 2008, p. 5).

Hardy, Kirk & Bonagura (2010) aseveran. “Las pruebas de coagulacion estan indicadas en
los animales que presentan una tendencia al sangrado, asi como antes de realizar una biopsia

exploratoria o una portografia mesentérica en caso de sospecha de shunts porto-sistemico” (p. 4)

Fidalgo, Rejas, Ruiz & Ramos (2003) establecen que en casos de encefalopatia hepatica el
hemograma, la bioquimica sanguinea, los acidos biliares y el andlisis de orina se puede detectar

con:

e Anemia ligera no regenerativa con hematies microciticos normocrémicos y a
menudo alteraciones en la morfologia eritrocitaria (células en diana en el perro y
poiquilocitosis en el gato). Leucocitosis variable pudiendo estar relacionada con
una eliminacién inadecuada de las bacterias y las toxinas a través del sistema

porta.

Los hallazgos mas importantes en el perfil bioquimico son:

e Disminucion de la urea sanguinea.

e Hipoproteinemia, fundamentalmente por hipoalbuminemia.
e ALT normalmente o ligeramente aumentada.

e Aumentos ligeiros a moderados de la FA.

e Disminucion del colesterol sanguineo.

¢ Hipoglucemia (frecuente en los perros de raza miniatura).

e Test de tolerancia al amoniaco anormal en el 100% de los casos.
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e La concentracion sérica de bilirrubina suele ser normal, al igual que las pruebas

funcionales de coagulacion.

Acidos biliares

e Acidos biliares en ayuno aumentados en la mayoria de los casos.

e Acidos postpandriales elevados en el 100% de los casos.

Anélisis de orina y bacteriologia

e Cristaluria de urato de amonio, pueden presentar hematuria, piuria y proteinuria.
e Densidad especifica baja.

e +/- cistitis secundaria.

6.3.2.3 Diagnadstico por imagen.

Berent, Tobias 2009 afirma: “Las radiografias abdominales de control dan una idea del
tamarfio y la forma del higado, pero la ecografia proporciona una informacion mas precisa del

parénquima hepatico, las vias biliares y los vasos sanguineos” (p. 78).

Puchol 2001 opinan. “La portografia mesentérica operatoria permite la visualizacion de
anomalias vasculares, centellografia portal transcol6nica, gammagrafia siendo un medio no

invasivo para evaluar la presencia de shunts”.
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6.3.2.3.1. Ultrasonido.

Permite identificar la presencia de vasos anastomosados y también la evaluacion de tamafio
del higado, la textura parenquimatosa y la arborizacién de los vasos sanguineos. La técnica no
solamente proporciona el contorno de estas estructuras sino que muestra cambios estructurales
del érgano, ya sean locales o difusos. Un investigador experimentado puede detectar procesos
locales como tumores, abscesos o hiperplasia, asi como piedras, distension de los conductos
biliares y estructuras vasculares alteradas, como shunts porto-sistémicos congenitos. (Meyer,

2004, p. 18).

El doppler color, permite la identificacion de patrones de turbulencia dentro de la vena cava y

la vena porta asociados normalmente con los vasos anastomosados. (Pratschke 2010, p.18)

“En animales normales el flujo sanguineo portal es uniforme y no pulsatil. La velocidad
normal en perros no anestesiados es de 12-17 cm/s y en gatos es de 10-12 cm/s” (Benavides &
Martinez, 2012, p.11). En animales con shunts congénitos el flujo tiende a estar aumentado y en

animales con hipertension portal el flujo tiende a estar disminuido.

6.3.2.3.1. Centellografia portal transcolo6nica.

“Es el método de eleccion, debido a su caracter incruento y a su capacidad de cuantificar la
magnitud de la anastomosis 0 desvid porto sistémico. Esta caracteristica permite considerar el
prondstico y evaluar nuevamente al paciente luego de la resolucién quirdrgica” (Lorenzo, 2013,

p. 153).

Esta técnica evalla en forma especifica la irrigacion portal mas que la masa hepatica, ya que

la magnitud de la captacion hepatica esta relacionada directamente con el flujo portal. La
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valoracion cualitativa se logra por la deteccion de mayor radiactividad a nivel cardiaco y
pulmonar. La valoracion cuantitativa surge de las curvas que realiza el equipo, en las que se
grafica la actividad del corazén y del higado, cuya comparacién numérica arroja un valor
conocido como fraccion de anastomosis, que permite calcular el porcentaje de flujo sanguineo

portal que elude al higado. Bunch (como se citd en Pellegrino, 2009, p. 5)

D’anna, Waldhorn (como se cito en Pellegrino, 2009) dedujo. “Valores por encima de 14-
15% indican la presencia de un desvio porto-sistémico, la centellografia portal transcolénica no

es capaz de identificar el vaso que desvia la sangre de la vena porta”. (p. 6)

Técnica de pertecnetato utilizando marcado con 99mTc con la administracion por via rectal,
y luego se grafica la ruta vascular seguida por el is6topo luego de su absorcion. EI 99mTc es
absorbido por la mucosa intestinal, pasando luego a la circulacion portal donde es captado
inicialmente por el higado, posteriormente por el corazon y los pulmones. Las curvas de
actividad/tiempo permiten comparar los tiempos de aparicion de la actividad en ambos 6rganos.

Koblik, Hornof (como se citd en Pellegrino, 2009, p. 6)

6.3.2.3.2. Gammagrafia.

Es un medio no invasivo para evaluar la presencia de shunts, en los animales sanos el
radiofarmaco, pertecnetato de tecnecio infundido en el colon medio-proximal es transportado a
traves del sistema porta hasta el higado. En los animales con shunts, una mayor proporcion de
tecnecio es transportado rapidamente mas alla del higado, alcanzando el corazén, en una
proporcidn de fracciones desviadas por encimas de un 60%, aunque hay una gran variabilidad.

Este método no permite el diagnostico por imagenes de la circulacion portal y no permite
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diferenciar con fiabilidad entre shunts simple y mdltiple, ni entre intra-hepético y extra-hepético,

su uso es limitado en la planificacion quirargica (Pratschke, 2010, p. 21).

6.3.2.3.3. Pruebas neuropsicolégicas.

Para medir las anormalidades cognitivas en pacientes sin evidencia clinica de EH, se utilizan
un gran nimero de pruebas neuropsicolégicas que tienen como funcion identificar
selectivamente anormalidades en areas tales como la atencion y la funcion motora fina que son
caracteristicos de la EH minima. La prueba de conexion numérica (Number Connection Test) es
una de las pruebas psicométricas mas utilizadas, sencilla y de bajo costo para el diagndéstico de la

EH (Weisse et al. 2002, p. 15).

6.3.2.3.4. Pruebas neurofisioldgicas.

El electroencefalograma (EEG) es el método diagndstico més objetivo para la deteccion de la
EH. Se organiza en 5 grados expresados con letras donde A es normal y E es coma. El
diagnostico de la EH se establece con la presencia de mas de 35% de frecuencia theta

(lentificacion progresiva fronto-parieto-occipital) en el EEG (Pellegrino, 2009, p. 9).

6.3.2.3.5. Biopsia.

Normalmente, es indispensable realizar un examen histolégico del tejido hepético para
esclarecer la causa de las alteraciones del perfil hepatico y/o del tamafio del higado y asi
concretar si se trata de un problema primario o secundario, ademas de para determinar los niveles
hepaticos de cobre. También puede utilizarse para controlar la progresion de la enfermedad o la
respuesta al tratamiento cuando no son suficientes otras pruebas menos invasivas (Fossum, 2008,

p. 535).
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Pellegrino (2009) menciona. “El diagnostico definitivo de la desviacion porto sistémica se
establece a traves de la identificacion quirargica de la derivacion, portografia de contraste

positivo intraoperatoria, ultrasonografia o centellografia nuclear” (p.15).

6.3.3. Tratamiento.

El paciente con encefalopatia hepatica secundaria a stunts porto-sistémico necesita una
intervencion oportuna y cuidadosa, se debe corregir quirdrgicamente la anastomosis existente
pero antes se estabilizara el paciente controlando la sintomatologia, manejo de las
complicaciones corregir los factores agravantes (m, 2008, p. 538). Aspiracion de secreciones,

proteccidn de la via aérea, tratamiento de infecciones, hemorragias digestivas reduciendo los

altos niveles de toxinas en la circulacion general controlando la produccion de amonio intestinal,

en la (Tabla 7) se resume el tratamiento farmacoldgico a seguir.

35



Tabla 7.

Tratamiento farmacoldgico de la EH secundaria a shunts porto-sistémico congenito

Agente Dosis y via de Indicaciones Posibles efectos Efectos
terapéutico administracion adversos
Cloruro de 40- 60 Hipercalcemia severa  Hipokalemia, Restaura y aumenta el

sodio 0,45 %
en dextrosa al
2,5 %, con el
agregado de
potasio.
Lactulosa

Metronidazol

Ampicilina

Neomicina

L-Ornitina-L-
Aspartato
(LOLA)

mi/kg/IV/24h

Via oral o como
enema de
retencion. 0,25-0,5
ml/kg, 3 veces al
dia indefinido.

IV 7,5 mg/kg, 2
veces al dia por 7
dias.

IV, IM o SC 20
mg/kg, cada 6-8
horas por 7 dias.
Via oral (10-20
mg/kg cada 8-12
horas) por 7 dias.

IV 10a30

gr cada ocho horas;
VO 10 a 40 gr cada
8 horas, por 10
dias.

Facilita la excrecion
renal de productos
nitrogenados

Disminucién en la
produccion de
Amoniaco intestinal

Disminucién en la
produccion de
Amoniaco intestinal
Disminucién en la
produccion de
Amoniaco intestinal
Disminucién en la
produccion de
Amoniaco intestinal.
Primera eleccién para
los microorganismos
gram(-)

ureasa gram(+)
Reduce la

absorcidn sistémica de
amonio estimulando el
ciclo

de la urea y sintesis de
glutamina como forma
de eliminacion

de amonio.

hipomagnecemia,
Hipernatremia,
sobrehidratacion

diarrea copiosa,
vOomitos, anorexia,
incremento en la
deplecién

de potasio y agua
gastrointestinal

Ototoxicidad
Nefrotoxicidad

volumen extracelular,
incrementa la TFG

2 a 3 deposiciones blandas
diarias
Catartico osmotico

Reducir la microflora
intestinal responsable de la
produccion de amoniaco
Reducir la microflora
intestinal responsable de la
produccion de amoniaco
Reducir la microflora
intestinal responsable de la
produccion de amoniaco

Fijacion metabdlica del
amonio

Fuente: Rutgers, Biourge, (s,f).

El tratamiento quirdrgico consiste basicamente en la atenuacion o cierre total del shunts

mediante sutura (seda 2-0), bandas de celofan o constrictores ameroides. Estos dos Gltimos son

utilizados principalmente para la correccion de shunts extra-hepaticos. En casos de shunts

multiples se puede realizar el bandeamiento de la vena cava caudal con sutura (seda) con el
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objetivo de elevar ligeramente la presion venosa sistémica por encima de la presion venosa portal
para favorecer el flujo sanguineo portal hepéatico. En los casos de fistula arterio-venosa, el
tratamiento de eleccion es la remocion del 16bulo hepético afectado (Benavides & Martinez,

2012, p. 12).

Sin importar el método quirargico realizado se debe monitorear la presion portal durante todo
el procedimiento. La presion portal normal va de 8 a 13 cm H.O. Durante la atenuacion del
shunts la presion no debe exceder los 10 cm de H:O sobre la presion portal inicial o no debe
exceder los 20-23 cm H.O. Simultaneamente se debe observar durante 10 a 15 minutos los
organos esplacnicos para evidenciar signos de hipertension portal (Benavides & Martinez, 2012,
p.12). Entre los signos mas importantes de hipertension portal se encuentran palidez y cianosis
del intestino, aumento del peristaltismo, edema y cianosis del pancreas y aumento de las
pulsaciones vasculares mesentéricas. Si se evidencian signos de hipertension portal la sutura
debe ser aflojada. Para minimizar este tipo de inconvenientes se utilizan para la atenuacion del
shunts las bandas de celofan y los constrictores ameroides que permiten un cierre progresivo del

shunts (Benavides & Martinez, 2012, p.13).

Delaney, Fascetti (como se citd en Pellegrino, 2009, p. 14) afirmaron: “Entre las
complicaciones quirtrgicas mas frecuentes se encuentran el desarrollo de hipertension portal,
convulsiones motoras generalizadas, hipotermia, hipoglicemia, trombosis de la vena porta,
hemorragia, isquemia, desarrollo de multiples shunts y recurrencia de los signos clinicos que
ocurre en el 41% de los casos”. Mientras que Benavides& Martinez (2012). “El tratamiento

médico debe continuar durante 1 mes despueés de la correccion quirurgica” (p. 14).
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6.3.4. Prondstico.

El pronostico es variable dependiente del tipo de anastomosis existente segiin Benavides &
Martinez (2012). “La mortalidad durante el procedimiento quirdrgico ocurre en el 14 a 21% de
los casos. Los pacientes que presentan shunts extra-hepaticos aislados en el 95% de los casos
sobreviven. Los pacientes que presentan shunt intrahepaticos aislados en un 75% de los casos y
los que presentan shunts maltiples en un 60% de los casos” (p. 15). Si se presentan convulsiones
motoras generalizadas el prondstico es malo. Los shunts intra-hepéticos divisionales centrales o
derechos presentan un porcentaje méas alto de morbilidad y de mortalidad. Delaney & Fascetti
(como se cit6 en Pellegrino, 2009) plantean: “Los pacientes tratados médicamente tienen un

promedio de vida de aproximadamente 2 afios y dos meses” (p. 15).

6.4.Descripcién de caso clinico

El dia jueves 17 de septiembre de 2015 ingresa a consulta Luli maria (Figura 4), una canina
de raza Schnauzer mediano de color negro de 1 afio y tres meses, con nimero de historia clinica
004579, con vacunacion y desparasitacion vigente hasta la fecha, procedente de zona urbana de

la ciudad de Bogota.
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Figura 4. Paciente Lula Maria

Fuente: Aguirre, 2015.

6.4.1. Anamnesis.

La propietaria reporta que la paciente ha presentado movimientos incordinados de cabeza,

decaimiento e inapetencia.

6.4.2. Examen Clinico.

A la exploracion clinica se observa un animal decaido, con una condicion corporal de 2.5 de 5
de 5,5 kg de peso, mucosas: rosa palido, tiempo llenado capilar (TLC): 2 segundos, temperatura:
37.5 °C, frecuencia cardiaca 98 latidos por minuto, frecuencia respiratoria: 22 respiraciones por
minuto, linfonddulos normales, a la auscultacion: cardiorrespiratoria normal, palpacion

abdominal molestia moderada.
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6.4.3. Antecedentes clinicos.

Retraso de crecimiento y anorexia en marzo 2015.

6.5. Pruebas diagnosticas dia 0

6.5.1. Cuadro hematico. Se realiza un conteo de las células sanguineas primer como primer

paso a seguir, como se puede observar en (Tabla 8).

6.5.2. Bioguimica sanguinea. Se realiza medicion de las enzimas del 6rgano hepatico
indicando el estado funcional y/o estructural, entre las cuales se encontr6 aumentada la enzimas

AST, como evidencia en (Tabla 9).

6.5.3. Analisis de orina. En el cual se reporta: pH alcalino, densidad especifica baja y no se

reporta nada especial en sedimento urinario, como se puede observar en (Tabla 10).

6.5.4. Medicion de acidos biliares. Los acidos biliares se sintetizan exclusivamente en el
higado a partir del colesterol de utilidad evaluar integridad hepatocelular y circulatoria hepatica,
en la medicion realizada se presenté un aumento en los valores tanto de los preprandiales y los

postpandriales como se puede corroborar en (Tabla 9).

6.5.5. Ultrasonografia. Esta técnica inocua y no invasiva permite ver el higado, vesicula
biliar, la vejiga y venas hepaticas y portales. En el estudio ultrasonografico realizado se hallo la
vejiga pletdrica y con sedimento urinario hiperecogenico como se puede observar en (Figura 5),
el rifidn izquierdo se observa sin anomalias estructurales como se reporta en (Figura 6), en la
imagen del higado se observa una disminucién marcada de tamafio y de la vesicula biliar se
aprecia con abundante contenido anecoico en (Figura 7) y finalmente en (Figura 8), se reporta la
existencia de una comunicacion venosa porto-cava caudal.
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6.6. Resultados

Tabla 8.

Resultado cuadro hematico, realizado el dia 0

Descripcion Porcentaje Referencia de Valor absoluto Referencia de
porcentaje valor absoluto
Hematocrito 58,4% 37-52%
Hemoglobina 17,4 g/dL 12 - 18 g/gL
Glébulos blancos 4,76 K/L 5.50 -16.90 K/L
Glébulos rojos 9,09 M/L 5.50-8.50 M/L
Basofilos 0,3% 01 % 0,02 K/L 0.00-0.10 K/L
Eosinofilos 0,6% 2-6 % 0,03 K/L 0.10-1.49 KI/L
Linfocitos 7,3% 13-30 % 0,35 K/L 0.50-4.90 K/L
Monocitos 11,7% 3-5 % 0,56K/L 0.30-2.00 K/L
Neutroéfilos 80,0% 56 — 78 % 3,81 K/L 2.00-12.00 K/L
Reticulocitos 0,5% 0,1 % 444 K/L 10,0-110.0 K/L
MCHC 29,8 g/ dL 30,0-37,5 g/dL
MVC 64,2 Fl 60,0-77,0 FI
RBC 9,09 M/L 5,50-8,50 M/L
RDW 17,3 % (14,7-17,9) 14,7-179%
WBC 4,76 K/L 5,50-16,90 K/L
PLT 190 L 175-500 L

Fuente: Pérez, 2015. Laboratorio Dover.

Tabla 9.

Perfil Bioguimico, realizado el dia 0

Descripcion Resultado Valor de referencia
AST >1000 U/I 5-80 U/I

Glicemia 102 mg/dL 70-143 mg/dL
Albumina 2,5 mg/dL 2,2-3,6 mg/dL

NH3 177 mcmol/L 0-98mcmol/L
Proteinas totales 7,5 mg/dl 5,2-8,2mg/dL
Acidos biliares preprandiales 37 pmol/l <12 pmol/l

Acidos biliares postprandiales 59 umol/I <12 pmol/l

Fuente: Pérez, 2015. Laboratorio Dover.



Tabla 10.
Uroanalisis, realizado el dia 0

Componente Valor
Bilirrubina Positivo(+)
Glucosa Negativo (-)
Cuerpos cetdnicos Negativo (-)
Leucocitos Negativo (-)
pH 8,9
Gldbulos rojos Negativo
Urubilinégeno Aumentado
Proteina Negativo
Gravedad especifica 990 (1.001 - 1.060)
Sedimento N.E

Fuente: Pérez, 2015. Laboratorio Dover.

Reporte de ultrasonografia abdominal realizado a Lult Maria el dia 0 (17 de septiembre

de 2015)

:7 Lab CLINICA VETERINARIA DOVER

LULU MARRA, MARIA BAL*, N:iNo, , ID: 004579, 17 SEP 2015 15:05
B F 6.6 MHz G 58%

6 cm
PRC 10-2-A PRS 4
PST 4

FACTORY CAl23
b1 0.19 cm VEITIGA

Figura 5. Imagen por ultrasonografia de vejiga, donde se
observa focos hiperecogenicos.
Fuente: Delgado, 2015. Laboratorio Dover.
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530 Lab CLINICA VETERINARIA DOVER

LULU MARRA, MARIA BAL*, N:iNo, , ID: 004579, 17 SEP 2015 15:06]
B F 6.6 MHz G 79%

P 9 cm
PRC 10-2-A PRS 4
PST 4

Fom

FACTORY CA123 I RINON IZQ

4.80 cm

Figura 6. Imagen por ultrasonografia del rifién izquierdo,
se observa si anomalias estructurales.

Fuente: Delgado, 2015. Laboratorio Dover.

LULU MARRA, MARIA BAL*, NiNo, , ID: 004579, 17 SEP 2015 15:09
B F 6.6 MHZ G 79%

P S cm
PRC 10-2-A PRS 4
PST 4

FACTORY CA123
HIGADO

VESICULA

A\

Figura 7. Imagen por ultrasonografia de higado: se
observa disminuciéon de tamafio. Vesicula biliar: con
abundante contenido anecoico.

Fuente: Delgado, 2015. Laboratorio Dover.

43



Lab CLINICA VETERINARIA DOVER g Lab CLINICA VETERINARIA DOVER

LULU MARRA, MARIA BAL*, N:No, , ID: 004579, 17 SEP 2015 15:15LULU MARRA, MARIA BAL*, N:No, , ID: 004579, 17 SEP 2015 15:16|
BF 6.6MHZG 76% CFM F__ 5.0 MHZ G 58% BF 6.6MHZ G 76% CFM F__ 5.0 MHZ G 58% PW
cm PRF 1.4kHZz 4 5 _cm PRF _1.4kHz
PRC 10-2-A PRS 4 PRC 3-B-A PRS 4 PRC 10-2-A PRS 4 PRC 3-B-A PRS 4
PST 4 FP M FP M

SV 2- 1imm e 0°

FACTORY CA123 l FACTORY CA123 I

Figura 8. Imagen por ultrasonografia de higado donde se observa comunicaciéon venosa porto-
cava. El calibre de la vena porta: 0.66cm de radio portal.

Fuente: Delgado, 2015. Laboratorio Dover.

6.7. Diagnosticos diferenciales

6.7.1. Distemper canino.

“El distemper canino es una enfermedad altamente contagiosa causada por el virus del
moquillo canino que afecta los aparatos respiratorio, gastrointestinal, y a menudo, el sistema
nervioso de los cachorritos y perros adulto”. Segun la (Revista Zoetis Chile, 2015, p. 12). Se
descarta por prueba rapida del antigeno del virus del distemper canino CDV Ag y por Reaccion

en Cadena de la Polimerasa (PCR), los cuales no se realizaron.

6.7.2. Lesiones intracraneales.

“Hematoma subdural, abscesos, accidente cerebro vascular & tumores: Los sintomas de
traumatismo cerebral incluyen; dolor de cabeza, confusion, desorientacion, mareo, vista nublada
o los ojos cansados, zumbido en los oidos, inapetencia, fatiga o un estado letargico, cambio en
los patrones de suefio, de conducta o del estado animico” (Mojica, Mojica 2010, p. 57). Se

descarta por TAC 6 RMN, las cuales no se realizaron.
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6.7.3. Infecciones.

Meningitis: la inflamacion de las meninges comdnmente conduce a la inflamacion secundaria
del cerebro y/o la médula espinal, dando lugar a diversas complicaciones neuroldgicas. Segun el
Instituto Nacional de Trastornos Neuroldgicos (INTN, 2010) puntualiza. “Los sintomas
neurol6gicos a menudo asociados con la meningitis, la meningoencefalitis, y la meningomielitis,
como alteracion del movimiento, alteracion del estado mental y convulsiones, pueden ser
profundos y progresivos”(p.3). Se descarta por analisis de liquido cefalorraquideo, a la paciente

no se le realizo dicho andlisis.

6.7.4. Encefalopatias metabdlicas.

Uremia, hipercapnia, hipoglicemia, desequilibrios electroliticos: al interrumpirse la reaccion
metabdlica puede producirse alguno de los siguientes procesos: acumulo en el medio interno de
metabolitos toxicos para el sistema nervioso, deposito intracelular de productos no
metabolizados, carencia de produccion de otros metabolitos necesarios, falta de produccion de
energia celular o anomalias en el metabolismo de los neurotransmisores. (Herrerias et al.1996, p.

379)

Se descarta por la historia clinica, pruebas bioguimicas y gases sanguineos, pruebas gque no se

realizaron a la paciente.

6.8. Tratamiento

Como ya se ha nombrado anteriormente el tratamiento a seguir, el paciente se debe tratar de
manera inmediata, enfocado en identificar y corregir los factores desencadenantes, minimizar la

interaccion entre las bacterias entéricas y las sustancias nitrogenadas, reduciendo inmediatamente
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la absorcion de toxinas entéricas recordando el efecto toxico que ejerce a nivel del SNC,

reconocer y tratar las disfunciones de tipo hepatico.

Restablecer la volemia del paciente con fluido terapia NaCl 0,9% con una tasa de infusién
de 80ml/kg dia, adicionalmente ayuda a eliminar por excrecion renal los metabolitos

circundantes en la circulacién sistémica.

Lactulosa VO a dosis de 0,5 ml por kilo cada 6 u 8 horas ya que este no se absorbe en el
tracto intestinal y posteriormente en la sangre. Pasa sin cambios al colon. En el intestino, se
descompone por bacterias, resultando en la produccion de varios acidos. Estos acidos traen agua
al colon, ablandando las heces y aumentando el volumen, resultando en un efecto laxante. Los
acidos formados también atraen el amoniaco, provocando que este subproducto del metabolismo
de la proteina migre de la sangre al colon (Rutgers & Biourge, s,f, p. 34). Una vez en el colon,

los &cidos cambian el amoniaco a amonio, posteriormente eliminado en las heces.

Hepeel & Hepar (medicina bioreguladora) via intravenosa 1 ampolla al dia, en infusién con
los fluidos. Medicamento Gtil como coadyuvante en el tratamiento de disfunciones hepéticas y

biliares. Estimulan la funcion detoxificante del higado.

Ursacol VO 15mg/Kg/12-24 horas junto con las comidas &mbito de accién digestivo,

hepatoprotector. Afecciones hepaticas y biliares cronicas del canino.

Vitamina E, 400 Ul funciona mediante la proteccion a los fosfolipidos de membrana de los
dafos externos causados por peroxidacion lipidica. Por su capacidad antioxidante, evita los
dafios causados por la excesiva liberacion de radicales libres, con terapia antibidtica y analgésica.

Ver tratamiento instaurado en (Tabla 11).
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Tabla 11.

Terapia farmacoldgica instaurada intrahospitalaria

Medicamento

Dosis, Dosificacion, via de

administracion y posologia

Accion

NaCl 0.9%

Lactulax

Ursacol

Metronidazol

Hepel & Hepar

Vit E

Tramadol

Hill’s L/D

IV a dosis de 80ml/kg dia : 440ml
cada 24 horas/5 dias.

VO a dosis de 0,5 ml/Kg cada 6 u 8
horas. 2,75ml/ indefinido.

VO a dosis de 15mg/kg cada 24
horas. ¥4 tableta de 300mg/ 8 dias.
IV 10mg/kg cada 24 horas.

11ml/5 dias.

Ampollas de 2.2 ml. 1 ampolla al
dia en infusion con los fluidos/5
dias.

Via oral 1 capsula de 400 Ul cada
24 horas/ / 8 dias.

IV a dosis de 3mg/kg cada 8 horas.
0,22ml/ 5 dias.

VO Y lata 3 veces dia como Unica
fuente de alimento/ indefinido.

La rehidratacion es esencial para el
tratamiento

Laxante

Osmético

Hepatoprotector

Reduce la poblacién bacteriana productora
de amonio a nivel intestinal
Medicina bioreguladora, es un

medicamento homeopaético

Evita la peroxidacion lipidica, protector del
hepatocito.

Analgesia

Reduce la carga de trabajo del higado
permitiendo al tejido del higado
regenerarse.

Evita deficiencias de nutrientes
relacionados con el higado.

Niveles moderados de proteinas de alta
calidad

Alta L -carnitina y los niveles de L-

arginina

Fuente: Camacho, 2015. Clinica veterinaria Dover.

El dia 2 la paciente Lult Maria fue sometida a cirugia, para la correccion quirurgica del shunts

porto sistémico, que se realizé mediante la técnica de papel celofan. Para el protocolo anestésico

del procedimiento quirdrgico se utilizaron los farmacos que se pueden apreciar; en pre medicion

(Tabla 12), en induccion de la paciente (Tabla 13) y para el mantenimiento en plano anestésico
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(Tabla 14). Se procedi6 a inducir a la paciente, una vez en plano anestésico se realizo la

intubacion endotraqueal y se inicid con la ventilacion mecéanica minutos antes de iniciar el

protocolo anestésico (Figura 9).

La hipofuncionalidad hepéatica compromete directamente el metabolismo de la gran mayoria

de farmacos que son utilizados en el proceso anestésico, lo cual hace que el aclaramiento y el

tiempo de accion sea mas prolongado (Bussadori, 2008).

Protocolo anestésico

Tabla 12.

Pre medicacién

Medicamento Dosis(mg/kg) Volumen(ml)
Midazolam 0,25 mg/kg 1V 0,27 ml
Hidromorfona 0,05 mg/kg 1V 0,13 ml
Fuente: Samaca, 2015.

Tabla 13.

Induccion anestésica

Medicamento Dosis(mg/kg) Volumen(ml)
Propofol 4 mg/kg IvV32ml

Fuente: Samaca, 2015.

Tabla 14.

Mantenimiento anestésico

Medicamento Dosis

Volumen(ml)

Porcentaje %

Isoflurano (inhalado)
Oxigeno suplementado 20ml/kg/minuto

Propofol 6mg/kg

0,1 litros/minuto

6,2 ml/ en bolos a
necesidad

3,8%

Fuente: Samaca, 2015.
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Figura 9. Intubacion endotraqueal de paciente previa induccion
anestésica.

Fuente: Aguirre, 2015.

Durante el proceso quirargico se utilizé una tasa de infusion de 10ml/kg/h de NaCl al 0,9%.
Previa depilacién y medidas de asepsia embrocado con clorexidina y alcohol al quirdrgico al 7,5
% (Figura 10), se procedid a incidir medio ventral pre-umbilical y umbilical, para-costal derecha
a nivel de la primera vértebra lumbar, teniendo como referencia la curvatura menor del
estdmago, se ubico el 6rgano hepético y se empez6 a explorar encontrando alli el vaso anémalo,
(Figura 11), a continuacidn se realizo la estenosis parcial de la anastomosis, ya que los shunts
porto-sistémicos (SPS) pueden cerrarse total o parcialmente, sin embargo, segin Gomez,

Reynoso, Buxade & Saa 2013 reportan:

Cuando hay SPS unico las ramas hepaticas de la vena porta estan subdesarrolladas, lo cual
las hace incapaces de asumir todo el flujo sanguineo total portal en caso de cerrarse de forma
total y abrupta el shunts, generando hipertension portal aguda fatal. (p. 13). Lo cual hace, a la

obstruccion parcial mas segura, tratando de cerrarse el shunts lo més que sea posible.
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Figura 10. Paciente en posicién decubito esternal, en plano
anestésico, proceso de embrocado.

Fuente: Aguirre, 2015.

Lo anterior ha generado que se desarrollen técnicas para estimar el grado de estrechamiento y
el grado de hipertension portal que se induce. Por lo tanto el usar un set de clavos de acero
(clavos o agujas de steiman previamente preparados) con didmetro de (1.5, 1.75, 2, 2.25, 2.5,

2.75, 3, 3.25, 3.5, 3.75, 4 mm) permitira cerrar el shunts sin riesgo para la vida del paciente.

\

Figura 11. Ubicacién shunts portosistemico F.!gu-r’a 12. Sujecion d'e papel  celofan 'y
fijacion de clavo de steiman 2,5 mm.

extra-hepético porto-cava.

Fuente: Aguirre, 2015. Fuente: Aguirre, 2015.
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Una vez ubicado el shunts y diseccionado de forma adecuada, se paso alrededor del vaso
anoémalo una ligadura de papel celofan de una longitud de 10cm por 1.2cm de ancho
(previamente preparada y esterilizada en 6xido de etileno), con capacidad higroscopica, la
ligadura es sujetada junto con un clavo de steiman de 2,5mm de didmetro, el cual es
aproximadamente el 100% del didmetro correspondiente al shunts . Posteriormente se anudo y
apretd la ligadura como se puede observar en (Figura 12), se retirar el clavo de steiman, asi el
vaso andémalo recuperando aproximadamente el 50% del tamafio original (Figura 13), el restante
porcentaje se cerrando paulatinamente con el tiempo haciendo el cierre total del shunts sin

generar hipertension portal aguda fatal, esto gracias a las propiedades higroscépicas.

Figura 13. Ligadura con papel celofan alrededor de la
anastomosis porto cava, cerrandolo en el 50% de didmetro
el shunts.

Fuente: Aguirre, 2015.

El grado de hipertension puede estimarse por el color del intestino delgado inmediatamente
después de ligado el shunts. Cuando se cifie la ligadura sobre el clavo de steiman el shunts se

obstruye totalmente por un periodo breve, en este momento el intestino puede volverse ciandtico,
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lo cual ayudara a confirmar que se esta trabajando en el vaso anémalo, volviendo a la coloracion

normal después de haberse retirado el clavo de steiman.

Seguidamente se procedio a suturar la cavidad abdominal, finalizando asi la intervencion

quirdrgica.

Lult Maria fue trasladada a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), para la recuperacion
posquirurgica (Figura 14), con monitoreo de temperatura, escala del dolor, se continuo con
terapia analgésica (tramadol a dosis de 3mg/kg); 0,32 ml via intravenosa cada 8 horas, y se

retoma la tasa de infusion con NaCl 0,9% a 80ml/kg/dia.

Figura 14. Recuperacion posquirargica de paciente Lulu
Maria en UCI.

Fuente: Aguirre, 2015.

Paciente estable hora de extubacién a los 34 minutos, temperatura 37,8 °C, mucosas rosa
palido, frecuencia cardiaca 77 Ipm , frecuencia respiratoria 32 rpm, actitud general consciente,
estado de animo decaido pero fue mejorando con el paso de las horas, medicién escala del dolor

presento baja intensidad del dolor en una escala 4 de 1-18 segn Benavides, 2015.
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El dia 4 se realizaron pruebas bioquimicas nuevamente, en las cuales se evalia enzima ALT

la cual se aumentada, la FA presento disminucion en sus niveles pero todavia se encuentra sobre

los rangos de la normalidad, los demés parametros evaluados se encuentran en la normalidad,

como se puede observar en (Tabla 15).

Tabla 15.

Bioguimica realizada el dia 4

Descripcion Resultados Valores de referencia
ALT 150 U/L 10-100 U/L
AST 68 U/L 5-80 U/L

FA 362 UI/L 23a212 U/

NH3 76 mcmol/L 0-98 mcmol/L
Acidos preprandiales 11 pmol/l <12 pmol/l
Acidos postprandiales 12 umol/I <12 pumol/I

Fuente: Pérez, 2015. Laboratorio Dover.

6.9. Evolucién del caso

Luld Maria fue llevada el dia 17 de septiembre de 2015, a la Clinica veterinaria Dover

presentando decaimiento, inapetencia y movimientos incordinados de cabeza, el dia 0 se le

realizaron pruebas basicas hematoldgicas incluyendo bioquimica sanguinea y por medio de

ultrasonografia se diagnosticd con encefalopatia hepética a causa de anastomosis porto-sistémica

en la inervacion del higado. Fue estabilizada con tratamiento medicamentoso, a continuacion el

dia 2 se interviene quirdrgicamente, fue enviada a casa el dia 4, con tratamiento medicamentoso

y se programd control para 4 dias después.
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Prescripcion médica dia 4

l. Lactulax® jarabe

Lactulosa 0.5ml/kg, via oral, cada 12 horas hasta nueva orden.

. Vitamina E 400 Ul perlas

Vitamina E, 400 Ul/paciente,via oral, cada 24 horas de forma indefinida.

II. Ursacol® tabletas 300mg

Acido ursodesoxicolico, 15mg/kg, via oral, cada 24 horas hasta nueva orden. Control

25 septiembre.

IV.  Hill'sL/D

L- carnitina, L- Arginina, at libitum, via oral como Unica fuente de alimento hasta

nueva orden.

El dia 12, transcurridos 4 dias después de programado el control, Luld Maria fue llevada a la

clinica veterinaria, se le realizaron examenes de control de las enzimas FA, ALT y NHs, acidos

preprandiales y postprandiales. Donde se observa mejoria (disminucién) en cuanto al estado

enzimatico de FA, ALT, aungue siguen sobre el superior de la normalidad, mientras la medicion

de amonio en aumento pero se sostiene dentro de los niveles normales, como se puede observar

en (Tabla 16). Clinicamente la paciente se presenta estable (Figura 15), se reajusta la medicacién

y se programa control el 6 de octubre de 2015.

Tabla 16.

Bioquimica, realizada el dia 12

Descripcion Valor Valor de referencia
FA 253 UL 23 -212U/L

ALT 106 U/L 10 - 100 U/L

NH3 91 ml/L 0-98 ml/L

Acidos preprandiales 10 pmol/l <12 pmol/l

Acidos postprandiales 11 pmol/l <12 pmol/l

Fuente: Pérez, 2015. Laboratorio Dover.
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Prescripcion médica dia 12

l. Metrovet®
Metronidazol 10mg/kg, via oral, cada 24 horas por 7 dias.

. Lactulax®
Lactulosa, 0,5ml/kg, via oral, cada 12 horas por 7 dias.

II.  Hill'sL/D
L- carnitina, L- Arginina, at libitum, via oral como Unica fuente de alimento hasta nueva

orden.

Figuralb. Paciente Lulli Maria dia 12 de control.
Fuente: Aguirre, 2015.

El dia 23 la paciente asiste nuevamente a control pasados 4 dias de programado el control, se
presenta clinicamente estable como se puede observar en (Figura 16), al examen fisico presenta:
mucosas rosas, estado de animo alerta, temperatura 38.6 °C, ganancia de 500 gr de peso corporal
y se realizé medicién enzimaticas ALT, FA, niveles amoniacales, medicion de acidos biliares.

Los resultados obtenidos se encontraron dentro de sus rangos normales como se puede apreciar
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en (Tabla 17), se reajusta la medicacion y se programa control para el 3 de noviembre de 2015, la

propietaria de la paciente no asiste hasta la fecha para la realizacion de los siguientes controles.

Tabla 17.
Bioquimica, realizada el dia 23
Descripcion Valor Valor de referencia
ALT 64 U/L 10-100 U/L
FA 159 U/L 23a212 U/l
NH3 72 mcmol /L 0-98 mcmol/L
Acidos preprandiales 8 umol/I <12 pmol/l
Acidos postprandiales 10 pmol/I <12 pmol/l
Fuente: Pérez, 2015. Laboratorio Dover.
Prescripcion médica dia 23
l. Lactulax®
Lactulosa, 0,5ml/kg, via oral, cada 48 horas hasta nueva orden

. Hill’s L/D

L- carnitina, L- Arginina, at libitum, via oral como Unica fuente de alimento hasta nueva

orden.

Figura 16. Lul( Maria dia 23 control
Fuente: Aguirre, 2015

56



6.10. Discusioén

Los signos clinicos que presentd la paciente como retardo en el crecimiento, ataxia,
incoordinacion en la marcha, desorientacion, anorexia, depresion son concordantes con Fossum
(2008), quien documenta que “los animales afectados suelen llegar a consulta porque presentan
crecimiento insuficiente, talla corporal pequefia o pérdida de peso. Entre las anomalias frecuentes
se encuentran también anorexia intermitente, depresion, vomitos, polidipsia o poliuria, pica,

amaurosis y cambios de comportamiento” (p. 531).

Hardy, et al. (2008) comentaron que los signos neuroldgicos se exacerban tras la ingesta de
alimentos (especialmente, con dietas de elevado contenido proteinico de origen animal). A la
paciente Lul( Maria se le administré una dieta medicada de Hills L/D con (proteina de alta
calidad y digestibilidad de un bajo contenido proteico) con ello se evito que se presentaran o

exacerbaran los signos neurolégicos a casusa del exceso de proteina de la dieta.

Berent & Tobias (2009) expusieron que la presencia de enzimas hepaticas aumentadas se debe
a la hipoperfusién del higado que ocasiona degeneracion hepatocelular y una mayor
permeabilidad de la membrana con consecuente escape de las enzimas hepaticas, en caso de Lull
Maria se encontraron los niveles de enzimas AST, ALT, FA elevadas, Yy de acuerdo con los
autores se estaria presentando un proceso degenerativo hepatocelular por baja irrigacion al

organo como consecuencia a la derivacion porto — sistémica.

“Los niveles elevados amoniacales (NH3) en sangre se deben a una menor capacidad del
higado para convertirlo en urea, permitiéndolo circular en el torrente sanguineo; pueden ser
encontrados en concentraciones incrementadas en la circulacion si la funcion hepética esta

alterada” Fascetti & Delaney (como se cito en Pellegrino, 2009), en los primeros examenes de
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laboratorio realizados a la paciente Luli Maria se revelaron niveles amoniacales (NH3) en sangre
por encima de los rangos de la normalidad, indicando la existencia de una anomalia en el sistema

depuracion hepatico, para lo cual se esta de acuerdo con lo enunciado por los autores.

Fidalgo et al. (2003) sefala. “En la presentacion de shunts porto — sistémicos los acidos
prepandriales en ayuno se encuentran aumentados en la mayoria de los casos y los &cidos
postprandiales estaran elevados en el 100% de los casos” (p. 345), lo que concuerda con los
analisis realizados a Lult Maria en los cuales se observaron aumentados muy por encima de los
rangos normales en las primeras muestras de acidos preprandiales y postprandiales, ya con el
transcurso del tratamiento medicamentoso y quirargico disminuyeron casi de inmediato como se

puede apreciar en Anexo | (Figura 28).

Los andlisis de orina rutinarios pueden revelar pH alcalino, densidad especifica baja, dilucién
de la orina o cristales de biurato de amonio. La hiperuremia y la hiperamoniemia provocan un
aumento de la excrecion de uratos y amonio, favoreciendo la precipitacion de cristales de biurato
de amonio (éste aparece especificamente en los casos de shunts porto-sistémico asociado a la
falta de depuracion de acido Urico y amonio que se combinan y precipitan). Si se forman célculos
de biurato puede aparecer hematuria, piuria y proteinuria como lo reporta (Acevedo et al. 2008,
p. 13). En acuerdo con lo planteado por los autores en el andlisis de orina realizado a nuestra
paciente revel6 densidad especifica baja, un pH en 8,6 (alcalino), creando un ambiente
predisponente a la formacion de cristales de biurato de amonio, no obstante no se reporto
presencia de cristales de biurato de amonio en la muestra analizada, pero en el estudio
ultrasonogréafico se pudo observar en vejiga presencia de focos hiperecogenicos pudiendo ser
compatibles con cristales de biurato de amonio, siendo un indicio del inicio de un cuadro urinario

patoldgico, ademas la paciente presento en el analisis sanguineo hemoconcentracion esto
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contrastandolo con la densidad especifica baja en la orina, siendo esta utilizada para estimar la
capacidad de los tubulos renales para concentrar o diluir la orina, por lo tanto es una verdadera
prueba de la funcidn renal. Entonces en base a esto se podria pensar que la funcion renal de la
paciente se encontraba comprometida, pero cabe recordar que la paciente no mostré ningun
sintoma clinico urinario y en el estudio de ultrasonografia no se reportan anormalidades
estructurales de los rifiones.

En los animales afectados se espera encontrar un tamafio anormalmente pequefio del higado,
que puede variar entre moderado y grave. Es muy raro encontrar perros con derivacion porto
sistémica que no presenten algin grado de reduccién del tamafio hepético y, de hecho, no
encontrar este signo es razon para buscar otras etiologias méas alla de la congénita (Fossum,
2008). Al realizar el estudio de ultrasonografia a nuestra paciente Lult Maria se observa
disminucion del tamafio hepatico en comparacion con el tamarfio de la vesicula biliar, vasos
hepéticos aumentados de tamafio concordando con lo expresado por Fossum en el afio 2008.
Ademas en la imagen con doppler se observé cambio en la direccidn del flujo sanguineo con
turbulencias en un vaso que comunicaba las venas cava caudal y porta, confirmando la
anastomosis.

Segun Benavides & Martinez (2010) exponen: “El diagnostico se realiza con ayuda de los
hallazgos de laboratorio, radiografia simple, radiografia de contraste, cintigrafia hepética nuclear,
Ultrasonografia (US), US doppler, prueba de tolerancia al amonio (TTA), tiempo de depuracion
de la bromosuftaleina (BSF), medicion de acidos biliares séricos, biopsia hepatica, TAC y
laparotomia exploratoria”. Sin embargo al realizar el plan diagnostico de la patologia se debe
tener en cuenta el grado de complejidad de los mismos, por ello se realizara en su orden desde el

menos invasivo hasta el mas invasivo (Cortez, et al. 2014). Ya que si se tiene que someter a los
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pacientes a un procedimiento anestésico para realizar un examen especializado invasivo,
teniendo previamente el diagnostico por medio de un examen no invasivo como lo es la
“ultrasonografia” los expertos recomiendan intervenir conjuntamente al paciente por laparotomia

exploratoria con el objetivo de hallar la anastomosis, esto quedara a criterio médico.

El ultrasonido (US) es una herramienta muy valiosa y no invasiva para la confirmacion y
localizacion del shunts; sin embargo, se requiere de gran experiencia por parte del médico
veterinario de acuerdo con (Meyer 2004), el estudio de ultrasonografia que se le realiz6 a la
paciente Lul( Maria, fue la clave para establecer el proceso patolégico en nuestra paciente, en
base a los resultados se elabord el plan terapéutico a seguir. El ultrasonido revel6 una visién en
tiempo real del sitio de anastomosis al médico cirujano (por ultrasonografia shunts porto — cava
caudal por cirugia confirmatoria shunts porto- cava caudal), coincidiendo asi con Meyer, el

médico cirujano trabaja bajo el diagnostico que se realiza en el estudio de ultrasonografia.

Exéamenes especializados como resonancia magnética, tomografia computarizada son de gran
valor cuando existe la presencia de las derivaciones porto-sistémicas que son de tipo intra-
hepatico, debido a que las anomalias con estas caracteristicas no son de facil diagndstico con
estudios de rayos X y ultrasonografia, tienen como desventaja su elevado costo econémico como
lo manifiesta (Hardy et al. 2010). Para el caso de Lul( Maria la presentacion de la derivacion
porto-sistémica se dio a nivel extra-hepatico siendo observada oportunamente por
ultrasonografia, razon por la cual no hubo necesidad de realizar este tipo de examenes

especializados.

Los pacientes que no han terminado la etapa de desarrollo y se diagnostican e intervienen

quirdrgicamente tienen mayores probabilidades de recuperar un funcionamiento hepéatico normal,
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relacionado con la elevada capacidad de regeneracion del 6rgano, junto con el retorno del flujo
sanguineo, la produccién de factores de crecimiento, factores hepatotréficos (insulina, glucagon)
y otros nutrientes que se generan en el mismo. (Pellegrino, 2009, p. 10), esta variable se
relaciona con la pronta evolucién favorable que mostré la paciente puesto que Luld Maria es una
paciente de 1 afio de edad la cual todavia no culmina su etapa de desarrollo y los factores
predisponentes para su recuperacion juegan a su favor coincidiendo con lo expresado por

Pellegrino.

Benavides (2015) refiere que existen pacientes que siguen reportando anomalias en los
valores bioguimicos pero clinicamente se presentan estables con o sin medicacion, que a juicio
medico es lo méas importante ofrecer la posibilidad a los pacientes que fueron identificados con
este diagndstico tener calidad de vida. En el caso de Luli Maria no se siguieron reportando
anomalias en los examenes de control realizados y la paciente goza de una excelente calidad de
vida estando en acuerdo con lo que expresa Benavides. Ademas este objetivo se logro a un
moderado/bajo costo ya que la técnica con tiras de papel celofan es mas practica por su
accesibilidad en el mercado en comparacidn con la técnica con anillos constrictores ameroides
debido a que su disponibilidad en el mercado nacional es limitado y por ende un poseen un

mayor valor econémico.

Benavides (2015) relata que para cuantificar la presion en los vasos adyacentes y riesgos de
generar hipertension cuando se realiza el cierre del shunts, en Colombia los médicos veterinarios
que realizan el procedimiento lo efectian observando el grado de cianosis de los mismos. En el
procedimiento quirdrgico de la paciente se efectué como lo expresa el autor, dado que como lo
refiere la técnica de medicion de presiones transquirurgica aumenta el tiempo de anestesia

jugando en contra de la situacion de hipofuncionalidad hepética en el metabolismo de los
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farmacos utilizados, al mismo tiempo en el centro médico no se cuenta con el equipamiento

especializado para la medicion de presiones durante el procedimiento.

Al presentarse la conjugacion entre la vena porta- vena cava caudal directamente ocasiona
que todas las sustancias que deben ser metabolizadas a nivel hepatico ingresen directamente a la
circulacion sistémica generando sus efectos en diferentes 6rganos, especialmente a nivel del
SNC, generando disfunciones de tipo neuroldgico que en algunos casos puede ser fatal,
Benavides (2015) formula que para el manejo de las complicaciones neurologicas se recomienda
el medicamento Levetiracetam, ya que este no tiene metabolismo hepatico en comparacion con
el fenobarbital, en Luld Maria no se utilizaron esta clase se farmacos puesto que los signos
neuroldgicos desaparecieron casi por completo cuando disminuyeron los niveles de amonio y al

cambio de tipo de proteina.

El tratamiento en pacientes con derivaciones porto-sistémicas incluye la terapia médica de la

encefalopatia hepatica y la ligadura quirdrgica del puente porto-sistemico. (Pratschke, 2010, p. 9)

El tratamiento médico instaurado fue esencial en el descenso de los valores amoniacales,
enzimaticos, &cidos pre y pos-prandiales, estabilizando la paciente, para someterla al tratamiento
quirdrgico, esto muestra que los tratamientos médico y quirdrgico se complementan entre si

como lo asevera el autor.

Factores como “anemia ligera con alteraciones en la morfologia eritrocitaria y leucocitosis
variable (pudiendo estar relacionada con una eliminacién inadecuada de las bacterias y las
toxinas a través del sistema porta), se corregiran a medida que los pacientes evolucionen segun lo
reporta (Fidalgo, et al. 2003, p. 341). En este caso clinico no se realizaron nuevos examenes

hematoldgicos pero Luld Maria mostro ganancia peso corporal en el seguimiento posquirdrgico
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lo que podria indicar que estos problemas se hayan resuelto paulatinamente como lo plantea el
autor, igualmente continua con dieta medicada que le proporciona adecuada nutricion con

proteinas de alta calidad.

“Las razas puras son las que tienen mayor riesgo de presentacion de la entidad. Entre las
razas que presentan el doble de riesgo se encuentran el Shnauzer miniatura, Yorkshire Terrier,
Maltes, Terrier Escoces, Shih Tzu, Pug y Wolfhound irlandés” (Pratschke, 2010, P. 18). Con lo
que se coincide pues la paciente Luli Maria es una ejemplar de raza pura Shnauzer miniatura de
1 afio de edad e igualmente coincide con lo planteado por Benavides & Martinez (2012) al
describir: “En un 90% de los casos las razas caninas pequefias presentan shunts extra-hepaticos y
la probabilidad de sobrevivir es de un 95% de los casos” (p.15). Ya que la etiologia de la

anastomosis que presentd nuestra paciente fue de tipo extra-hepatico.

6.11. Conclusiones

En el presente seguimiento del caso clinico de LulG Maria una canina de raza Schnauzer
miniatura de 1 afio de edad se puede concluir sefialando que se realiz6 un diagnostico,

tratamiento médico y quirargico efectivo, proporcionando un pronéstico favorable.

La situacion clinica es estable, gradualmente los valores bioquimicos, amoniacales, acidos
preprandiales y postprandiales se encontraron dentro de sus rangos normales, dando un buen
prondstico a la reparacion y funcionalidad hepatica, proporcionando calidad de vida a nuestra
paciente con un procedimiento médico quirdrgico de moderado costo, aunque seguira con dieta
medicada de forma indefinida y monitoreo de niveles enzimaticos, amoniacales,

ultrasonograficos.
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La encefalopatia hepética es una entidad patoldgica de mediana presentacion en las razas
caninas, de un delicado diagnostico pues suele enmascararse con sintomas de enfermedades
neuroldgicas, urinarias, digestivas, pudiendo desviar la identificacion de la etiologia poniendo en
grave riesgo la vida de los pacientes. Dependiendo del tipo de anastomosis existente intra o extra
hepética, la edad, el tipo de tratamiento instaurado médico y/o tratamiento se deriva el pronéstico

de vida de los pacientes.

7. Conclusiones de la pasantia

Las pasantias constituyen una etapa de la vida profesional en la que se aprende, a conviviry
a relacionarse de manera personal y profesional con otros (as) pasantes de diversas universidades
a nivel nacional, médicos veterinarios y profesionales relacionados con el area, lo que permite
que a diario se puedan aprender nuevos conocimientos realizando el acompafiamiento de los
especialistas en las diferentes areas, consulta, tratamientos, imagenologia, anestesiologia, unidad

de cuidados intensivos, auxiliar de cirugia.

La practica profesional es el mejor método que tiene el estudiante para crear un criterio
médico personal, se adquiere seguridad en las decisiones que se deben tomar como médico

veterinario, ademas, se afianza el manejo que se debe tener frente al propietario.

Fue de mucho provecho por los conocimientos tedricos practicos adquiridos durante este
proceso marcando el comienzo en el campo laboral como profesional en la Clinica Veterinaria
Dover. Se puede concluir que el periodo de pasantia es un logro para los estudiantes de Medicina
Veterinaria debido que esta constituye un paso mas hacia su carrera profesional, permitiendo el

desarrollo y realimentacion de un aprendizaje significativo que serd implementado en la practica
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de la vida profesional, en el lapso transcurrido de tiempo el estudiante se permite realizar un
juicio sobre los conocimientos tedricos, visualizando el mundo real que comprende la medicina
veterinaria. No obstante, falt6 fortalecer un poco més la parte préactica manual ya que por normas
de la entidad solo los médicos veterinarios contratados tienen la autonomia de realizar cualquier

procedimiento medico en los pacientes atendidos en la organizacién veterinaria.

Uno de los frenos por asi decirlo de afrontar esta relacionado con la libertad y autonomia que
se tiene como estudiante, que durante la experiencia profesional se convirtié en normas de
puntualidad, subordinacidn, disponibilidad, respeto y trato con el personal que se labora en la
Clinica Veterinaria Dover aspecto que en una u otra forma influyen en la formacion personal y

en la concepcion que se tenia de la vida profesional.

La vinculacion como pasante en la Clinica Veterinaria Dover me permitié conocer el
funcionamiento de este sector, logrando vislumbrar los factores que han hecho posible su éxito y

crecimiento.

8. Recomendaciones

Enfocado en los aspectos anteriormente sefialados se plantea la posibilidad de una mayor
interaccion respecto a la practica manual en los procesos médicos a los pacientes cuando se
realiza el acompafiamiento a los médicos de planta, permitiendo a los futuros pasantes mayor

interaccion en dichos procesos.

Reforzar los conocimientos en areas de imagenologia bésica y laboratorio clinico para el
diagnostico clinico de patologias veterinarias, desde etapas méas tempranas en los periodos

académicos.
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10. ANEXO I. Gréficas (variabilidad en niveles de enzimas hepéticas y &cidos
preprandiales - postprandiales)
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Figura 17. Comportamiento de enzima aspartato aminotransferasa (AST), durante el periodo

critico de Luld Maria.
Fuente: Aguirre, 2015.

VARIABILIDAD NIVELES DE ENZIMA ALANINA
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Figura 18. Comportamiento de la enzima alanina aminotransferasa ALT, durante recuperacion

postquirdrgica de Lula Maria.
Fuente: Aguirre, 2015.
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VARIABILIDAD DE NIVELES ENZIMA FOSFATASA
ALCALINA (FA)
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Figura 19. Comportamiento de enzima fosfatasa alcalina (FA), durante periodo critico y
recuperacién postquirdrgica.
Fuente: Aguirre, 2015.
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Figura 20. Comportamiento niveles amoniacales (NH3), durante periodo critico y recuperacion
posquirargica de Luld Maria.
Fuente: Aguirre, 2015.



VARIABILIDAD DE NIVELES ACIDOS POSTPANDRIALES
120 Y PREPANDRIALES

100 ~| 59
80 \
60

= Acidos postpandriales

Rangos normales (<12 pmol/I)

40 |37 — (umol/)
)~ 11 o )
20 12 el 10| —— Acidos prepandriales
11 mol/l
0 10 — 8 (Hmol/T)
O O o a9 o a QO +# = e o2 e
F§§88888EEES
53 I 2 X RQ3S 83658

FECHAS DE CONTROL

Figura 21. Comportamiento de los acidos prepandriales y postpandriales durante el periodo critico y
recuperacién posquirurgica de Lul(d Maria.
Fuente: Aguirre, 2015.

11. ANEXO II. Infraestructura de la Clinica Veterinaria Dover.

Figura 22. Consultorio canino (izq) y consultorio felino (der) de Clinica Veterinaria Dover.
Fuente: Aguirre, 2015.
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Figura 23. Laboratorio de Clinica Veterinaria Dover.

Fuente: Aguirre, 2015.

Figura 24. Area de hospitalizacion y realizacion tratamientos de caninos
Clinica Veterinaria Dover.
Fuente: Aguirre, 2015.
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Figura 25. Area de hospitalizacion y realizacion de tratamientos de felinos de Clinica
Veterinaria Dover.

Fuente: Aguirre, 2015.

Figura 26. Farmacia Clinica Veterinaria Dover.
Fuente: Aguirre, 2015.
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Figura 27. Areas de endoscopia, rayos X y ultrasonografia de Clinica Veterinaria Dover.
Fuente: Aguirre, 2015.

Figura 28. Areas de cirugia y pre cirugia de Clinica Veterinaria Dover.
Fuente: Aguirre, 2015.
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Figura 29. Unidad de Cuidados Intensivos de Clinica
Veterinaria Dover.

Fuente: Aguirre, 2015.
"

Figura 30. Area de residuos de riesgo bioldgico y residuos no

peligrosos de Clinica Veterinaria Dover.
Fuente: Aguirre, 2015.
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12. ANEXO Il1I. Resefia de hermanos Benavides médicos activos de la Clinica
Veterinaria Dover

Dr. Henry Benavides
Meédico Veterinario egresado de la Universidad de la Salle ULS, Bogota, Colombia (1982- 1987).
Actualmente es gerente médico de la clinica veterinaria Dover de Colombia (CVD). Realiz6

Internado en medicina y cirugia de perros y gatos en la Universidad Nacional Auténoma (UNAM) de
México, México D.F. México (1989-1990). Fue docente de cirugia en la Universidad de La Salle
ULS (1992- 1998), Universidad San Martin FUSM (1998- 2000) y Universidad Antonio Narifio UAN
(2001-2002). Participo como docente invitado en especializacion de la Universidad del Tolima,
Agraria del Ecuador (Guayaquil) y el Instituto neuroldgico de Chile (Santiago de Chile). Fue
miembro fundador y ex presidente (2009- 2011) y vicepresidente (2013- 2015) de la Asociacion
latinoamericana de Neurologia Veterinaria (NEUROLATINVET), es miembro activo de la asociacién
latinoamericana de emergentologia y cuidado critico (LAVECCS). Realiza conferencias de forma
nacional e internacional en (México- Guatemala, Salvador, Costa rica, Panama, Ecuador, Venezuela,
Per(, Bolivia, Argentina, Brasil, Chile, Republica Dominicana, Colombia). Estuvo como profesor
invitado a la especializacién de la Universidad pedagdgica y tecnoldgica de Colombia UPTC, Tunja-
Boyaca. Médulo de Neurologia. Es el responsable del departamento de educacién continuada de la
clinica veterinaria DOVER. Especialidad: neurologia clinica y quirargica, oncologia clinica 'y
quirurgica.

Dr. Oscar Benavides

Médico veterinario Universidad Nacional, cirujano, diplomado en medicina y cirugia de mascotas
(UNAM) e Internado en medicina y cirugia de mascotas. Animal medical center. New york. N.Y.

Especialidad: ortopedia, Oftalmologia, Cardiologia E Imagenologia.

Dra. Liz Gizela Benavides

Médico veterinario universidad de la Salle. Simposio de medicina veterinaria bioldgica 2009,
dermatologia clinica para el veterinario practicd 2011, enfoque terapéutico de terapias alternativas
para el manejo del paciente neuroldgico 2011. Especialidad: medicina interna, dermatologia,

gastrointestinal y terapias alternativas.
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