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| higado desempenia un papel central en una gran serie de reacciones

metabdlicas. Esto explica la cantidad de trastornos fisiopatoligicos
implicados en la enfermedad hepatica. El higado posee una gran
capacidad de reserva funcional, por lo que los signos clinicos sélo
aparecen cuando se agota esta reserva por la extension y progresion

de la enfermedad.

El pancreas exocrino es también esencial para la digestion y la absorcion
de los alimentos. Al contrario que las alteraciones hepaticas, las del
pancreas exocrino, durante mucho tiempo se han considerado poco
frecuentes en los gatos. En la actualidad, cada vez se diagnostican

mds casos de pancreatitis o de insuficiencia pancredtica exocrina,
probablemente porque se dispone de mejores herramientas de diagnéstico.
La nutricion es uno de los pilares para el tratamiento

de las patologias hepdticas y pancredticas.



TABLA 1 - PRINCIPALES FUNCIONES HEPATOBILIARES

Funciones digestivas
Sintesis de acidos biliares y circulacion enterohepética
- Digestion y absorcion de lipidos
- Absorcion de vitaminas A, D, E, K

Detoxificacion y excrecion
Detoxificacion del amoniaco (ciclo de la urea)
Farmacos y toxinas

Funciones de almacenamiento
Glucégeno y lipidos
Vitaminas
Oligoelementos (cobre, hierro, zinc, manganeso)

1 - Patologias hepaticas

Introduccion

El higado es esencial para la digestién, la absorcién, metabolismo y reserva de la mayorfa de los
nutrientes (Tabla 1). Por tanto, la enfermedad hepética suele conducir a un estado de malnutricién
que agrava el proceso patolégico y dificulta el prondstico (Center, 1996; LaFlamme, 1999). Por tanto,
es imprescindible instaurar el correcto manejo dietético, ya que si se aplica precozmente, se puede
reducir la morbilidad y la mortalidad. La nutricién asistida es el tinico tratamiento eficaz para los gatos

con anorexia y lipidosis hepdtica idiop4tica.

En las alteraciones hepdticas agudas, el principal objetivo del tratamiento es el mantenimiento del

paciente mientras el higado se regenera, y se puede producir la completa recuperacién
del paciente. En la enfermedad crénica, presentacién més habitual en el gato, el objeti-
vo es el de conservar la capacidad hepdtica subsistente, y minimizar las complicaciones.

» Diagnéstico
> Signos clinicos

Los gatos con enfermedad hepética generalmente no muestran signos clinicos hasta que la
enfermedad est4 en fase avanzada. Estos signos son inespecificos y variables, siendo los mds
frecuentes anorexia (a veces en exclusiva) parcial o completa, y vémitos. Otros signos cli-
nicos que se pueden observar son pérdida de peso, depresién y en ocasiones diarrea (Tabla
2). La ictericia y el tamafio anormal del higado constituyen los signos mas sugerentes de
enfermedad hepdtica pero también pueden aparecer en otras afecciones. La hepatomega-
lia es frecuente en la enfermedad hepética, pero el tamafio del higado puede también redu-
cirse en caso de shunt porto-sistémico (SPS) o de cirrosis. El dnico signo especifico de
enfermedad hepatica es el aspecto acSlico (gris palido) de las heces, que se observa en caso
de obstruccién del conducto biliar, pero es muy poco frecuente.

Metabolismo proteico
o Sintesis de albtmina, proteinas de fase aguda
y factores de coagulacion
o Metabolismo de los aminoacidos (homeostasis
de aminodcidos libres en el plasma)

1 - Patologias hepéticas

Metabolismo glucidico
¢ Metabolismo y reserva del glucogeno
© Homeostasis de la glucosa
e Gluconeogénesis

Métabolismo lipidico
o Sintesis de los triglicéridos, fosfolipidos, y colesterol
o Oxidacion de lipidos y produccion de las cetonas
o Sintesis de lipoproteinas
o Excrecion del colesterol y &cidos biliares

Metabolismo de las vitaminas
e Almacenamiento y activacion de las vitaminas B, K
o Activacion de la vitamina D
o Sintesis de vitamina C

Metabolismo hormonal
* Degradacion de polipéptidos y de las hormonas
esteroideas

[ . T
SIGNOS CLiNICOS

Los signos clinicos de enfermedad hepa-
tica en el gato son generalmente poco
especificos. Los signos mas indicativos
de problema hepatico como la ictericia,
Unicamente aparecen cuando la enfer-
medad esta avanzada.

TABLA 2 - SIGNOS CLiNICOS DE ENFERMEDAD
HEPATICA EN EL GATO

Frecuentes: anorexia; vomitos;
depresion; pérdida de peso

Signos precoces .
Menos frecuentes: fiebre

(colangitis-colangiohepatitis
supurativa); ascitis (colangitis
linfocitica)

o e -~ Ictericia; encefalopatia
Insuficiencia hepatica grave o p

hepatica; coagulopatia
Oliefi T i s e i * Heces acolicas (palidas)
del conducto biliar P
* Signo especifico de enfermedad hepatobiliar, pero pocas veces

observado.
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1 - Patologias hepéticas

© Sharon Center (reimpreso del Waltham

Focus 14.2, 2004)

> Diagnéstico diferencial

Ictericia - La ictericia es generalmente un signo tardio de enfermedad hepdtica, suele aparecer antes
en los gatos que en los perros. Generalmente indica colestasis grave, debido a una afeccién hepatoce-
lular 0 a una causa posthepética (obstruccién del canal colédoco extrahepético, rotura biliar) (Figura
1). La anemia hemolitica, que también causa ictericia, es poco frecuente en gatos.

g Modificacién del tamafio hepético - En caso de enfermedad hepdtica aguda o crénica, la hepatome-

f galia es frecuente en gatos (Figura 2). Se produce como resultado de la infiltracién del higado por célu-

° las inflamatorias, grasa, tumor o sustancia amiloide. Se observa la disminucién del tamafio del higado
Figura 1 - Ictericia en un gato en gatos con SPS congénito y a veces en fase terminal de colangiohepatitis linfocitica acompafiada de
de raza Rex. cirrosis (Webster, 2005).

Ascitis - En caso de patologfa hepética, en el gato, al contrario que en el perro, no se desarrolla gene-
ralmente hipertensién portal y la ascitis es poco frecuente. Sin embargo, puede aparecer durante una
colangitis linfocitica progresiva como consecuencia de cirrosis. En este caso, se trata més bien de un
trasudado modificado. El fluido debe distinguirse del formado en caso de enfermedades perdedoras de
protefnas trasudado descompensacién cardiaca y neoplasias (trasudados modificados), asi como del de
peritonitis, hemorragia y rotura de la vesicula biliar (exudado).

> Analisis laboratorial

Dado que numerosos signos clinicos son inespecificos, es esencial para el diagndstico y el control de la

enfermedad hepética, la realizacién de andlisis laboratoriales. Sin embargo, los anélisis no siempre per-

. . miten reconocer enfermedades especificas y los resultados pueden verse influidos por afecciones no
Figura 2 - Hepatomegalia en un

gato. Higado aumentado de tamafio,
amarillo vy friable procedente de un gato
que murié por lipidosis hepdtica.

hepdticas como el hipertiroidismo. Cuando se sospecha inicialmente de hepatopatia, son ttiles los ans-
lisis hematoldgicos y bioquimicos asi como los andlisis de orina.

- Los resultados hematoldgicos pueden indicar anemia o modificaciones del tamafio y forma de los eri-
trocitos, como la microcitosis (por ejemplo, con SPS), acantocitosis o poiquilocitosis. Generalmen-
te, la anemia es no regenerativa y suele ir asociada con una enfermedad crénica, mientras que la ane-
mia regenerativa, es menos frecuente, y puede ser signo de parasitosis (Haemobartonella, Babesia). Rara
vez se trata de una hemdlisis autoinmune. Las modificaciones de la férmula leucocitaria, son muy
variables y dependen de la causa subyacente de la enfermedad (Webster, 2005).

\

Los andlisis bioquimicos séricos se caracterizan habitualmente por un aumento de la actividad de las
enzimas hep4ticas. La hiperbilirrubinemia es variable. En gatos, la semivida de la fosfatasa alcalina
sérica (ALP) y de la alanina aminotransferasa (ALT) es mucho més corta que en el perro y la acti-
vacién de las enzimas hepéticas (por ejemplo, por corticosteroides) es poco frecuente. Sin embargo,
el hipertiroidismo felino también provoca una elevacién de las enzimas hep4ticas. La gamma-gluta-
mil transpeptidasa (GGT) se eleva en caso de colestasis. Es una enzima similar a la ALP pero m4s
sensible a la inflamacién de las vias biliares en gatos, ya que proviene fundamentalmente del epitelio
de las vias biliares. Los gatos con lipidosis hep4tica felina (LHF) idiop4tica presentan habitualmente
un aumento notable de la fosfatasa alcalina mientras que la GGT sélo aumenta levemente, al con-
trario que en la patologfa de las vias biliares en la que el nivel de GGT suele ser superior al de la ALP

(Center, 1996).

\

El andlisis de orina puede mostrar bilirrubinuria, que es siempre anormal en gatos, porque su umbral
de filtracién renal para la bilirrubina es elevado. Un gato con shunt portosistémico (SPS) puede pre-
sentar una baja densidad urinaria y eventualmente cristales de urato aménico.

En caso de enfermedad hepética subclinica o en caso de sospecha de SPS, es dtil medir las concentra-
ciones totales de 4cidos biliares séricos, en ayunas y dos horas después de la comida: se trata de una
medida sensible y especifica de la funcionalidad hep4tica. Para el diagnéstico de las enfermedades hepa-
ticas en el gato también se ha propuesto medir la concentracién urinaria de 4cidos biliares sulfatados
y no sulfatados (Trainor y col., 2003). No obstante se requiere una evaluacién mas detallada de este
método.
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La presencia de hiperamonemia en ayunas confirma la sospecha de encefalopatifa hepatica (EH), en
particular en gatos con SPS, aunque no todos los gatos con EH tienen los niveles alterados. La difi-
cultad de manejo de la muestra limita la utilidad diagnéstica de esta prueba. La realizacién de pruebas
de coagulacién estd indicada en caso de hemorragias y previamente a la realizacién de un aspirado o
de una biopsia hepética (Lisciandro y col., 1998; Center y col., 2000).

> Diagnéstico por la imagen

Puede realizarse una radiograffa abdominal para evaluar el tamafio y silueta hepdtica, y ocasionalmen-
te la presencia de cédlculos biliares radiopacos (Figura 3), pero la ecografia aporta informacién més espe-
cifica sobre las modificaciones del parénquima hepdtico, del sistema biliar y de la circulacién portal
(Leveille y col., 1996; Newell y col., 1998) (Figura 4). Cuando la realiza un profesional experimenta-
do, la ecografia permite detectar con precisién un SPS (Holt y col., 1995). La ecografia Doppler a color
presenta la ventaja afladida de hacer visible la direccién del flujo sanguineo y de medir su velocidad en
la circulacion portal (d’ Anjou y col., 2004). La ecograffa también puede utilizarse para realizar una cole-
cistocentesis y el cultivo de una muestra biliar en caso de sospecha de colangiohepatitis felina. Por tlti-
mo, sirve de gufa durante una biopsia hepdtica. La portograffa mesentérica puede emplearse en el pre-
operatorio o perioperatorio para confirmar el diagnéstico de shunt y precisar su localizacién. Las ano-
malfas porto-vasculares pueden evaluarse por escintigrafia nuclear pero las condiciones requeridas para
este examen de Medicina Nuclear limitan su uso a los centros de investigacion.

> Biopsia y cirugia

En la especie felina, la confirmacién definitiva de una enfermedad hepética, excepto para el SPS con-
génito, se obtiene mediante el examen histolégico de una biopsia hepatica (Figura 5), la cual explica
los resultados anémalos de las pruebas hepdticas o la modificacién de tamafio del higado y permite ela-
borar un plan terapéutico apropiado (Figura 6). Las muestras se obtienen por puncién aspiracién con
aguja fina (PAAF), biopsia percutdnea ecoguiada o quirtrgicamente. La PAAF puede proporcionar
informacién ttil en una afeccién difusa, como un linfosarcoma o LHF idiopética y puede indicar la pre-
sencia de una enfermedad inflamatoria del higado pero, en la mayorfa de los casos, es la biopsia la que
permite evaluar las modificaciones celulares y la estructura del parénquima hepatico (Wang y col.,
2004). Debe evaluarse la coagulacién antes de la intervencién para prevenir el riesgo de hemorragia.
Los gatos con colestasis, desarrollan rdpidamente deficiencias de vitaminas liposolubles y LHF o colan-
giohepatitis grave que puede acompafiarse de una coagulopatfa que responde a la administracién de
vitamina K1 (Center y col., 2000).

FIGURA 6 - DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD HEPATICA

Hematologia
Perfil bioquimico
Andlisis de orina

Radiografia Acidos biliares
Ecografia en ayunas + amonemia
postpandrial

Perfil de coagulacion

© Cortesia de CR Lamb, del Royal Veterinary College

Figura 3 - Radiografia latero
lateral de un gato con colestasis.
La colestasis se evidencia como
multiples zonas radiopacas.

© C. Rutgers

Figura 4 - Ecografia de un gato con
ictericia colestdtica. La ecografia
muestra la dilatacion del conducto biliar
(BD), vena porta (PV) y una masa
hipoecogénica en el higado.

S
%
]

2

&

=

©

Figura 5 - Biopsia hepdtica.

La biopsia es esencial para aclarar la
causa de las anomalias de las pruebas
hepdticas vy del tamafio del higado.
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1 - Patologias hepéticas

TABLA 3 - PATOLOGIAS HEPATOBILIARES EN EL GATO

Infeccioso:

- Bacteriano (colangitis-colangiohepatitis
supurativa*, absceso, bartonelosis)

- Virico (peritonitis infecciosa felina)

- Protozoario (toxoplasmosis)

Origen
inflamatorio

No infeccioso:

- Colangitis linfocitica*

- Toxico y farmacoldgico (diazepam, paracetamol,

tetraciclinas, estanozolol)

- Alteraciones metabolicas (lipidosis hepatica

Origen idiopatica*, amiloidosis)

- Shunt porto-sistémico congénito

no inflamatorio - o C e
- Neoplasia hepatobiliar* (primaria o metastasis)

» Enfermedad hepatobiliar
en gatos

Las patologfas hepéticas son relativamente frecuentes en el gato. El
complejo colangitis-colangiohepatitis y la LHF, son las principales
causas de enfermedad hepatobiliar, seguidas de las neoplasias (lin-
foma y tumores de vias biliares). Otras enfermedades hepdticas de
origen inflamatorio incluyen las enfermedades infecciosas, como la
peritonitis infecciosa felina (PIF) y la toxoplasmosis. Las hepatitis
téxicas son poco frecuentes y la mayorfa de las veces son de origen
iatrogénico por paracetamol, diazepam vy tetraciclinas. La obstruc-
cién del conducto biliar extrahepdtico puede estar causada por litia-
sis biliar o por una compresién externa (tumor, pancreatitis). Los
quistes hepaticos son bastante raros y no suelen causar problemas.
Las enfermedades metabdlicas, como la amiloidosis hepética, tam-
bién son poco frecuentes (Tabla 3).

* Mds frecuente.
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> Complejo colangitis-colangiohepatitis

El complejo colangitis-colangiohepatitis es un trastorno inflamatorio frecuente, pero mal definido, del
sistema hepatobiliar. Es diferente en el perro, en el cual la enfermedad inflamatoria suele estar centra-
da en el parénquima hepético (hepatitis). En los gatos, la inflamacién casi siempre afecta a las vias bilia-
res. Su clasificacién fue objeto de debate pero actualmente se basa en la naturaleza del infiltrado celu-
lar: colangitis-colangiohepatitis supurativa (con neutréfilos), colangitis crénica (células inflamatorias
mixtas) y colangitis linfocitica (Gagne y col., 1999; Weiss y col., 2001; WSAVA Liver Standardization
Group, 2006). La hepatitis portal linfocitica es frecuente en gatos geridtricos, pero es cuestionable su
significado clinico.

La colangitis-colangiohepatitis supurativa puede comenzar como una infeccién bacteriana ascenden-
te del tracto biliar, que provoca una inflamacién neutrofilica de los canales biliares periféricos y de los
espacios portales. Es més frecuente en los machos. Esta afeccién se manifiesta de manera aguda con fie-
bre, anorexia, vémitos y letargia (Caney y Gruffydd-Jones, 2005). La ictericia es frecuente, al igual que
la neutrofilia y la elevacién de las enzimas hepéticas. Los coliformes (E. coli) son las bacterias implica-
das con mds frecuencia, pero a menudo se trata de una infeccién mixta por flora saprofita intestinal. El
agente patégeno puede identificarse mediante cultivo de la bilis o de una muestra hepética, pero los
cultivos positivos no son sistematicos. Esta afeccién puede provocar el espesamiento de la bilis y litia-
sis biliar, con riesgo de obstruccién biliar parcial o completa, que requiere por tanto un tratamiento
antes de controlar o resolver la colangiohepatitis.

La colangitis supurativa del gato coexiste frecuentemente con otras alteraciones, en particular con la
pancreatitis y la enfermedad inflamatoria intestinal crénica (EII) (Weiss y col., 1996). Esta triada puede
deberse al hecho de que los conductos pancredticos y biliares se unen antes de alcanzar el duodeno,
facilitando la ascensién de las bacterias por cada via. La infeccién bacteriana provoca una inflamacién
aguda que puede volverse crénica. Los signos predominantes de la colangiohepatitis supurativa se atri-
buyen en general a la enfermedad hepatobiliar. No obstante es importante buscar una enfermedad sub-
yacente, ya que podria afectar al tratamiento y a la respuesta al mismo (por ejemplo, correccién de la
deficiencia de cobalamina en gatos con EIl concomitante).

El tratamiento de la colangiohepatitis supurativa del gato incluye la fluidoterapia y restauracién de elec-
trolitos, soporte nutricional adecuado, asf como un tratamiento antibidtico y colerético. El tratamien-
to dietético especifico para la funcién hepitica es interesante a largo plazo pero, en las primeras fases
es prioritario el aporte caldrico. La intervencién quirdrgica puede estar indicada para descomprimir las
vias biliares o eliminar los célculos. Idealmente el tratamiento antibiético debe basarse en los resulta-
dos del antibiograma por cultivo de bilis 0 muestra hepdtica, pero empiricamente la administracién de



ampicilina (10-20 mg/kg IV, IM, o SC cada 6-8 h), amoxicilina (11-22 mg/kg IM, SC, PO cada 8-12h)
y de cefalexina (20 mg/kg PO cada 8-12 h) es eficaz. Puede combinarse el metronidazol (7,5-10mg/kg
PO/12 h) con la penicilina para ampliar el espectro anaerobio. Como el metronidazol se metaboliza en
el higado, la posologfa debe reducirse en caso de insuficiencia hepatica grave. Se recomienda seguir el
tratamiento antibidtico por lo menos durante 2 meses debido al riesgo de recidiva después de un tra-
tamiento breve.

La administracién de 4cido ursodesoxicélico (10-15 mg/kg PO/24 h) es til para estimular la secrecién
biliar siempre que no exista obstruccién. El dcido ursodesoxicélico también tiene propiedades antiin-
flamatorias, inmunomoduladoras y antifibréticas. Este dcido reduce la proporcién de los dcidos biliares
hidréfobos que tienen efectos téxicos sobre la membrana de los hepatocitos (Nicholson 5y col., 1996;
Webster, 2006). El tratamiento antioxidante con vitamina E y S-adenosil-metionina (SAMe) es tam-
bién dtil para reducir el estrés oxidativo asociado con la enfermedad hepdtica y colestasis (Caney y

El efecto beneficioso de S-adenosil-
metionina (SAMe) consiste en restaurar
el nivel hepético de glutation, que esta
reducido en las hepatopatias y agrava
las lesiones oxidativas empeorando la
patologia. SAMe es un elemento esen-
cial en la lucha contra los radicales
libres. El aumento de taurina también
puede ser interesante ya que es necesa-
ria para la conjugacién de los &cidos
biliares y ejerce un efecto citoprotector
(Figura 7).

Gruffydd-Jones, 2005). [ S
La colangiohepatitis crénica con poblacién celular inflamatoria mixta

parece resultar de la forma supurativa aguda. Esta afeccién suele ser FiGURA 7 - FORMACION DE CISTEINA
consecuencia de una infeccién biliar ascendente de origen intestinal, Y TAURINA A PARTIR DE SAME

aunque Platynosomum concinnum puede ser en raras ocasiones un fac-

tor favorecedor en las zonas tropicales endémicas (Haney y col., 2006).

Los signos clinicos son los vémitos intermitentes, letargia, anorexia,

pérdida de peso e ictericia. La biopsia hepatica confirma el diagnésti- _

co, pero también hay que considerar la pancreatitis y EIl concomitan- iRttt

te. De manera empirica, el tratamiento consiste en un agente inmuno-

supresor (prednisolona, en dosis decrecientes de 2 a 4 semanas de 0,5

a 1 mg/kg una vez al dia o en dfas alternos), antibidticos si fuera nece-

sario, coleréticos como el 4cido ursodesoxicélico y antioxidantes. La

infestacién por pardsitos se demuestra con una biopsia hepética o con -
un examen coproldgico y se trata con praziquantel (20 mg/kg/dfa

durante 3 dfas). La enfermedad, de evolucién lenta, puede conducir

finalmente a una cirrosis comparable a la observada en el hombre.

La colangitis linfocitica parece ser una afeccién de origen inmune. Se
caracteriza por la infiltracién linfocitica alrededor de los conductos
biliares (Day, 1996). Los gatos de raza Persa estdn predispuestos pero
no existe una predisposicién vinculada al sexo (Lucke y Davies, 1984).
La afeccién evoluciona de manera crénica y lenta. Los gatos afectados
presentan un historial de larga duracién con pérdida de peso, anorexia
e ictericia. Ademds presentan hepatomegalia y efusion abdominal rica GLUTATION

en protefnas. La hipergammaglobulinemia es frecuente y puede reflejar

la naturaleza crénica de la enfermedad, y debe diferenciarse de la peri-

tonitis infecciosa (PIF). El tratamiento inmunosupresor se basa en la

administracién de corticoesteroides, con propiedades antiinflamatorias y antifibrticas. Normalmente
se utiliza prednisolona vfa oral, con una dosis inmunosupresora inicial (2-4 mg/kg/12 h), que puede
reducirse de forma progresiva en 6-12 semanas segiin la respuesta del paciente. La azatioprina debe evi-
tarse por sus importantes efectos secundarios en gatos. Existen pocos estudios clinicos sobre otros agen-
tes inmunosupresores, como la ciclosporina, clorambucilo, metotrexato y ciclofosfamida. El tratamiento
con 4cido ursodesoxicélico, y antioxidantes como SAMe y vitamina E, asf como el soporte nutricio-
nal, es también importante.

En caso de ascitis severa, sobre todo con disnea por compresién del diafragma, puede estar indicado el
drenaje por puncién. Los diuréticos del asa, como la furosemida (1-2 mgfkg/12 h), combinados con una
dieta hiposédica, pueden ser ttiles si la ascitis es moderada. Los diuréticos ahorradores de potasio, como
la espironolactona, son otros posibles tratamientos de ascitis.

SAMe
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> Lipidosis hepatica felina

La lipidosis hepdtica felina (LHF) es un sindrome tnico, caracterizado por la severa acumulacién de
triglicéridos en los hepatocitos (Figura 8), lo que provoca colestasis intrahepética y disfuncién hep4-
tica. El riesgo es mayor en gatos con sobrepeso con rapida pérdida de peso (Biourge y col, 1994c). Los
individuos afectados suelen presentar un trastorno subyacente como origen de la anorexia y del estado
catabdlico (Scherk y Center, 2005). La LHF aparece principalmente en gatos de edad media o avanza-
da. No hay predisposicién vinculada a la raza ni al sexo.

La etiologia no se conoce exactamente pero probablemente estd relacionada con las caracteristicas
metabdlicas particulares de los gatos que, como carnivoros estrictos, necesitan grandes cantidades de
protefnas, aminodcidos y dcidos grasos. Los gatos presentan una alta tendencia a acumular triglicéridos

Figura 8 - Biopsia hepdtica en un

gato con lipidosis hepadtica felina. en los hepatocitos y esta tendencia aumenta durante el ayuno posterior al aumento de peso, provo-
Obsérvese la vacuolizacion lipidica cando la vacuolizacién progresiva de los hepatocitos. Durante la LHE, la velocidad de movilizacién de
difusa progresiva. Las zonas oscuras los 4cidos grasos periféricos excede la movilizacién de los triglicéridos hepéticos y la oxidacién de las

indican colestasis (H y E). grasas. La acumulacién de grasa y vacuolizacién hepética, es de tal magnitud que sus consecuencias son

la colestasis intrahepdtica, lesiones oxidativas y disfuncién hepatocelular (Scherk y Center, 2005).

La causa de la rapida movilizacién de las grasas periféricas no est4 atin aclarada. Durante la anorexia se
produce una deficiencia de los aminodcidos esenciales que son necesarios para la movilizacién de las
reservas de grasa como VLDL (very low-density lipoproteins) (Biourge y col., 1994a). Ademas, las defi-
ciencias nutricionales, en particular la desnutricién proteica (Center, 2005), agravan la enfermedad
hepética. Los gatos con hepatopatfa, incluyendo la LHF suelen tener reducidos los niveles hepaticos
de antioxidantes endégenos como la vitamina E y el glutation. Asf, el estrés oxidativo aumenta y pro-
gresan las lesiones de los hepatocitos (Center y col., 2002). También se ha observado la deficiencia hep-
tica de L-carnitina, lo cual puede favorecer el actimulo de lipidos en el higado. Se ha demostrado que
el aporte de un suplemento de L-carnitina ayuda a prevenir la LHF en gatos obesos en ayuno comple-
to (Blanchard y col., 2002), aunque su utilidad en el tratamiento de esta enfermedad es todavia objeto

de debate (Ibrahim y col., 2003).

La LHF se presenta con un historial de anorexia prolongada, répida pérdida de peso y vémitos. La pér-
dida de masa muscular es en general importante mientras que, sin embargo, se mantienen las reservas
de grasa abdominales e inguinales. Inicialmente, el gato suele presentar ictericia, letargia y hepatome-
galia. Ciertos gatos presentan una notable hipersalivacién (Figura 9), por EH. En los resultados labo-
ratoriales se observa, hiperbilirrubinemia, elevacién de los dcidos biliares, elevacién de la ALP sérica
y aumento moderado de la GGT sérica. La monitorizacién de los valores de ALP es un medio fiable
para evaluar el actimulo de lipidos en el higado. En gatos anoréxicos los niveles de ALP estén aumen-
tados de forma constante hasta 3 semanas antes de la aparicién de la hiperbilirrubinemia y de los sig-
nos clinicos de LHF (Biourge y col., 1994b).

Figura 9 - Ptialismo asociado
a lipidosis hepadtica felina.
Algunos gatos con lipidosis hepdtica
presentan hipersalivacion
por encefalopatia hepdtica.

En caso de LHF en gatos, hay que buscar una enfermedad subyacente, particularmente una pancreati-

tis o EIl. Puede aparecer anemia no regenerativa, hipokalemia y anomalias de la coagulacién. Medir la
concentracién sérica de vitamina By, es ttil para descartar la coexistencia de una hipocobalaminemia,
que afecta negativamente a la funcién hepdtica.

Para establecer el diagndstico definitivo hay que realizar una biopsia y citologfa hepética. Se recomienda
realizar este examen s6lo después de haber administrado al gato por lo menos 3 dosis de vitamina K,
(0,5-1,5 mg/kg/12 h) debido a la probable deficiencia de vitaminas liposolubles en colestasis grave.

El tratamiento de la LHF debe ser agresivo o de lo contrario, la tasa de mortalidad serd muy elevada.
Las primeras medidas consisten en rehidratar al paciente con soluciones electroliticas equilibradas. La
restauracién de los niveles de potasio permite mejorar la supervivencia. La clave para la prevencién y
tratamiento de la LHF reside, en la nutricién adecuada (Center, 2005). La anorexia domina el cuadro
clinico, y por tanto la alimentacién por sonda es necesaria para proporcionar los nutrientes esencia-
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les. En la mayorfa de los casos, estd contraindicado forzar al gato a comer porque se
corre el riesgo de desarrollar una aversién al alimento. Al principio puede utilizarse
una sonda nasoesofdgica (Figura 10), y una vez estabilizado el estado del gato, puede
colocarse la sonda esofdgica o sonda géstrica para la alimentacién a largo plazo. La
clave del tratamiento consiste en alimentar al gato con un alimento de excelente
calidad durante 2-6 semanas o hasta que é] mismo empiece de nuevo a comer. El con-
tenido proteico de la dieta es importante porque favorece la regeneracién hepdtica.
La mayorfa de los gatos con LHF toleran un 35-50% de calorfas de origen proteico
en su alimentacién. En caso de aparicién de signos clinicos de EH, este nivel puede
ir reduciéndose de manera progresiva sin bajar del 25%. El tratamiento también debe
estar orientado al control de vémitos y al suministro de ciertos suplementos nutri-
cionales:

- L-camnitina (250 mg/dfa por gato) para mejorar el metabolismo de los lipidos

- antioxidantes SAMe (200 mg/dfa; 20 mg/kg/12 h, se administra con el alimento) y
vitamina E (20-100 Ul/d{a PO)

- vitaminas del grupo B: recomendadas para recuperar las reservas hepdticas y para
estimular el apetito y el metabolismo celular. Estd indicada una administracién de
vitamina By, por via parenteral (1 mg IM), ya que la deficiencia de vitamina B, es
bastante frecuente.

> Hepatopatias toxicas

El higado es particularmente sensible a los téxicos ya que su misién es detoxificar todas

las sustancias que le llegan desde la sangre portal. No obstante, las hepatopatfas téxicas agudas son poco
frecuentes en los gatos. Generalmente son de origen iatrogénico, por la administracién de diazepam,
tetraciclinas, paracetamol, estanozolol y metimazol (Harkin y col., 2000; Hooser, 2000). Los signos de
intoxicacién aparecen algunos dfas o semanas después de la administracién y se caracterizan por ano-
rexia, aumento de enzimas hepéticas, hiperbilirrubinemia, que puede evolucionar a fallo hep4tico agudo
si no se retira el farmaco frente a los primeros aumentos de ALT. La histologfa muestra principalmen-
te una necrosis lobular hep4tica. El tratamiento incluye la retirada inmediata del f&rmaco junto con
fluidoterapia, correccién de los desequilibrios electroliticos, asistencia nutricional y antioxidantes. La
sensibilidad del gato a los efectos secundarios de los fArmacos, se explica en parte por su incapacidad
para glucuronizar algunos metabolitos, asi como por el répido agotamiento de las reservas de glutation.
Numerosas reacciones medicamentosas son de origen idiop4tico.

A diferencia del perro, el acimulo de cobre en el higado es muy poco frecuente en gatos. Se ha des-
crito una enfermedad hepética asociada a la acumulacién periacinar de cobre en algunos gatos de raza
Siamés, mientras que, en determinados gatos con colangitis linfocitica crénica, se encuentran en los
hepatocitos a nivel del sistema porta, grénulos con cobre (Haynes y Wade 1995; Fuentealba y Aburto
2003). No existe un tratamiento especifico.

> Shunt portositémico

Los SPS (Figura 11) son menos frecuentes en gatos que en
perros. Generalmente son congénitos, tinicos y extrahepa-
ticos. La mayorfa de las veces, los gatos afectados tienen
menos de 2 afios. Es muy raro que un gato desarrolle un
SPS como consecuencia de hipertensién portal (Langdon y
col., 2002).

La mayorfa de los gatos con SPS son europeos comunes,
pero en los gatos de raza, podria existir una predisposicién
en la raza Persa e Himalaya (Levy y col., 1995). A menu-
do el historial incluye la falta de crecimiento o pérdida de
peso, asi como signos variables de EH (letargia, ataxia,
convulsiones, modificaciones del comportamiento,

© CR Lamb, Royal Veterinary College, Londres, GB

Figura 10 - Sonda nasoesofdgica en
un gato con anorexia para permitir el
soporte nutricional.

Figura 11 - Angiograma de

un gato con shunt portosistémico
congénito extrahepdtico.

La imagen ilustra la deficiente
perfusién del higado

(previa a la ligadura) .
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Figura 12 - Angiograma en un
gato con shunt portosistémico
congénito extrahepdtico después
de la ligadura. La imagen pone de
manifiesto la buena perfusion del
higado tras la intervencién quirtirgica.

La amiloidosis hepdtica se ha descrito
como una enfermedad familiar poco
frecuente en el gato joven de raza
Oriental y Abisinio.
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ceguera, hipersalivacién intermitente). Ocasionalmente aparece urolitiasis por urato aménico. En
los historiales de larga duracién a veces se observan reacciones de intolerancia a sedantes o anesté-
sicos. Los gatos afectados pueden presentar el iris de color cobre, pero no se trata de un signo espe-

cffico de SPS.

En los gatos, el SPS viene acompafiado de signos hematolégicos y bioquimicos, como anemia con
microcitosis, aumento de ALT y disminucién de las concentraciones séricas de glucosa y coleste-
rol. La albuminemia puede ser normal, pero el andlisis de orina puede revelar una densidad urina-
ria anormalmente baja y cristales de urato aménico. En el perro como en el gato puede aparecer
urolitiasis y aumento de la excrecién urinaria de amoniaco y de 4cido drico. Los cdlculos de urato
amonico suelen ser radiotransparentes y pueden pasar desapercibidos en radiograffas excepto en
caso de calculos de estruvita asociados. Es frecuente observar un aumento de la amonemia prepan-
drial y pospandrial o una elevacién neta del valor pospandrial respecto al prepandrial. Habitual-
mente la radiografia muestra un higado reducido. La ecograffa es dtil para detectar la presencia de
SPS y localizarlo.

El tratamiento consiste en tratar primero la EH con lactulosa, antibiéticos por via oral y una dieta
baja en proteinas para estabilizar el estado del gato antes de la posible cirugfa. El tratamiento qui-
rirgico del SPS incluye la ligadura del shunt (Figura 12) o la colocacién de un anillo o una banda
para disminuir o suprimir el flujo en el vaso implicado (Kyles y col., 2002; Hunt y col., 2004). La liga-
dura completa del shunt de una sola vez sélo es posible en menos de la mitad de los casos, pero la
ligadura parcial suele ir seguida de una recidiva de los signos clinicos (Schunk, 1997). As pues, puede
estar indicado realizar la cirugfa en varias fases para completar la ligadura del shunt (Tillson y col.,
2002) y mejorar el prondstico a largo plazo.

> Amiloidosis hepatica

La amiloidosis sistémica con implicacién hepética suele ser secundaria a la respuesta sistémica frente a
la inflamacién crénica. Sin embargo, se ha descrito la amiloidosis hepatica primaria como una enfer-
medad familiar poco frecuente en gatos de raza Siamés y Oriental jévenes, y de manera esporddica en
otras razas (van der Linde-Sipman y col., 1997). También existe la amiloidosis hereditaria en el gato Abi-
sinio, pero en esta raza predomina la enfermedad renal. Los signos clinicos son vagos y s6lo
sugieren hepatopatfa. Sin embargo, la acumulacién de sustancia ami-
loide provoca la rotura espontédnea del higado y efusién abdominal
hemorragica aguda (Beatty y col., 2002). El diagnéstico se basa en
una citologfa a partir de un aspirado o a partir de una biopsia de teji-
do hepdtico con tincién con rojo Congo. Actualmente no existe tra-
tamiento para esta patologfa en el gato.

> Neoplasias hepatobiliares

Las neoplasias més frecuentes en el gato son de origen hemolinftico,

como el linfoma, siendo la neoplasia hepatobiliar la m4s comtn en el

gato. Las neoplasias primarias hepatobiliares son poco frecuentes en el

gato. Los signos clinicos a menudo son vagos e inespecificos y pueden
pasar desapercibidos. La alteracién detectada con mds frecuencia en la
exploracién clinica es la presencia de una masa abdominal craneal o
hepatomegalia. El diagnéstico se hace por ecograffa y se confirma
mediante la biopsia. El linfoma puede requerir un protocolo de quimio-
terapia. La exploracién quirtirgica puede permitir ademds la extirpacién
de ciertos tumores primarios pequefios.

S » Epidemiologia
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i La predisposicién racial al desarrollo de una enfermedad hepética es diff-
X

cil de identificar en los gatos debido a la baja proporcién de gatos de raza.



TaBLA 4 - PREDISPOSICION RACIAL EN LA ENFERMEDAD HEPATICA

Colangiohepatitis Shunt portosistémico congénito Amiloidosis hepatica
La colangitis linfocitica es mas frecuente en Los SPS congénitos son mas frecuentes en el Trastorno hereditario del gato Siamés, Oriental
Europa, con predisposicion en el gato Persa. gato europeo comun pero el riesgo es mas ele- y Abisinio. La proteina amiloide es diferente en
vado en la raza Himalaya y Persa (Levy y col., el Siamés, lo que hace pensar que se trata de un
1995). isotipo particular (van der Linde-Sipman y col,,

1997).

Sin embargo, puede mencionarse un aumento de la inci-
dencia de ciertas enfermedades en algunas razas, aunque
los estudios abarcan un pequefio nimero de individuos

(Tabla 4).

> Factores de riesgo

Lipidosis hepdtica felina

En la mayorfa de los casos de lipidosis idiop4tica, los dos
factores de riesgo més importantes son la obesidad y la
anorexia. Independientemente de la causa de la anore-
Xia, un gato obeso con anorexia (Figura 13) es suscep-
tible de desarrollar LHE El proceso se inicia después de
tan sélo algunos dias de anorexia, pero no se vuelve cli-
nicamente importante hasta después de algunas sema-
nas.

Farmacos

En los gatos, ciertos fArmacos pueden favorecer el de-
sarrollo de una enfermedad hepética aguda, los més
conocidos son el paracetamol, el diazepam vy las tetraci-

clinas (Center y col., 1996; Hooser, 2000).

» Mecanismos fisiopatologicos

La alteracién de la funcién hepdtica ocasiona trastornos metabdlicos que alteran la utilizacién de los
nutrientes (Tabla 5). La situacién se complica aun mds por las necesidades particulares del gato como
carnivoro estricto. Las necesidades proteicas diarias son muy elevadas en el gato, y las utiliza para la
gluconeogénesis y produccién de energfa, aun cuando la dieta sea rica en carbohidratos. Los gatos tie-
nen una capacidad muy limitada para reducir su catabolismo proteico (Zoran, 2002). En los gatos, las
reservas de glucégeno hepitico son relativamente bajas y la glucemia se mantiene gracias a la gluco-
neogénesis a partir de los aminodcidos.

Por consiguiente, la anorexia y malnutricién provocan un rdpido aumento del catabolismo proteico y
de la lipdlisis periférica con la consecuente pérdida progresiva de masa muscular y de grasa. Las prin-
cipales consecuencias de la malnutricién son la menor inmunocompetencia, la disminucién de la sin-
tesis y regeneracién de tejidos, y la alteracién del metabolismo intermediario de los farmacos.

Figura 13 - La obesidad es un factor de riesgo importante de lipidosis hepdtica felina.

Los gatos son carnivoros estrictos y sus necesidades
proteicas y de ciertos aminodcidos en particular (argi-
nina, taurina) son elevadas. Su capacidad para dige-
rir, absorber y metabolizar los carbohidratos es limi-
tada. Otros nutrientes esenciales para el gato son las
vitaminas A y D, niacina y 4cido araquidénico.

Los trastornos metabdlicos originados por la disfun-
cion hepatica se suelen agravar por la malnutricion,
que es una complicacion frecuente de la patologia
hepatica. La anorexia y la malnutricién predisponen a
los gatos a desarrollar lipidosis hepética felina idio-
patica.
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TABLA 5 - CONSECUENCIAS NUTRICIONALES
DE LA ENFERMEDAD HEPATOBILIAR EN GATOS

Hechos Manifestacion clinica

Aumento del catabolismo

Metabolismo proteico

Malnutricion, pérdida de peso, encefalopatia hepatica

Disminucion de la produccion de urea (ciclo de la urea alterado) Encefalopatia hepatica

Disminucion de la sintesis de los factores de coagulacion Coagulopatia

Disminucion de la sintesis de albiimina

Aumento de la lipdlisis

Disminucion de la excrecion de acidos biliares

Hipoalbuminemia
Metabolismo lipidico
Malnutricion, lipidosis hepatica

Malabsorcion de grasas y vitaminas liposolubles, esteatorrea,
coagulopatia

Metabolismo de los carbohidratos

Disminucién de las reservas hepaticas de glucégeno Hipoglucemia (enfermedad aguda)

Aumento del gluconeogénesis

Pérdida de masa muscular, malnutricion

Intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina Hiperglucemia (enfermedad cronica)

Disminucion de las reservas

Disminucion de la absorcion de vitaminas A, D, E, K

Disminucion de los niveles de zinc

Disminucion de la excrecion de bilirrubina

Disminucion de la detoxificacion (farmacos, amoniaco)

El higado posee una importante reserva
funcional. Es capaz de preservar la
homeostasis y de limitar el catabolismo
durante mucho tiempo pese a tener
lesiones extensas. En los gatos, capaces
de ocultar muy bien los signos de una
enfermedad, la aparicion de modifica-
ciones metabolicas y de signos clinicos
de insuficiencia hepatica son indicativos
de un estado avanzado de la enferme-
dad.
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Metabolismo de las vitaminas
Deficiencia de vitaminas del grupo B
Lesiones oxidativas - Coagulopatia (vitamina K)
Minerales y oligoelementos
Disminucion de la proteccion antioxidante
Biotransformacion y excrecion
Ictericia

Hepatopatias toxicas, encefalopatia hepatica

> Metabolismo hepatico de las proteinas, carbohidratos y lipidos

Proteinas

El higado tiene un papel esencial en el anabolismo y el catabolismo proteico. Controla las concentra-
ciones séricas de la mayorfa de los amino4cidos, a excepcién de los aminodcidos ramificados (AAR),
regulados por los msculos estriados. El higado sintetiza la mayorfa de las protefnas circulantes del plas-
ma y representa el dnico lugar de sintesis de la albamina (Center, 2000a). La sintesis de albimina es
prioritaria aunque en caso de hepatopatfa, la hipoalbuminemia es relativamente poco frecuente en el
gato, y s6lo aparece en caso de enfermedad crénica y agravada por la malnutricién.

El higado sintetiza también la mayorfa de los factores de coagulacién. Una insuficiencia hepdtica puede
prolongar el tiempo de coagulacion si se reduce la sintesis de dichos factores de coagulacién por deba-
jo del 30%. La coagulacién intravascular diseminada (CID) es la coagulopatfa asociada con mds fre-
cuencia a la patologfa hepética y es susceptible de provocar una hemorragia espontnea. La disminu-
cién de la absorcién de vitamina K durante una colestasis crénica puede también prolongar el tiempo
de coagulacion, pero la administracién de vitamina K1 por via parenteral corrige el problema (Bauer,
1996).



En caso de enfermedad aguda, se catabolizan las protefnas funcionales de los musculos estriados y de
otros tejidos para cubrir la demanda de sintesis de protefnas de defensa del huésped. En una enferme-
dad crénica, la etiologfa del catabolismo es multifactorial (Bauer 1996; Krahenbuhl y Reichen, 1997).
Las concentraciones plasmaticas de aminodcidos arométicos (AAA) aumentan como consecuencia de
su mayor liberacién periférica y disminucién del aclaramiento hepdtico. Por el contrario, el nivel de
AAR disminuye porque son empleados por el misculo como fuente de energfa. Este desequilibrio entre
AAA y AAR puede intervenir en la patogenia de la encefalopatfa hepatica (EH) aunque su significa-
do clinico se desconoce todavia.

La deficiencia de ciertos aminodcidos puede desempefiar un papel especifico en las enfermedades hep4-
ticas felinas. El gato, por ejemplo, presenta unas necesidades relativamente superiores de arginina en
la dieta (contenido recomendado: 1,93 g/1000 kcal de energfa metabolizable (EM), NRC 2006), por-
que no existen vias alternativas, y el ciclo de la urea depende de la arginina del alimento. Las dietas
sin arginina provocarfan hiperamonemia y una encefalopatfa hepética en pocas horas, mientras que
con dietas bajas en arginina la EH se desarrollarfa a lo largo del tiempo. En su alimentacién, el gato
necesita también taurina (contenido recomendado: 0,1 g/1000 kcal de EM, NRC 2006), esencial para
conjugar los 4cidos biliares y favorecer la secrecién de la bilis, ademds de su papel antioxidante. Las
necesidades son m4s elevadas cuando el gato recibe alimentos enlatados porque su composicién facili-
ta la proliferacion bacteriana en el intestino, la deconjugacién de 4cidos biliares y la degradacién de la
taurina (Kim y col., 1996). NRC 2006 recomienda un contenido de 1,0 g de taurina/kg de materia seca
(MS) en un alimento seco frente a 1,7 glkg MS cuando se trata de alimento enlatado.

El gato también puede desarrollar una deficiencia de L-carnitina en la enfermedad hepdtica por un
aporte insuficiente de L-carnitina o de sus precursores, reduccién de su sintesis hepatica o aceleracién
de su utilizacién. Un suplemento de L-carnitina podrfa ayudar a evitar la aparicién de LHF en gatos
obesos con anorexia, pero esto adn estd por confirmar (Biourge, 1997).

Hidratos de carbono

El mantenimiento de la glucemia depende de las reservas hepdticas de glucégeno. En la enfermedad
hepdtica, las concentraciones séricas de glucagén y de insulina aumentan a causa de la disminucién de
la glucogendlisis del higado y generalmente predominan los efectos de la hiperglucagonemia (Marks y
col., 1994; Center 2000a). Al agotarse las reservas hepdticas de glucégeno, se inicia el catabolismo de
las protefnas musculares para proporcionar glucosa a partir de la degradacién de los amino4cidos. Este
fenémeno provoca la pérdida de masa muscular y un aumento de la carga nitrogenada que puede poten-
ciar la hiperamonemia y la EH. En caso de insuficiencia hepatica aguda grave o de SPS, cuando las
reservas de glucégeno y la gluconeogénesis son insuficientes, puede producirse una hipoglucemia en
ayunas. En cambio, en caso de enfermedad hepdtica crénica como la cirrosis, puede producirse una
hiperglucemia moderada, debido a la resistencia a la insulina consecutiva a los efectos del aumento de
la concentracién de glucagén.

Lipidos
El higado tiene una funcién importante en la sintesis, oxidacién y transporte de los lipidos. La disfun-
cién hepética estimula la lip6lisis periférica con objeto de liberar 4cidos grasos para la produccién de
energfa, de lo que resulta un aumento de la oxidacién de los 4cidos grasos y, en dltimo término, un ago-
tamiento de las reservas lipidicas hepaticas (Bauer, 1994; Marks y col., 1996).

La sintesis de 4cidos biliares y la secrecién de bilis por parte del higado permiten la digestién y absor-
cién de los lipidos y de las vitaminas liposolubles (A, D, E, K). Sin embargo, hasta en ausencia com-
pleta de 4cidos biliares, ciertos triglicéridos de origen alimentario pueden atn ser absorbidos, de modo
que la malabsorcién de las grasas no es muy frecuente en casos de enfermedad hep4tica. No obstante,
puede producirse en caso de colestasis hepdtica intensa, que conlleva una reduccién de la absorcién de
las vitaminas liposolubles (en particular E y K) y de ciertos minerales.

El catabolismo de las proteinas aumen-
ta en todas las hepatopatias, sobre todo
en presencia de una infeccion o de una
hemorragia gastrointestinal. Como con-
secuencia, aumenta el riesgo de apari-
cion de encefalopatia hepética debido
al aumento de la produccién de amo-
niaco.
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La deficiencia de zinc es frecuente en
caso de enfermedad hepética crénica
por la disminucién del aporte alimenta-
rio y de la absorcién intestinal, asi como
por el aumento de la pérdida urinaria.
Esta deficiencia provoca una reduccion
de la resistencia al estrés oxidativo y
una disminucion de la detoxificacion del
amoniaco, lo que favorece la encefalo-
patia hepatica.

TABLA 6 - DEFENSAS HEPATICAS

ANTIOXIDANTES
Antioxidantes Antioxidantes
alimentarios endégenos
Vitamina E Glutation
Vitamina C Superoxido dismutasa
Taurina (SOD)
Glutamina Catalasa
S-adenosil-metionina
(SAMe)

FIGURA 14 - ETIOLOGIA DEL ESTRES
OXIDATIVO EN LA ENFERMEDAD
HEPATICA

Estrés oxidativo

Deficiencia de zinc +
Deficiencia de
vitamina E

Antioxidantes

Lesion hepética
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El higado es el tnico lugar de sintesis del colesterol. Puede aparecer hipocolesteremia en caso de insu-
ficiencia hepatica aguda y de SPS, mientras que se observa hipercolesteremia en una ictericia obstruc-
tiva (Center, 2000a).

> Metabolismo de los micronutrientes

Vitaminas

El higado almacena numerosas vitaminas, como las vitaminas del grupo B, y las convierte en formas
metabdlicamente activas. Por tanto, una hepatopatifa puede provocar deficiencias vitaminicas, cuyo
riesgo aumenta por una mayor demanda para la regeneracién de los hepatocitos , una menor activa-
cién metabdlica y aumento de pérdidas urinarias (Center, 1998). Los gatos, pueden sintetizar la vita-
mina C, pero no se almacena. Esta sintesis puede verse comprometida en caso de enfermedad hep4tica

(Center, 2000a; Marks vy col., 1 994).

Pueden aparecer deficiencias de vitaminas liposolubles A, D, E y K, en cuanto una afeccién compro-
meta la circulacién enterohepética de los 4cidos biliares o la absorcién de las grasas. La deficiencia de
vitamina E es particularmente frecuente en los casos de hepatitis crénica (Center, 1996). Las deficien-
cias de vitaminas E y K son las m4s significativas.

- La vitamina E es un antioxidante importante que protege las lipoproteinas y las membranas celula-
res de la peroxidacién lipidica. Su deficiencia aumenta el riesgo de estrés oxidativo, agravando las
lesiones hepdticas (Sokol, 1994).

- La deficiencia de vitamina K es menos frecuente, pero se detecta con més facilidad porque aparece
con gran rapidez y provoca hemorragias clinicamente detectables.

Minerales vy oligoelementos

El hierro, el zinc y el cobre son los principales oligoelementos almacenados en el higado. A concen-
traciones elevadas, el hierro y el cobre pueden ser hepatotdxicos, pero sélo el cobre parece ser poten-
cialmente peligroso para los animales de compafifa. El higado tiene un papel central en el manteni-
miento de la homeostasis del cobre porque capta la mayor parte del cobre absorbido y regula la canti-
dad retenida controlando su excrecién biliar. La acumulacién de cobre en el higado es poco frecuente
en gatos, pero puede producirse en caso de colestasis hepatica (Fuentealba y Aburto, 2003). También se
ha descrito la hepatotoxicosis por cobre primaria (Meertens y col., 2005). A concentraciones fisiolégi-
cas en el higado, el cobre forma un complejo con las proteinas, pero en caso de acumulacién excesiva
de cobre en el higado, se produce lesién de las mitocondrias, liberacion de especies reactivas de oxige-
no y de radicales libres que dafian los hepatocitos (Sokol y col., 1994).

* Cw3+ 0, + H,0, > Cu? + OH- + OHe

El zinc es un cofactor esencial en muchos procesos biolégicos. Tiene un papel antioxidante, propieda-
des antifibréticas y estimula la sintesis de la urea (Marchesini y col., 1996).

Antioxidantes

En muchas enfermedades hepdticas se generan radicales libres que tienen un importante papel en la
evolucién de la enfermedad. Lesionan las macromoléculas celulares por peroxidacién lipidica y por
otros mecanismos, y pueden iniciar y mantener las lesiones hep4ticas. Su produccién aumenta en caso
de inflamacién, de colestasis, alteraciones inmunoldgicas y de exposicién a metales pesados o a toxi-
nas (Sokol y col., 1994; Fehery col., 1998). Los sistemas enzim4ticos antioxidantes endégenos, que con-
trolan la produccién de los radicales libres pueden ser deficientes durante la enfermedad hepética
(Tabla6). Todos los sistemas antioxidantes actGan en sinergia para prevenir las lesiones celulares. La
perturbacién de estos sistemas naturales de defensa provoca un estrés oxidativo (Figura 14). Las vita-
minas E y C, asf como la SAMe, figuran entre los principales antioxidantes aportados por la alimenta-
cién. La taurina y el zinc tienen también un efecto antioxidante.



FiIGURA 15 - METABOLISMO DEL AMONIACO
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Detoxificacion y excrecion

El higado es el principal lugar de detoxificacién de los productos derivados del metabolismo (por ejem-
plo, el amoniaco), asf como de las sustancias exégenas absorbidas en el tubo digestivo. Este hecho inter-
viene en la etiologfa de la EH cuya patogenia probablemente sea multifactorial. Podrfa explicarse por
la interrelacién entre la disminucién del aclaramiento hepdtico de sustancias de origen intestinal, como
el amoniaco, y las modificaciones de la neurotransmisién por aminodcidos y por las benzodiazepinas
enddgenas. El amoniaco es la sustancia més frecuentemente relacionada con la EH, aunque su con-
centracién sérica no es proporcional al grado de EH (Maddison, 2000). Una gran parte del amoniaco
es producido por las bacterias intestinales productoras de ureasa (Figura 15).

» Tratamiento dietético
> Objetivos nutricionales

Para un manejo eficaz de la enfermedad hepatobiliar es necesario tratar la enfermedad subyacente y
proporcionar un soporte nutricional. Las necesidades nutricionales en cuanto a proteinas y micronu-
trientes del gato con insuficiencia hepdtica son idénticas o incluso
mas elevadas que en un gato sano (Michel, 1995). El alimento debe
ser muy palatable y aportar la energfa, proteinas, materias grasas y
todos los micronutrientes necesarios. No debe sobrepasarse la capa-
cidad metabdlica que adn conserva el higado enfermo. Por dltimo,
es cada vez mas evidente que ciertos nutrientes y metabolitos per-
miten modular los procesos metabdlicos y patolégicos (Remillard y

Saker, 2005).

La malnutricién es frecuente en gatos con enfermedad hepatobi-
liar debido a la disminucién del consumo de alimento y conse-
cuencias metabdlicas de la enfermedad (Figura 16). Un balance
proteico-caldrico negativo compromete la regeneracién y la res-
tauracién de los hepatocitos, debilita el sistema inmune, altera el
metabolismo intermediario, facilita la EH y aumenta el riesgo de
mortalidad (Biourge, 1997; Center, 1998). La prevencién y correc-
cién de la malnutricién es esencial para el tratamiento. Ademss,
instaurar un soporte nutricional precoz constituye el dnico trata-

Los objetivos nutricionales en el manejo

de la enfermedad hepética felina son:

- aportar la energia y los nutrientes ade-
cuados para cubrir las necesidades
bésicas y prevenir o corregir la malnu-
tricion

- limitar la progresién de las lesiones
hepatocelulares  disminuyendo el
estrés oxidativo

- mantener la regeneracion de los hepa-
tocitos aportando los nutrientes que
pudieran ser limitantes, particularmen-
te proteinas

- prevenir o reducir en lo posible las
complicaciones metabglicas, como la
EH.

ENERGIA
El gato con enfermedad hepética esta
generalmente en estado catabdlico y
sus necesidades energéticas estan
aumentadas.

FIGURA 16 - ETIOLOGIA DE LA MALNUTRICION
DURANTE LA ENFERMEDAD HEPATICA

Malnutricion en patologias hepaticas
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PROTEINAS

e Para lograr un balance proteico positi-
vo y favorecer la regeneracion hepati-
ca, es esencial garantizar el correcto
aporte energético y de proteinas de

alta calidad.

e Las necesidades proteicas del gato
son elevadas, sobre todo en caso de
enfermedad hepatica. La restriccion
de las proteinas en el alimento s6lo
esta indicada en caso de signos evi-
dentes de EH y de hiperamonemia.
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miento eficaz de la LHE Para favorecer el consumo espontaneo el gato debe recibir varias y pequefias
tomas de un alimento palatable, repartidas a lo largo del dfa. Los gatos con una anorexia de ms de 3
6 5 dfas deben alimentarse por sonda. Este tipo de alimentacién debe implantarse inmediatamente en
caso de LHE Para evitar la aversién al alimento, es mejor no forzar al animal a que coma por via oral
y no dar estimulantes del apetito (Remillard y Saker, 2005; Delaney, 2006).

Generalmente las patologfas hepdticas afectan al apetito. El gato debe recibir un alimento muy pala-
table y con una densidad energética elevada. Un aporte energético (50-60 kcal/kg/dfa) y proteico
correcto es esencial para evitar el catabolismo y la malnutricién (Biourge, 2004; Remillard y Saker,
2005). Para prevenir el uso de los amino4cidos para obtener energia y reducir la necesidad de gluco-
neogénesis es importante utilizar calorfas de origen no proteico. En el gato, las calorfas no proteicas se
obtienen principalmente de las grasas y de algunos hidratos de carbono altamente digestibles como el
arroz.

La materia grasa constituye una fuente de energfa concentrada y palatable, que permite aumentar fAcil-
mente la densidad calérica de los alimentos. Al contrario de lo que se piensa, un gato con enfermedad
hepdtica puede tolerar niveles elevados de grasas (30-50% de las calorfas). Una restriccién sélo es fac-
tible en caso de colestasis hepdtica intensa y en caso de sospecha de malabsorcién de lipidos, pero siem-
pre hay que proporcionar suficientes 4cidos grasos esenciales. La incorporacién de triglicéridos de cade-
na media en la dieta, no se recomienda ya que reducen la palatabilidad.

La alteracién del metabolismo de los carbohidratos en la enfermedad hepética felina, generalmente
complica el mantenimiento de la glucemia. En los gatos, la capacidad para digerir, absorber y metabo-
lizar los hidratos de carbono es limitada y a menudo presentan intolerancia a la glucosa en caso de
enfermedad hepética crénica. Los carbohidratos no deben de representar mas del 35% de las calorfas.
El arroz blanco hervido es til por su digestibilidad y aporta energfa sin riesgo de EH (Center, 1998).
Los carbohidratos complejos, como las fibras solubles, pueden ser dtiles en gatos con cirrosis y tenden-
cia a la hiperglucemia porque atendan el pico glucémico pospandrial y prolongan el aporte de glucosa
en el higado.

La restriccién proteica inadecuada en gatos con insuficiencia hepdtica aumenta atin md4s el catabolis-
mo de las protefnas endégenas, con riesgo de pérdida de masa muscular y, consecuentemente, de EH.
La EH también puede agravarse por el exceso de proteinas o por proteinas de mala calidad (Laflamme,
1999). El objetivo es aumentar progresivamente el nivel proteico de la dieta, para llegar lo mds cerca
posible del nivel normal en ausencia de signos de EH. Ya que la deficiencia de protefnas parece un fac-
tor importante en la patogenia de la LHF es necesario que el animal reciba cuanto antes el nivel més
elevado de protefnas que pueda tolerar (Biourge, 1997). La digestibilidad de las protefnas y el origen de
los aminodcidos son elementos importantes. En la EH, las proteinas vegetales, asi como las proteinas
lacteas o de soja, son mejor toleradas que las protefnas de origen animal.

En el hombre, estd recomendado el aporte suplementario de AAR en caso de patologfa hep4tica avan-
zada con EH ya que la disminucién del cociente AAR/AAA plasmitico podria desempefiar un papel
importante en la patogenia. Los suplementos de AAR son, sin embargo, costosos y controvertidos, y
no se han estudiado en los gatos.

Podrfa haber otras deficiencias de aminozcidos en el curso de las hepatopatfas en los gatos, pero los
resultados de los estudios son contradictorios y no dejan de ser especulaciones. No obstante, existen
evidencias a favor de suplementar con L-carnitina para prevenir el acimulo hepético de lipidos (Ibra-
him y col., 2003). Se aconseja una dosis de 250-300 mg/dfa. La L-carnitina, un compuesto de amonio
cuaternario, es un cofactor esencial para el transporte de los dcidos grasos de cadena larga hacia las
mitocondrias para la oxidacién y produccién de energfa (Remillard y Saker, 2005). Normalmente se sin-
tetiza en el higado a partir de la lisina y de la metionina.

Fibra

Cantidades moderadas de fibra alimentaria soluble pueden tener varios efectos beneficiosos en caso de
hepatopatfa, sobre todo en la EH. La fermentacién en el colon de fibras solubles (fructo-oligosacéridos,



por ejemplo) disminuye el pH de la luz intestinal, lo que frena la produccién y absorcién de amonia-
co, al igual que la lactulosa. Esta fermentacién también favorece el crecimiento de bacterias acidéfilas
(como Lactobacillus), que producen menos amoniaco y favorecen su incorporacién y su excrecién por
las bacterias fecales.

Las fibras (sean solubles o no) fijan los 4cidos biliares en la luz intestinal y favorecen su excrecién. Las
fibras insolubles (lignina, celulosa) aceleran el transito, previenen el estrefiimiento y adsorben toxinas.
Por consiguiente, un alimento para un gato con EH deberfa ser rico en fibras solubles y contener una
cantidad moderada de fibras insolubles (Center, 1998). Las dietas bajas en fibra pueden suplementarse
con psyllium (1/2 cucharilla para 2,5 kg de peso corporal en cada comida).

Minerales

Las deficiencias de potasio y de zinc son las més frecuentes. La hipopotasemia o hipokalemia (Figu-
ra17) frecuentemente es un factor desencadenante de EH en gatos con enfermedad hepética (Center,
1998). Puede corregirse con fluidoterapia y con suplementos nutricionales. Generalmente es conse-
cuencia de los efectos combinados de anorexia, vémitos, diarreas o uso excesivo de diuréticos para el
tratamiento de la ascitis.

La deficiencia de zinc estd relacionada con la disminucién en su aporte, y se agrava por la enfermedad
hepdtica. El zinc interviene en el ciclo de la urea, favorece la neurotransmisién y protege al higado de
numerosos agentes hepatotéxicos. Tiene ademds funciones antioxidantes (Feher y col., 1998, Marche-
sini y col., 1996). Los suplementos de zinc son ttiles para prevenir la acumulacién de cobre en el higa-
do en la hepatotoxicosis por cobre. El zinc acttia activando la sintesis de la metalotionefna, un que-
lante intestinal del cobre. En gatos con insuficiencia hepética los suplementos nutricionales de zinc se
prescriben de manera empirica. Puede optarse por el acetato de zinc (2 mg/kg/dia), el gluconato de zinc
(3 mg/kg/dia) o sulfato de zinc (2 mg/kg/dia). Se prefiere el acetato de zinc, en 2 6 3 tomas fracciona-
das, porque es menos irritante para el estémago. Debe administrarse de 1 a 2 horas antes o después de
las comidas. Antes de comenzar el tratamiento debe medirse la concentracién sérica de zinc, y poste-
riormente a intervalos regulares para evitar una toxicidad iatrogénica por zinc. Las dietas con alto con-
tenido de zinc (58 mg/1000 kcal) son ttiles en todos los casos de enfermedad hepdtica.

Vitaminas

Las deficiencias vitamfnicas son frecuentes en caso de enfermedad hepética crénica en el gato. Las vita-
minas hidrosolubles, especialmente las vitaminas del grupo B, son esenciales para el metabolismo hepé-
tico de los nutrientes, y su deficiencia puede deberse a las pérdidas por vémitos, pérdidas urinarias, ano-
rexia, malabsorcién intestinal o disminucién del metabolismo hepético (Remillard y Saker, 2005). Se
recomiendan aportes diarios importantes de vitamina B en el caso de gatos con hepatopatfa crénica. No
existe ningtn riesgo de sobredosificacién ya que el exceso se elimina en la orina. La dieta también debe
contener vitamina C en una concentracién suficiente como para aprovechar sus propiedades antioxi-
dantes.

En caso de colestasis hepética es posible la deficiencia de vitaminas liposolubles (A, D, E, K) ya que su
absorcién depende de la disponibilidad de las sales biliares. La vitamina E, el inhibidor de los radicales
libres enddgenos, protege de las lesiones oxidativas. La suplementacién (400-600 Ul/d{a) est4 particu-
larmente indicada en caso de colestasis hepdtica, pero probablemente también sea de interés en otras
hepatopatfas crénicas. En caso de colestasis grave, se prefiere la administracién por via parenteral o una
forma oral hidrosoluble, ya que su absorcién depende de la presencia de 4cidos biliares.

La deficiencia de vitamina K aparece sobre todo en caso trastornos colestéticos pero también se encuen-
tra en casos de hepatopatfas crénicas graves. Se produce una prolongacién del tiempo de coagulacién,
pero se normaliza después de la administracién de vitamina K; por vfa parenteral. Las coagulopatfas
secundarias a la deficiencia de vitamina K se tratan con 2 6 3 dosis de vitamina K (0,5-1,0 mg/kg IM,
SC/12 h). Esta dosis puede administrarse cada dos semanas o una vez al mes en caso de trastornos cré-
nicos que requieran un aporte regular de vitamina K.

Figura 17 - Ventroflexién de la
cabeza/cuello en un gato con
hipopotasemia severa asociada

a lipidosis hepdtica. Este gato con
lipidosis hepdtica grave muestra una
marcada ventroflexion de la cabeza
(signo clinico muy poco frecuente).
En el caso de este gato, estos signos
clnicos desaparecieron después de
corregir los desequilibrios electroliticos
(hipopotasemia e hipofosfatemia
severas) .

La suplementacion con zinc puede fre-
nar la peroxidacion de los lipidos. El zinc
tiene propiedades antifibroticas, previe-
ne la acumulacion de cobre en el higa-
do y puede reducir la gravedad de la
encefalopatia hepatica.
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FIGURA 18 - LUGARES DE ACCION DE LOS ANTIOXIDANTES
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. Reticulo endoplasmdtico

Antioxidantes
EN LA CELULA Las enfermedades hepdticas estdn asociadas a un aumento
de la produccién de radicales libres (Figura 18). Los suple-
Polifenoles > i E¥ [ [ mentos de antioxidantes, como las vitaminas E y C o la tau-
Vitamina C > @ rina, son esenciales para reducir en lo posible las lesiones
Vitamina E > oxidativas. Se obtienen mejores resultados con la combina-

Luteina > E¥ ¥ [}

' cién de varios antioxidantes en la dieta que con uno solo ya
Taurina > @

que actdian en sinergia. Una alimentacién bien equilibrada
debe contener también sustancias como el zinc, el manga-
neso y el selenio, que normalmente se incorporan a los sis-

L,
'I! . 2ot . .
't' IIE!"" temas enzimaticos ant10x1dantes.
i

| SAMe es un nutracéutico que puede ser beneficiosos en la

| reduccién de las lesiones oxidativas del higado. Se trata de
| un precursor del glutation, una importante enzima antioxi-
§ dante hepética, cuya concentracién estd a menudo reducida
. en caso de enfermedad hepdtica (Center y col., 2002). Los
suplementos orales ayudan a restaurar las reservas hepaticas
suplementario de vitamina E de glutation y pueden asf mejorar la funcjén antiox?dante.
puede reducir las lesiones Ademds, SAMe tiene propiedades antiinflamatorias. Se
oxidativas, inducidas por los administra en forma de comprimidos recubiertos a razén de
radicales libres y retrasar la 20 mg/kg/dfa. Los efectos secundarios son raros.

En numerosas enfermedades
hepdticas crénicas, el aporte

progresion de la enfermedad. . .
» Tratamiento dietético

especifico de determinadas
patologias hepaticas felinas

> Hepatopatia aguda

Es mas frecuente el padecimiento de hepatopatfas crénicas en el gato ya que son unos expertos en ocul-
tar cualquier signo temprano de cualquier enfermedad. Las enfermedades hepéticas agudas estdn cau-
sadas principalmente por hepatotoxinas. Su tratamiento consiste en la eliminacién de la toxina (si se
conoce) y un tratamiento de soporte a base de fluidoterapia y antioxidantes (vitamina E, SAMe). La
alimentacién por sonda puede ser necesaria si el gato no muestra apetito durante mas de 3 a 5 dfas por-
que la anorexia puede predisponer al desarrollo de la LHE

> Hepatopatia crénica

En caso de enfermedad hepética crénica el tratamiento dietético es particularmente importante. Un
elemento esencial del tratamiento consiste en corregir el equilibrio proteico-energético. En primer
lugar, hay que estimar la necesidad energética del gato para saber qué cantidad administrarle. Lo ideal
es lograr que el gato se alimente por sf solo, para ello se le ofrecen alimentos muy palatables en peque-
fias cantidades varias veces al dfa. Sin embargo, no hay que forzarlo a comer porque se corre peligro de
desarrollar una aversién al alimento. En los gatos anoréxicos o disoréxicos la alimentacién por sonda
nasoesofdgica permite salir del circulo vicioso del catabolismo muscular excesivo y del empeoramien-
to de la funcionalidad hepdtica. La restriccién proteica estd indicada s6lo si aparecen signos de EH. Es
esencial aumentar el contenido de zinc en la dieta y afiadir una mezcla de antioxidantes, particular-
mente vitaminas E y C. Al ser el zinc un antioxidante, es ttil administrarlo como suplemento. Ade-
mads, el zinc tiene propiedades antifibréticas y puede disminuir la gravedad de la EH.

> Lipidosis hepatica

La base del tratamiento consiste en el aporte de protefnas y lipidos mediante nutricién asistida con el
fin de corregir el desequilibrio nutricional asociado a la enfermedad (Figura 19). Como el gato gene-
ralmente presenta anorexia, esta indicada la colocacién de una sonda de alimentacién como parte ini-
cial del tratamiento. Tan pronto como el gato se estabilice se debe colocar una sonda esofdgica o una
sonda géstrica. Idealmente, el alimento debe ser completo, equilibrado y presentar un contenido en
protefnas de moderado a elevado (30-40% de las calorfas) excepto si el gato muestra signos de EH. Las



necesidades energéticas de los gatos con LHF se suponen semejantes a las de los gatos sanos (50-
60kcal/kg/dfa).La racién diaria debe estar dividida en porciones iguales. Debe buscarse una causa sub-
yacente (como estrés, pancreatitis, colangiohepatitis) y tratarla en su caso. El aporte de proteinas debe
de ser como mfnimo de 3,8-4,4 glkg/dfa. El objetivo es restaurar el equilibrio energético y compensar
las deficiencias de ciertos aminodcidos, en particular de arginina y taurina. La L-carnitina puede ser
también un factor nutricional importante, porque podrfa favorecer la beta-oxidacién de los dcidos gra-
sos en los hepatocitos.

El gato se debe alimentar por sonda durante los 7 ¢ 10 primeros dfas de tratamiento. Es posible que a
partir de ese momento se alimente por sf mismo. Si no, debe continuarse con la alimentacién por sonda
durante 5 a 7 dfas mas. La sonda de alimentacién puede retirarse en cuanto el gato comience a comer
lo suficiente y en cuanto el peso corporal se estabilice. Se ha recomendado el uso de varios suplemen-
tos nutricionales pero los diferentes autores no hacen una evaluacién critica. Se trata en particular de
la L-carnitina (250-500 mg/dfa/gato), la taurina (250-500 mg/dfa/gato), vitaminas del complejo B, el
zinc (7-10 mg/kg zinc elemental/dfa) y la vitamina E (20-100 mg/dfa/gato). Est4 indicado administrar
cada semana vitamina K; (0,5-1,5 mg/kg SC) en caso de coagulopatfas.

Encefalopatia hepdtica

La EH, es un trastorno metabdlico que afecta al sistema nervioso central, secundariamente a una enfer-
medad hepitica (Michel, 1995). En el gato, la EH generalmente se debe a un SPS congénito, y con
menos frecuencia a una hepatitis grave. La sintomatologfa normalmente es intermitente, aunque puede
ser desencadenada por una comida muy proteica, y varfa desde la anorexia, vémitos, diarrea, sindrome
poliuria-polidipsia hasta la desorientacién, ceguera aparente y convulsiones. En los gatos jévenes con
shunt portosistémico congénito puede observarse un retraso del crecimiento o la falta de ganancia de
peso. La sospecha clinica es importante porque el tratamiento correcto de la EH mejora notablemen-
te las alteraciones del comportamiento y puede restablecerse el apetito.

En caso de signos de EH, debe reducirse el aporte nutricional de protefnas (< 20-25% de las calorfas)
y deben administrarse farmacos destinados a disminuir la absorcién en el colon del amoniaco (lactu-
losa, antibiéticos orales) (Figura 20). Cuando los signos neurolégicos han desaparecido, la cantidad
administrada de protefnas se aumenta gradualmente cada semana o cada dos semanas. Debe contro-
larse la concentracion sérica de proteinas para prevenir la hipoalbuminemia, en cuyo caso debe aumen-
tarse el aporte proteico siendo necesario un tratamiento coadyuvante mds agresivo. Es esencial man-
tener un balance nitrogenado positivo para reducir el riesgo de EH.

La fuente de proteinas es importante en el tratamiento de la EH porque es posible reducir la produc-
cién y la absorcién de amoniaco proporcionando protefnas muy digestibles. En caso de persistencia de
la EH pese a la restriccién proteica y del tratamiento coadyuvante, puede ser dtil reemplazar las prote-
inas animales por protefnas de origen vegetal (hidrolizado de soja, por ejemplo) o ldcteas (como la case-
fna o el queso blanco). En Medicina Humana, los pacientes con EH toleran mejor estas protefnas. Las
protefnas de soja o de leche son menos ricas en nitrégeno no proteico que las proteinas animales, lo
que explicarfa en parte su efecto beneficioso.

La adicién de fibras solubles (1-3 cucharillas de psyllium mezcladas con el alimento, todos los dfas) faci-
lita el transito y la eliminacién fecal, lo que evita el estrefiimiento.

Comparacion entre una dieta casera y una dieta comercial
Las dietas comerciales son nutricionalmente completas. Por tanto son preferibles a los preparados case-
ros. Es dificil preparar una dieta casera lo suficientemente equilibrada como para ser empleada a largo
plazo.

Conclusion

Las dietas para gatos con enfermedad hepatica deben ser muy digestibles y su densidad energética debe
ser elevada, siendo los lipidos e hidratos de carbono la principal fuente energética (Tabla 7). En la medi-
da de lo posible, debe evitarse la limitacién del aporte de proteinas, en particular en caso de enferme-
dad hepitica inflamatoria o de necrosis. En caso de signos clinicos de EH, puede que sea necesario redu-

FiGura 19 - HistoLoGiA
HEPATICA QUE ILUSTRA
LA RAPIDA CAPACIDAD DE
RECUPERACION DEL HiGADO
TRAS SUFRIR LIPIDOSIS
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FIGURA 20 - PLAN SOBRE EL MANEJO DIETETICO
DE LA ENFERMEDAD HEPATICA EN GATOS

cir moderadamente el aporte proteico, pero en general, el
gato debe recibir el mdximo de protefnas que pueda tolerar
sin presentar signos de encefalopatfa. Las protefnas deben

| Anamnesis y exploacion dliica - Evaluadén dieética ser de muy buena calidad.

o fnega Recopilacién - Nutdentes |

El contenido de vitaminas hidrosolubles en la dieta debe

_ de informacion . . . . . .
. situarse en el lfmite superior habitual, incluso més elevado.

La concentracién de zinc debe aumentarse (>43 mg/

ENCEFALOPATIA HEPATICA 1000keal), y en caso de ascitis, se prescribird una dieta res-

tringida en sodio (< 0,5 g Na/1000 kcal). La alimentacién

~ Tratamiento coadyuvante debe contener una cantidad moderada de fibra con predo-

Para reducir el riesgo de encefalopatia
hepdtica es importante corregir las
hemorragias intestinales, estrefiimiento,
infeccion, alcalosis, hipopotasemia y
azotemia. Es esencial mantener el equi-
librio nitrogenado positivo (evitar la pér-
dida de masa muscular).

EEE. = T
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_ minio de fibras solubles.

TaBLA 7 - RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA EL TRATAMIENTO
DE LA ENFERMEDAD HEPATICA EN GATOS

e Tratamiento individualizado en funcion de cada animal y tipo de patologia hepatica

Energia

e Alimento palatable y de elevada densidad energética

o Alimentar frecuentemente con raciones pequefias

e Colocacion de una sonda de alimentacion enteral en caso de anorexia prolongada
PERO inmediatamente en los casos de lipidosis hepatica confirmada

Aporte proteico adecuado — EVITAR un equilibrio nitrogenado negativo
e Las proteinas deben ser de alta calidad y muy digestibles

* No limitar las proteinas salvo en caso de encefalopatia hepatica

* Proporcionar todos los aminoacidos indispensables en cantidad suficiente

Lipidos
o Nivel normal (30-50% de las calorias alimentarias)
e Restriccion Unicamente en los casos graves de colestasis y/o esteatorrea

Carbohidratos
e En caso de intolerancia a la glucosa: evitar los azticares simples, aumentar los carbohidratos complejos

Fibras
e Fibras en cantidades moderadas y principalmente solubles

Aporte adecuado de vitaminas y minerales
e Aumento de vitaminas B y E

® Restriccion moderada de sodio
 Restriccion de cobre

¢ Aumento de zinc (> 43 mg/1000 kcal)

Suplemento de antioxidantes
e Zinc, vitaminas E y C, taurina

Tratamiento de las complicaciones
e Encefalopatia hepatica
- si fuera necesario, limitar el aporte proteico
- aumentar la tolerancia a las proteinas alimentarias con un tratamiento coadyuvante
(lactulosa, metronidazol, neomicina, fibras solubles)
- + proteinas de origen vegetal o lacteas
- corregir los factores desencadenantes (hipopotasemia, por ejemplo)
o Ascitis
- Restriccion del aporte dietético de sodio (< 0,5 g Na/1000 kcal)
- Tratamiento coadyuvante (espironolactona, furosemida)



Preguntas mas frecuentes sobre el tratamiento dietético de
las enfermedades hepatobiliares

La dieta debe ser muy palatable, rica en energia y aportar todas las protefnas, grasas y micronu-
trientes esenciales. A veces un gato come con mds ganas si el alimento est4 ligeramente caliente y
se le ofrecen pequefias cantidades repetidas a lo largo del dfa. En la mayorfa de los casos, no se reco-
mienda forzar al animal a que coma porque se corre el riesgo de provocar aversién al alimento. La
alimentacién por sonda (sonda nasoesofdgica en primer lugar) puede ser necesaria en gatos con
anorexia. Es esencial corregir o prevenir la malnutricién con el objetivo de aportar los elementos
necesarios para la regeneracién hepética y contribuir asf a la prevencién o al tratamiento de la lipi-
dosis hepética.

Los gatos con hepatopatia suelen
tener menos apetito o anorexia.
;Cémo se puede estimular el apetito ?

El punto mds importante del tratamiento dietético de un gato con lipidosis hepética es el soporte
nutricional para poder luchar contra la movilizacién de las grasas periféricas y los trastornos meta-
;Cémo se puede alimentar a un gato | bdlicos. Como la lipidosis suele estar asociada con anorexia severa, es necesaria la alimentacién
con lipidosis hepética idiopatica? por sonda (esofdgica o gastrica) hasta la normalizacién del metabolismo. Es necesario que el gato
reciba un alimento de alta calidad y de moderado a alto en proteinas, hasta que empiece a comer
por si solo, la mayorfa de las veces al cabo de 2 a 6 semanas.

Cada vez estd mejor descrito el aumento de la produccién de radicales libres durante la enferme-
dad hepidtica, asi como el papel importante que desempefian en la aparicién y perpetuacién de las
{Cudl es el papel de los antioxidantes | lesiones hepaticas. Ademds, en los gatos con lipidosis hep4tica, disminuye la concentracién hep4-
en la dieta para gatos con enfermedad | tica de glutation (antioxidante endégeno), y el riesgo de lesiones oxidativas en los hepatocitos es
hepitica? mas elevado. Por consiguiente, la dieta debe estar enriquecida con antioxidantes como la vitami-
na E y la S-adenosil-metionina. Es més interesante una combinacién de antioxidantes que un solo
antioxidante aislado porque actdan sinérgicamente.

Las reservas de vitaminas del grupo B suelen estar agotadas en los casos de enfermedad hepética y
los suplementos vitaminicos son susceptibles de mejorar el apetito y el metabolismo celular. Cier-
tos gatos con colestasis severa desarrollan una malabsorcién frente a las vitaminas liposolubles.En
estos casos, los suplementos de vitamina E y K pueden ser también necesarios.

{Necesitan los gatos con enfermedad
hepética suplementacién
con vitaminas?

2 - Enfermedades del pa’mcreas TABLA 8 - FUNCIONES DEL PANCREAS EXOCRINO
exocrino

Secrecion de las

. C Tripsina, lipasa, amilasa
enzimas digestivas il Bl

Introduccion

. . Ny . . Neutralizan el acido gastrico que llega del
El pancreas exocrino es fundamental para la digestion y la absorcién de nutrien- iy . .

o . o i o Secrecion estémago al duodeno. Asi, el pH es neutro,
tes (Tabla 8). Los acinis pancredticos sintetizan y secretan enzimas digestivas,  da bicarbonato éptimo para la absorcion de
como la tripsina, lipasa y amilasa, que degradan, respectivamente, las proteinas, las enzimas digestivas
lipidos y glicidos en el duodeno proximal. Las secreciones ricas en bicarbonato
Favorece la

se liberan con las enzimas pancredticas para mantener un pH éptimo para la acti-
vidad enzimdtica. La secrecién del factor pancredtico intrinseco (FI) permite la
absorcién de cobalamina (vitamina B,;). Ademds, el pancreas exocrino produce
péptidos bacteriostdticos que regulan la microflora del tracto digestivo superior y Produccion de peptidasas bacteriostaticas

juega un papel en la conservacién de la integridad de la mucosa intestinal. El pan- ~ Secrecion de facto- (inhibidor de la tripsina pancreatica) y
res antibacterianos  defensinas que regulan la flora del tracto

gastrointestinal superior

Secrecion del FI pancreatico para permitir

absorcion ., . L
la absorcion de la cobalamina (vitamina B,)

de cobalamina

creas también posee un mecanismo que impide la activacién prematura de las
enzimas digestivas y la autodigestién.

Modulacion de la funcion de la mucosa intestinal
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Preguntas més frecuentes

Higado/Pancreas
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Los signos clinicos de pancreatitis en el
gato son inespecificos, incluyendo ano-
rexia, letargia y pérdida de peso. Por lo
tanto, el diagnostico puede ser dificil,
requiriendo la combinacién de la sospe-
cha clinica, exploracion fisica adecuada,
elevacion de las enzimas pancredticas
especificas y ecografia abdominal.

TABLA 9 - ALTERACIONES LABORATORIALES
EN LA PANCREATITIS FELINA

Hematologia y
bioquimica sérica

- Anemia y leucocitosis inconstante
- Hipoalbuminemia

- Hiperglucemia, glucosuria

- Elevacion de las enzimas hepéticas

La pancreatitis es la patologfa del pancreas exocrino mds frecuente en gatos, seguida de la insuficien-
cia pancredtica exocrina. Las neoplasias del pancreas exocrino y otras patologfas son poco frecuentes
en los gatos.

» Pancreatitis

La pancreatitis felina puede ser dificil de diagnosticar porque los signos clinicos, las pruebas laborato-
riales y de diagnéstico por la imagen no son especfficas (Ferreri y col., 2003). Sin embargo, en los tlti-
mos tiempos, la pancreatitis ha emergido como una enfermedad de importancia clinica en el gato.
Puede ser aguda o crénica con una severidad variable. La mayoria de las veces el origen es idiopdtico.
La presentacién mds frecuente es la forma crénica (De Cock y col., 2007). La mayorfa de los casos son
poco graves y a veces ocurre que silo se identifica durante la aparicién de una diabetes mellitus secun-
daria o de una insuficiencia pancredtica exocrina (IPE) (Steiner y Williams, 2005).

A veces es diagnosticada durante la realizacién de pruebas diagnésticas de enfermedades relacionadas
como la lipidosis hepdtica. La pancreatitis aguda severa (necrética, hemorragica) es una patologfa grave
que puede inducir necrosis pancredtica extensa y complicaciones sistémicas. De todas formas, las pan-
creatitis fulminantes asociadas a complicaciones sistémicas graves son raras en el gato.

> Diagnéstico

Anamnesis y exploracion fisica

Los signos clinicos varfan segtin la gravedad de la enfermedad. Los signos més frecuentes (letargia, ano-
rexia y deshidratacién) son comunes a numerosas enfermedades felinas (Mansfield y Jones, 2001b). Los
vémitos y dolor en abdomen craneal son menos frecuentes que en el perro. Los gatos con pancreatitis
aguda asociada a lipidosis hepética suelen estar caquécticos y presentar alteraciones de la coagulacién.
A veces, los gatos con pancreatitis aguda se presentan con ictericia como consecuencia de una compre-
sién de las vias biliares extrahepaticas (Zoran, 2006). Excepcionalmente la pancreatitis aguda grave
puede complicarse con una vasodilatacién sistémica, lo que provoca un sindrome de hipotensién y a
veces insuficiencia renal. Como los signos de pancreatitis son menos caracterfsticos en gatos que en
perros, el diagnéstico de esta patologfa es mucho més dificil, lo que implica tener en cuenta esta hips-
tesis al realizar la exploracién fisica.

Existen casos subclinicos de pancreatitis crénica en los que sélo se aprecia anorexia y pérdida de peso.

> Pruebas diagnésticas

Hematologia, bioquimica vy uriandlisis (Tabla 9)

Los resultados de los andlisis rutinarios normalmente son inespecifi-
cos y no permiten distinguir una pancreatitis crénica de una pancre-
atitis aguda (Ferreri y col., 2003). La leucocitosis y la neutrofilia son
mas frecuentes en la pancreatitis aguda. En cambio, la anemia no
regenerativa se encuentra a la vez en las formas crénicas y agudas.
Las alteraciones bioquimicas son muy variables.Las mds frecuentes
consisten en una elevacién de la actividad de las enzimas hepdticas

Vitaminas séricas

Enzimas pancreaticas

- Hiperbilirrubinemia

- Azotemia (normalmente prerrenal)
- Hipopotasemia

- Hipocalcemia

Disminucion de la concentracion sérica
de cobalamina (vitamina B;,)

Aumento de la concentracion sérica de fPLI
(mas especifica)
Aumento de la concentracion sérica de fTLI

fPLI: inmunorreactividad de la lipasa pancredtica felina
fTLI: inmunorreactividad similar a la tripsina felina
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(alanina aminotransferasa [ALT] y fosfatasa alcalina [ALP]). Una
pancreatitis aguda grave puede provocar una hiperbilirrubinemia por
compresién de las vfas biliares extrahepdticas. La azotemia, prerrenal
o renal, no es sistemdtica. Se debe a la deshidratacién o, con menos
frecuencia, a la insuficiencia renal aguda secundaria a la pancreati-
tis.



Los desequilibrios electroliticos (hipopotasemia, hipocalcemia) son frecuentes en los casos graves. La
hipocalcemia (disminucién del calcio total e ionizado) parece ser mucho mds frecuente en gatos que
en perros. Puede que resulte de varios mecanismos, incluyendo la formacién peripancredtica de sales
de calcio con 4cidos grasos (saponificacién de las grasas). La hipocalcemia estd asociada a un mal pro-
néstico (Kimmel y col., 2001). Otras anomalfas posibles son la hipoalbuminemia, la hipercolesterole-
mia y la hiperglucemia.

© Cortesia de CR Lamb, Royal Veterinary

College

La densidad urinaria esté frecuentemente elevada a causa de la deshidratacién. En los casos graves, la
enfermedad puede complicarse con una insuficiencia renal aguda, con disminucién de la densidad uri-
naria y presencia de cilindros en el estudio del sedimento.

Figura 21 - Imagen ecogrdfica de un
gato con pancreatitis aguda. La
concentracién sérica medida de fTLI es

. . . . . superior a 400 mg/l en este gato. La eco-
Ninguno de estos hallazgos es especifico, sin embargo es importante realizar un estudio completo por-  grafia muestra una hipoecogenicidad difusa

que permite descartar otras afecciones y evaluar el estado general del animal. del parénquima. El tamafio

2 - Enfermedades del pancreas exocrino

del pdncreas no estd aumentado.

Enzimas pancredticas especificas

La medida de la actividad sérica de la lipasa y la amilasa es muy poco sensible por lo que no tiene valor
clinico para el diagnéstico de la pancreatitis en el gato. La medida de la inmunorreactividad similar a
la tripsina felina en el suero del gato (feline trypsin-like immunoreactivity o fTLI), especifica de la fun-
cién pancredtica exocrina, es més (til, pero su sensibilidad para el diagnéstico de pancreatitis en gatos
es inferior al 50%, lo que no la convierte en una prueba diagnéstica éptima (Swift y col., 2000; Steiner,
2003; Forman vy col., 2004).

© Cortesia de CR Lamb, Royal Veterinary College

Se ha validado una prueba para medir la inmunorreactividad de la lipasa pancreética felina en el suero
(feline pancreatic lipase immunoreactivity o fPLI). Es ms sensible y mds especifica para el diagnéstico de

Fi 22 - N i iti
la pancreatitis del gato, en particular de la pancreatitis aguda (Forman y col., 2004; Steiner, 2004). lgurd ccrosis pancredtica

en una pancreatitis crénica activa en
un gato diabético. La ecografia muestra
un pdncreas con aumento de tamaiio,
Radiografia — La sensibilidad de la radiograffa abdominal es generalmente baja para el diagndstico de  con hipoecogenicidad difusa.

la pancreatitis felina, en particular en la forma crénica. En una pancreatitis aguda, es posible visualizar
una borrosidad local o generalizada de los detalles de la serosa (que sugiere una peritonitis o un derra-
me peritoneal), un aumento de la opacidad o la presencia de una masa en la zona pancredtica, un des-
plazamiento del duodeno o su dilatacién con disminucién de la motilidad. En caso de lipidosis hepati-
ca asociada es frecuente la hepatomegalia. Estas modificaciones son mucho menos frecuentes que en
el perro con pancreatitis aguda y son inespecificas (Whittemore y Campbell, 2005).

Diagnéstico por la imagen

Ecografia — La ecograffa abdominal es mas especifica y mas sensible que la radiograffa para poner de
manifiesto anomalfas pancredticas. Este examen es actualmente uno de los instrumentos m4s utiliza-
dos para el diagnéstico de pancreatitis en gatos. También permite detectar enfermedades concomitan-
tes, por ejemplo enfermedad hepdtica u obstruccién biliar. Las clinicas suelen disponer de ecdgrafos,
pero el examen ecogréfico del péncreas exige un elevado grado de experiencia por parte del operador. Radiografia lateral abdominal

Las modificaciones observadas pueden ser: edema del pancreas, modificaciones de la ecogenicidad (pén- que muestra una opacidad del tejido
creas hipoecogénico en la forma aguda e hiperecogénico en la forma crénica y fibrosis) (Figuras 21y prando en el abdomen ventral.

22), grasa peripancredtica y mesenterio hiperecogénico, derrame abdominal, dilatacién del colédoco
¥, con menos frecuencia, una masa visible en la regién del pancreas (Figura 23). Las cavidades del pan-
creas, generalmente debidas a abscesos o a la formacién de pseudoquistes, aparecen como zonas ane-
cogénicas o hipoecogénicas, posiblemente con una pared engrosada (Figura 24). En caso de pancrea-
titis moderada, el diagndstico por ecograffa abdominal puede ser, sin embargo, m4s dificil.

© Cortesia de CR Lamb, Royal Veterinary College

Figura 23 - Pseudoquiste
pancredtico en un gato.

TAC (tomografia axial computerizada) — Otras modalidades de diagndstico por la imagen, como
TAC, més costosas, son menos ttiles que la ecograffa abdominal (Gerhardt y col., 2001; Forman y col.,

2004).

© Cortesia de CR Lamb, Royal Veterinary College

Figura 24 - Estudio ecogrdfico
de un gato con pseudoquiste
pancredtico. La ecografia muestra
una masa cavitaria con paredes
gruesas e irregulares.
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© Yves Lanceau/Royal Canin

La mayoria de los casos de pancreatitis
afecta a gatos domésticos de pelo
corto. No existe predisposicién ligada
ala raza o dl sexo.

162

Biopsia
La PAAF ecoguiada carece relativamente de peligro. Ayuda a identificar la
patologfa pancredtica subyacente, por ejemplo al permitir distinguir entre
una pancreatitis y una neoplasia. Sin embargo, al estar distribuida la infla-
macién del pancreas de manera irregular, la utilidad de esta prueba es limi-
tada salvo en caso de que se obtengan multiples muestras. La laparoscopia
y la laparotomf{a permiten visualizar el pdncreas y realizar biopsias de cier-
tas partes que puedan parecer andmalas. Esta prueba también permite
examinar otros 6rganos del abdomen (por ejemplo, el higado, las
vias biliares, el paquete intestinal), lo que es importante dada
la elevada incidencia de enfermedades concomitantes en
gatos. Las biopsias quirtrgicas son, no obstante, proce-
dimientos costosos e invasivos y no se aconseja el

uso de anestesia general en gatos con pancreatitis.

Diagnéstico diferencial
Aunque los signos clinicos de la pancreatitis del gato son

inespecificos, sin embargo, debe sospecharse la enfermedad en cualquier gato que presente signos de
enfermedad hepatobiliar o inflamacién intestinal.

Las neoplasias del pancreas son mucho menos frecuentes que las pancreatitis pero, en gatos, estas dos
afecciones pueden producir los mismos signos clinicos y similares im4genes ecograficas (Seaman, 2004;
Hecht y col., 2007). La identificacién de una masa en el pancreas y de una linfoadenopatfa en una eco-
graffa puede contribuir a establecer la diferencia, pero el diagnéstico definitivo se basa en el resultado
de la PAAF o de una biopsia quirtrgica.

> Epidemiologia

Etiologia

La mayorfa de las pancreatitis felinas son de origen idiopatico y sélo se han descrito factores de riesgo
en contadas ocasiones. Existen casos de pancreatitis traumédtica asociada a atropellos y a cafdas desde
alturas elevadas. Ciertos agentes infecciosos parecen estar implicados pero sélo ha podido establecerse
una relacién causal con Toxoplasma gondii y, en casos muy raros de migracién aberrante del parésito
hepéatico Amphimerus pseudofelineus. El herpesvirus felino, el coronavirus (responsable de la peritonitis
infecciosa felina, o PIF) y el virus de la panleucopenia son hipétesis etiolégicas de la pancreatitis feli-
na, poco respaldadas por la literatura cientifica (Steiner y Williams, 1999; Mansfield y Jones, 2001a). En
el ser humano y en los perros, ciertos formacos podrian ser el origen de pancreatitis, pero se dispone de
pocos datos en el gato. Sin embargo, se han comunicado dos casos de pancreatitis en gatos tras la apli-
cacién local de un insecticida organofosforado, el fentién (Hill y Harnero Winkle, 1993).

Factores de riesgo

En los gatos se conocen pocos factores de riesgo para el desarrollo de la pancreatitis. La mayorfa de los
gatos que sufren pancreatitis cronica también presentan una patologfa de las vfas biliares o del tubo
digestivo (“trfada”), pero todavfa no se comprende la relacién causa- efecto. Sin embargo, la inciden-
cia de la pancreatitis crénica estd fuertemente ligada a la edad (De Cock y col., 2007). Al contrario que
en el perro, no hay nada que permita decir que en gatos el sobrepeso, factores nutricionales (alimen-
tacién muy rica en lipidos) o enfermedades endocrinas (hiperadrenocorticismo) tengan un papel en la
etiologfa de la pancreatitis. Esta enfermedad se da en todas las razas de gatos. Una publicacién ya anti-
gua sugiere que el gato Siamés tendrfa cierta predisposicion, pero estudios més recientes no lo han con-
firmado. No existe predisposicién ligada al sexo.

> Mecanismos fisiopatolégicos

Independientemente de la causa, se cree que la pancreatitis es consecuencia de la activacién intra-
pancredtica del tripsindgeno a tripsina, activando a otras proenzimas digestivas y provocando una res-
puesta inflamatoria local y sistémica. En condiciones normales existen mecanismos protectores que
impiden que estos fendmenos se produzcan:



1) la sintesis, el almacenamiento y la secrecién de enzimas pancredticas se efecta en forma de zimé-
genos (proenzimas inactivas) que, para ser funcionales, deben primero activarse por la tripsina en el
intestino

2) los lisosomas y los zimégenos se secretan de forma estrictamente separada

3) secrecion de un inhibidor de la tripsina pancredtica.

La pancreatitis sélo puede producirse si se sobrepasan los mecanismos de proteccién, permitiendo
entonces la fusién de lisosomas y proenzimas, y activacién intrapancredtica de las enzimas digestivas
(Steiner y Williams, 1999).

La pancreatitis aguda leve puede ser autolimitante, y normalmente se acomparia de pocos signos cli-
nicos. Las pancreatitis agudas severas son poco frecuentes en el gato, pero pueden dar lugar a compli-
caciones locales y sistémicas muy graves. La activacién de las enzimas digestivas tiene efectos locales
como inflamacién, hemorragia, necrosis de las células acinares y necrosis de la grasa peripancredtica
(Figura 25). Las citoquinas liberadas al torrente sanguineo pueden también tener consecuencias sisté-
micas: procesos inflamatorios generalizados, vasodilatacién con hipotension, edema pulmonar, coagu-
lacién intravascular diseminada (CID), deficiencias neuroldgicas centrales y fallo multiorgdnico. La
disminucién del glutation producido por los acinis pancredticos puede reforzar el estrés oxidativo, lo
que contribuye a las lesiones tisulares. No obstante, queda todav{a por precisar la fisiopatologfa exacta
de la pancreatitis espontanea en gatos.

> Tratamiento

Tratamiento médico

Pancreatitis aguda

El tratamiento de la pancreatitis aguda del gato consiste principalmente en una terapia de apoyo para
la restauracion y el mantenimiento del equilibrio hidroelectrolitico, inhibicién de los mediadores de
la inflamacién y enzimas pancredticas, alivio del dolor, control de los vémitos y tratamiento de las com-
plicaciones y enfermedades concomitantes (Simpson, 2005). La fluidoterapia inicial es a base de Rin-
ger-lactato al que se debe afiadir potasio y glucosa si es necesario y en funcién de los resultados labo-
ratoriales. M4s adelante se elegira el fluido en funcién de los niveles de electrélitos y del pH. El trata-
miento también debe abordar la causa subyacente, aunque més del 90% de los casos son de origen idio-
patico.

En caso de pancreatitis aguda grave pueden incluirse otras estrategias terapéuticas como la administra-
cién de plasma (a razén de 20 ml/kg por via IV) para garantizar el reabastecimiento de a2-macroglo-
bulina, una protefna que, en el suero, inhibe las proteasas activas. Este tratamiento también ha demos-
trado ser (til en perros con pancreatitis pero existen muy pocos datos disponibles en gatos.

La pancreatitis se acompafia frecuentemente de dolor abdominal en el ser humano y en el perro, pero
el gato exterioriza pocos signos que indiquen una incomodidad abdominal. El tratamiento analgésico
puede ser beneficioso si se sospecha de dolor abdominal. La calidad de vida y el apetito de un gato con
pancreatitis cronica mejoran con los analgésicos (buprenorfina 0,005 a 0,1 mg/kg/6-12 h SC) (Whitte-
more y Campbell, 2005).

A menudo se administran antibidticos por via parenteral durante el tratamiento de apoyo, pero las
complicaciones infecciosas de la pancreatitis son poco frecuentes. Es preferible evitar administrar anti-
bidticos, a menos que aparezca un estado febril o alteraciones téxicas en el recuento leucocitario.

Las enfermedades asociadas a la pancreatitis felina son frecuentes y deben tratarse para obtener una res-
puesta satisfactoria al tratamiento (Simpson, 2005). Entre estas enfermedades asociadas, podemos citar
la enfermedad inflamatoria crénica intestinal (EII), la colangiohepatitis y la nefritis intersticial (Weiss
y col., 1996). Con frecuencia aparece también una lipidosis hepética concomitante (Akol y col., 2001),
lo que destaca la necesidad de un soporte nutricional precoz.

El tratamiento de la pancreatitis consis-
te en eliminar la causa desencadenante
si es posible, aplicar el tratamiento sin-
tomatico de apoyo y controlar la apari-
cién de posibles complicaciones que
hubiera que tratar también. El soporte
nutricional es particularmente impor-
tante en gatos porque la anorexia facili-
ta el desarrollo de lipidosis hepatica.

Figura 25 - Necrosis del tejido
adiposo peripancredtico.
Laparotomia exploratoria que confirma
una grave mnecrosis multifocal del tejido
adiposo en un caso de pancreatitis
aguda mortal en un gato

(confirmada por histopatologia) .
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El soporte nutricional es esencial en
caso de pancreatitis aguda felina, por-
que la enfermedad suele ir acompafiada
de anorexia y de lipidosis hepética.
Ademas, la nutricion favorece la cicatri-
zacion de los tejidos y la recuperacion,
al mismo tiempo que puede modular la
respuesta inflamatoria.

Pancreatitis crénica

El tratamiento médico consiste en ofrecer un tratamiento de apoyo y tiene como objetivo principal
controlar la diabetes mellitus secundaria, ast como la IPE. Si es posible, hay que eliminar la causa sub-
yacente y prescindir de los firmacos innecesarios. La desparasitacién puede ser una opcién, en parti-
cular en las regiones donde los trematodos sean frecuentes. La pancreatitis crénica aparece acompa-
fiada con frecuencia de enfermedades concomitantes como EII, colangiohepatitis o nefritis intersticial,
pero existe poca informacién sobre el tratamiento éptimo de estas patologfas en el marco del trata-
miento de la pancreatitis (Ferreri y col., 2003).

En el ser humano, la pancreatitis crénica provoca a menudo dolores abdominales y es probable que éste
sea el caso también en gatos, aunque sea dificil de confirmar. La meperidina o el butorfanol pueden
administrarse por via parenteral. Aunque atin no est4 estudiado en gatos, puede intentarse la adminis-
tracién de enzimas pancredticas en pancreatitis crénica con dolor abdominal o anorexia (Steiner y
Williams, 2005). Un suplemento de enzimas pancredticas podria ser ttil para aliviar los dolores abdo-
minales, ya que induce una disminucién de la secrecién de las enzimas pancredticas endégenas.

Tratamiento dietético (Tabla 10)

¢ Dar o no dar alimento?

Tradicionalmente se recomendaba ayuno durante 3 6 4 dfas, en caso de pancreatitis, para no estimu-
lar la secrecién pancredtica (para que “descansara”). Esta recomendacién puede estar justificada cuan-
do el animal vomita, lo que es poco frecuente en gatos con pancreatitis aguda. El problema de la ali-
mentacién es particularmente importante en gatos porque, en caso de pancreatitis grave, a menudo
aparece anorexia y lipidosis hepatica secundaria, agravando el pronéstico (Akol y col., 2001). La pan-
creatitis es un estado catabélico durante el cual las necesidades metabélicas y energéticas son muy ele-

vadas y el ayuno s6lo agrava la malnutricién. Ade-

TABLA 10 - RECOMENDACIONES DIETETICAS PARA EL TRATAMIENTO mds, el ayuno altera la respuesta inmune y la inte-

DE LA ENFERMEDAD DEL PANCREAS EXOCRINO EN GATOS gridad de la mucosa intestinal. Los gatos con pan-

creatitis deben recibir un soporte nutricional desde

- Alimento palatable, de densidad energética elevada la fase mds temprana. lenicamente, no parece que

Aporte energético - Comidas de poco volumen con mucha frecuencia la alimentacién enteral agrave la pancreatitis. Al
adecuado - Aporte moderado de grasas

contrario, los gatos parecen responder mucho mejor
con el soporte nutricional.

Aporte proteico - Las proteinas deben ser de alta calidad y muy digestibles

adecuado - No limitar el aporte de proteinas

- Nivel moderado de fibra, principalmente solubles

Si el gato no come espontdneamente durante 3 dfas
consecutivos, suele indicarse la colocacién de una
sonda de alimentacién para prevenir o tratar la lipi-
dosis hepética, la malnutricién proteico-caldrica y

Fibra . ‘
la inmunosupresién.
Aporte adecuado de - Aumento de los niveles de vitaminas B y E ; ) .,
A . ; ; Vias de alimentacién
vitaminas y minerales - Suplemento de cobalamina por via parenteral

- Vitaminas E y C, taurina La alimentacién forzada por via oral estd contrain-

Aporte de antioxidantes

dicada porque apenas permite administrar la canti-
dad de energfa necesaria y porque se corre el peligro

* Anorexia persistente: de provocar una aversién al alimento. Se puede ele-
- Alimentacion por sonda enteral gir entre la nutricién enteral y la nutricién parente-

- (Nutricion parenteral)
* Insuficiencia pancreatica exocrina:

ral. La nutricién enteral ha demostrado ser mejor
eleccién que la parenteral en el tratamiento de la

i - Suplementos de enzimas pancreéticas exégenas mezcladas L .
::::;n;l:olicaciones enpcad a comida : . pancreatitis, tanto en los animales como en el hom-
P o Diabetes mellitus: bre (Marik y Zaloga, 2005; Simpson, 2005; Makola y
- Insulina exégena col., 2007). La nutricién enteral previene la atrofia
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de la mucosa intestinal, reduciendo asf el fenémeno
de traslocacién bacteriana observado con la nutri-
cién parenteral. La nutricién enteral es m4s sencilla



de llevar a cabo, mds econémica y presenta menos riesgos de complicaciones infecciosas. La coloca-
cién de una sonda nasoesofdgica, esofagica o géstrica (por endoscopia percutdnea) (véase capitulo 12)
es el método mds simple de nutricién enteral. La alimentacién por sonda yeyunal (posterior al piloro
y por lo tanto del lugar de estimulacién pancredtica) presenta tedricamente la ventaja de limitar la esti-
mulacién del pancreas, pero varios estudios realizados en el ser humano demuestran que la via nasoe-
sofdgica es mds segura e igualmente eficaz. En el pasado, la colocacién de una sonda de yeyunostomfa
suponia recurrir a una cirugfa invasiva pero actualmente existe una técnica de colocacién percutinea
por via endoscdpica transpilérica (Jergens y col., 2007). Queda no obstante por saber la cuestién prin-
cipal de si la nutricién yeyunal est4 realmente justificada en caso de pancreatitis aguda en gatos.

La nutricién parenteral puede ser necesaria en el gato en caso de vémitos persistentes que no respon-
dan a un tratamiento antiemético. Sin embargo, esta técnica es costosa, su colocacién puede resultar
dificil y puede haber complicaciones sépticas.

Eleccién de la dieta

En el caso de pancreatitis, la dieta debe ser altamente digestible. En el hombre o en el perro se reco-
mienda reducir el contenido lipidico para disminuir la estimulacién del pancreas, pero esto serfa menos
importante en el gato. Los gatos son carnfvoros estrictos que necesitan un porcentaje de grasa eleva-
do. Al contrario que la pancreatitis canina, la felina no evoluciona de manera diferente si la alimen-
tacion es pobre en materia grasa. Ademads, las dietas bajas en lipidos son poco energéticas y por lo tanto
estdn contraindicados en gatos enfermos anoréxicos. El mejor compromiso consiste en escoger un ali-
mento completo y equilibrado, palatable, que contenga un contenido moderado en materia grasa (del
10 al 12% de la materia seca). No se aconseja un alimento rico en materia grasa (> 16% de la materia
seca) para gatos con diabetes mellitus asociada a pancreatitis (Steiner J, comunicacién personal 2007).

Las proteinas alimentarias deben de ser de buena calidad y en cantidad suficiente como para cubrir las
necesidades de mantenimiento y de regeneracién de los tejidos. Sin embargo, para reducir al minimo
la estimulacién pancredtica por péptidos, es mejor evitar los alimentos cuyo contenido en protefnas sea
extremadamente elevado. En caso de pancreatitis y EII asociada, puede que sea beneficiosa una dieta
que contenga protefnas “néveles” que nunca antes haya consumido el gato (Biourge y Fontaine, 2004).

Suplementos nutricionales

Antioxidantes — En el ser humano, el estrés oxidativo provocado por los mediadores de la inflamacién
puede agravar la pancreatitis aguda (Schulz y col., 2003). Sin embargo, el interés de un tratamiento
antioxidante es controvertido (Johnson, 2007). En los gatos, no hay datos publicados en cuanto al papel
de los antioxidantes en caso de pancreatitis.

Acidos grasos — El aporte suplementario de 4cidos grasos poliinsaturados omega-3 (procedentes de acei-
te de pescado) puede mejorar el control de la inflamacién al modular la sintesis de eicosanoides. En el
hombre, un ensayo clinico realizado en pacientes, con pancreatitis aguda sugiere que estos dcidos gra-
sos aportan una ventaja clinica, basandose en la reduccién del tiempo de hospitalizacién y de ali-
mentacién yeyunal (Lasztity y col., 2005). Su empleo en gatos con enfermedad del pancreas exocrino
no se ha evaluado todavfa.

Cobalamina — La malabsorcién de la cobalamina es frecuente, porque, en gatos, sélo el pancreas ase-
gura la produccién del factor intrinseco (FI), protefna que permite la absorcién de cobalamina en el
ileon (en el perro, también se produce factor intrfnseco en el estémago). La deficiencia de cobalami-
na es atin mas grave cuando existe una enfermedad concomitante del intestino delgado. En caso de una
concentracién de cobalamina inferior a la normal en el gato, puede administrarse un suplemento por
via parenteral (250 ug SC, IM una vez a la semana durante 6 semanas, y después, una vez al mes) (Simp-
sony col., 2001). Se controlard de manera regular la concentracién sérica de la cobalamina para deter-
minar si es necesario continuar con el tratamiento.
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Vitamina K — Las alteraciones de la coagulacién deben tratarse mediante la administracién parenteral
de vitamina K. En caso de pancreatitis necrosante grave en gatos, hay que pensar en CID, que puede
requerir la administracién de plasma recién congelado (10 a 20 ml/kg).

» Insuficiencia pancreatica exocrina
> Introduccion

El pancreas exocrino es esencial para la digestién y absorcién de los nutrientes. Las células de los aci-
nis pancredticos sintetizan y segregan enzimas digestivas (proteasas, lipasas y amilasas) para degradar
las proteinas, los lipidos y los glticidos. Las células de los canales pancredticos segregan también bicar-
bonato con objeto de mantener el pH 6ptimo para las funciones de digestién y de absorcién, asi como
el Fl, que facilita la absorcién de cobalamina.

La insuficiencia pancredtica exocrina (IPE) es consecuencia de la reduccién de sintesis y secrecién de
las enzimas digestivas del pancreas. La falta de enzimas digestivas en el duodeno provoca un sindrome
de maladigestién y malabsorcién del contenido intestinal. Al disponer el pancreas exocrino de una gran
reserva funcional, los signos clinicos de maladigestién sélo aparecen cuando se ha perdido por lo menos
el 90% de la capacidad secretora.

> Diagnéstico

Generalidades

La IPE no es una causa frecuente de diarreas crénicas en el gato. Sin embargo, es probable que se haya
infradiagnosticado durante mucho tiempo, debido a la falta de especificidad de los métodos de diag-
néstico. El diagnéstico de esta patologfa puede hacerse actualmente con mds precisién gracias al and-

lisis de la fTLIL.

Signos clinicos

Los signos clinicos de la IPE del gato son poco especificos. Los sintomas més frecuentes son la pérdida
de peso y aumento de volumen de heces no formadas (Steiner y Williams, 2005). La polifagia asociada
a la pérdida de peso es menos frecuente que en el perro. En cambio, es facil observar el pelaje graso y
descuidado, en particular en la zona perianal y en la cola, debido a la gran presencia de grasa no dige-
rida en heces. Ciertos gatos presentan una diarrea liquida secundaria a enfermedad intestinal. Los gatos
afectados pueden presentar a veces crisis recurrentes de signos de pancreatitis aguda (anorexia, letar-
gia, vémitos). En este caso, es probable que la pancreatitis aguda haya evolucionado hacia una forma
crénica y haya conducido al desarrollo de IPE. El animal también puede presentar una enfermedad con-
comitante del intestino delgado, del sistema hepatobiliar y del pancreas exocrino.

Diagnéstico diferencial
En el gato, el hipertiroidismo, la diabetes mellitus y las patologfas intestinales crénicas (EII principal-
mente) pueden ser responsables de un cuadro clinico que incluya diarrea, pérdida de peso y modifica-
ciones del apetito. Un examen fisico puede ayudar a establecer el diagndstico diferencial, por ejemplo,
palpando un nédulo tiroideo o un engrosamiento de las asas intestinales. Sin embargo, todas estas enfer-
medades pueden coexistir, en particular en los gatos de edad avanzada. Por tanto, es indispensable rea-
lizar pruebas laboratoriales y de diagnéstico por la imagen (en particular, ecograffa).

Pruebas laboratoriales

Andlisis rutinarios

Los resultados de la hematologfa y la bioquimica séricas pueden estar dentro de los valores de referen-
cia o mostrar modificaciones inespecificas. Entre los gatos de mayor edad, los signos de enfermedad
renal concomitante son factibles, mientras que en caso de hipertiroidismo, las concentraciones séricas
de enzimas hepdticas estdn a menudo elevadas. En una IPE, el examen microscépico de las heces reve-
la esteatorrea con presencia de materia grasa no digerida, pero no es un signo patognoménico.

En caso de sospecha de IPE, la concentracién sérica de cobalamina y de folatos debe medirse de mane-
ra sistemdtica porque es frecuente encontrar niveles bajos (en particular de cobalamina) (Steiner y

Williams, 1999).



Pruebas pancredticas especificas

Se ha puesto a punto y validado la determinacién de la inmunorre-
actividad similar a la tripsina (fTLI). Se trata de una prueba sensible,
que constituye el anlisis de eleccién en el diagnéstico de la IPE en
gatos. Puede establecerse el diagndstico si, en ayunas, la concentra-
cién sérica de fTLI es inferior a 8 ug/l (valores normales: 17-49 pg/l)
(Steiner y Williams, 2000). Si la concentracién de fTLI se sitda entre
8y 17 ngfl el andlisis debe repetirse asegurdndose de que el animal
esté realmente en ayunas. La cuantificacién de TLI es un método sen-
cillo y fiable para la confirmacién del diagndstico de IPE, siempre que
se recurra a la prueba especifica felina porque no hay reactividad cru-
zada entre la TLI canina y la TLI felina.

2 - Enfermedades del pancreas exocrino

g
Diagnéstico por la imagen 4
Los resultados de las pruebas de diagnéstico por la imagen son incons- ,%
tantes. En general no se observa ninguna anomalfa en la radiograffa §
ni en la ecograffa abdominal. 3
> Epidemiologia Figura 26 - La pancreatitis crénica
es la causa mds frecuente de IPE

Factores de riesgo
en gatos.

En el gato, la IPE suele ser consecuencia de una pancreatitis crénica (Figura 26), que se observa sobre
todo en gatos adultos y de edad avanzada. En la mayorfa de los casos, la IPE es idiopatica. Excepcio-
nalmente la obstruccién de los canales pancredticos por parasitos del higado (Fasciola) o por neopla-
sias pancredticas (adenocarcinoma) puede provocar la atrofia de los acinis. El an4lisis coprolgico puede
ayudar a diagnosticar parasitosis por fasciola hepatica mientras que la ecograffa abdominal es esencial
para detectar una masa pancredtica.

La atrofia de los acinis pancredticos, frecuente en el perro, no ha sido descrita en gatos.

Predisposicion racial o sexual

Actualmente no se conoce ninguna predisposicién racial o sexual respecto al desarrollo de la IPE en
gatos.

> Fisiopatologia

Los gatos con IPE padecen una enfermedad crénica importante, generalmente por pancreatitis créni-
ca irreversible.

Los signos tipicos de la IPE (diarrea, pérdida de peso y polifagia) se explican por la disminucién de las
concentraciones intraduodenales de enzimas digestivas pancredticas y bicarbonato, que provocan la
malasimilacién de lipidos, glicidos y proteinas. El sindrome de malabsorcién que se instaura es la causa
de la diarrea osmdtica, esteatorrea y del estado de malnutricién. Ademds, la malabsorcién se agrava por
los trastornos secundarios que afectan a la renovacién de la mucosa intestinal y a los mecanismos de
transporte. En los gatos, la parte proximal del intestino delgado contiene normalmente un ndmero ele-
vado de microorganismos anaerobios (Johnston y col., 1993). No se sabe si los gatos con IPE sufren
modificaciones en el ndmero y naturaleza de la flora intestinal, algo que es comdn en los perros.

La malabsorcién de la grasa puede provocar una deficiencia de vitaminas liposolubles (en particular
vitaminas K y E). Se han descrito trastornos de la coagulacién asociados con una deficiencia de vita-
mina K en gatos con IPE (Perry y col., 1991) y también pueden encontrarse en otros casos. Una defi-
ciencia de vitamina E puede agravar el estrés oxidativo, pero no existe ninguna publicacién a este res-
pecto en la IPE felina.

En muchos gatos con IPE, la concentracién sérica de cobalamina es baja, lo que afecta a la respuesta

al tratamiento. La cobalamina se absorbe al final del intestino delgado, después de formar un comple-
jo con el factor intrinseco (FI), que, en gatos, sdlo se segrega en el jugo pancredtico (Fyfe, 1993). El FI
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La IPE en gatos suele ser consecuencia
de una pancreatitis crénica. En numero-
S0S casos existe una enfermedad conco-
mitante (inflamacion intestinal, colan-
giohepatitis, diabetes mellitus) que
requiere un tratamiento adicional.

.
.
El tratamiento de los gatos con signos
clinicos de IPE se basa en la administra-

cion de enzimas exogenas y modifica-
cion de la dieta.

La regularidad de la distribucién de las
comidas y de los suplementos enzimati-
C0S es muy importante porque es muy
posible la reaparicion de diarreas en
cuanto dejan de aplicarse estas reglas.
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se produce en el pancreas sano. En caso de IPE, aparece una deficiencia de F y la capacidad de absor-
cién de la cobalamina se ve comprometida, ms atn si existe una enfermedad concomitante del intes-
tino delgado (Weiss y col, 1996). En estas circunstancias, el gato parece particularmente predispuesto
a la deficiencia de cobalamina (Simpson y col. 2001). Si no se corrige, esta deficiencia provoca una infla-
macién y atrofia de las vellosidades intestinales, lo que agrava la malabsorcién. En consecuencia, el tra-
tamiento con enzimas pancredticas estarfa avocado al fracaso.

En caso de enfermedad concomitante del intestino delgado, las modificaciones en la absorcién de los
folatos inducen una disminucién de su concentracién sérica. Esta situacion difiere de lo observado en
perros con IPE, en los cuales el aumento de la concentracién de folatos se explica por un sindrome de
sobrecrecimiento bacteriano. En condiciones normales, los gatos presentan altos niveles de bacterias
en su intestino delgado, de forma que no se observa sobrecrecimiento bacteriano (Johnston y col., 1993;

2001).

> Tratamiento

Suplementacion con enzimas

La adicién de enzimas pancredticas exégenas al alimento es esencial para la resolucién de los signos cli-
nicos.

Existen distintos preparados sintéticos de extractos pancredticos secos.

Los extractos pancreaticos en polvo son los mds comtnmente utilizados porque son eficaces y faciles
de usar. Los comprimidos, las cdpsulas y formas recubiertas no estdn aconsejadas por su baja eficacia
(Stemmer y Williams, 2005). Antes de dar de comer al gato, basta con mezclar el extracto en polvo con
la comida (a razén de 0,5 a 1 cucharillas de café por comida 2 veces al dia). No es necesaria la incu-
bacién previa de las enzimas en el alimento ni la administracién simultdnea de un tratamiento antis-
cido (Steiner y Williams, 1999). La posologia debe adaptarse en funcién de los resultados clinicos. Clé-
sicamente se recomienda comenzar con la posologfa mas elevada y después disminuirla de manera pro-
gresiva hasta encontrar la dosis minima efectiva.

Las porciones de pancreas crudo (30-90 g por comida 2 veces al dfa) constituyen una solucién alter-
nativa muy eficaz. Pueden conservarse en el congelador por lo menos durante tres meses. Sin embar-
go, es menos practico de usar y podrfa facilitar la aparicién de gastroenteritis infecciosas (Salmonella,
Campylobacter). El pancreas bovino presenta méds garantfas sanitarias que el pancreas de cerdo, que
siempre conlleva el riesgo de transmisién de la enfermedad de Aujeszky. En cualquier caso, la admi-
nistracién de porciones de pancreas crudo es una solucién a tener en cuenta en caso de que el gato no
tolere la presentacién en polvo.

Suplementos vitaminicos

En gatos con IPE, las reservas de cobalamina del organismo son claramente bajas y la concentracién
sérica de cobalamina est4 gravemente reducida. Ademds, muchas veces los casos de IPE van acompa-
fiados de una enfermedad concomitante del intestino delgado que compromete atin més la absorcién
de cobalamina. La administracién de suplementos de cobalamina se efecttia por via parenteral (250 a
500 pg/kg SC cada 2 6 3 semanas) para mantener la concentracién sérica de cobalamina en unos nive-
les normales (Ruaux vy col., 2005).

En los gatos con IPE, con o sin enfermedad concomitante del intestino delgado, la concentracién séri-
ca de folatos también esta disminuida. Por tanto, es necesario administrar folatos por via oral a razén
de 400 pg una vez al dia por lo menos durante 2-4 semanas hasta normalizar la concentracién sérica.

Durante una IPE puede producirse la malabsorcién de vitaminas liposolubles (A, D, E y K), pero se
desconoce la importancia clinica de este fendmeno en gatos. Los gatos que presentan trastornos de la
coagulacién deben recibir un suplemento de vitamina K. También puede ser necesario aumentar el con-
tenido de vitamina E en la dieta, que tiene un papel antioxidante, particularmente en caso de existir
una enfermedad concomitante. Esto es interesante sobre todo en los gatos que no responden favora-
blemente al tratamiento de apoyo y a la simple administracién de enzimas.



Tratamiento de la diabetes mellitus concomitante

Los gatos que tienen pancreatitis cronica con IPE y diabetes mellitus deben recibir un tratamiento con
insulina ademés del tratamiento de la IPE.

> Tratamiento dietético (Tabla 10)

La alta digestibilidad es la clave del tratamiento dietético porque permite reducir al minimo las secre-
ciones gastricas, pancredticas, biliares e intestinales necesarias para la digestién. Ademds, facilita la
absorcién de los nutrientes en las primeras porciones del intestino delgado. Puede que eventualmente
sean necesarias otras medidas nutricionales en gatos que presenten una pérdida de peso intensa o un
estado de malnutricién proteico-caldrico y en los que no respondan bien al tratamiento.

2 - Enfermedades del pancreas exocrino

Proteinas

Al reintroducir el alimento, es necesario un aporte elevado de protefnas porque la malnutricién pro-
teico-calérica es frecuente durante la IPE. En caso de mala respuesta al tratamiento, cabe pensar en la
patologfa intestinal concomitante siendo recomendable administrar, por ejemplo, una dieta hipoaler-
génica. Se ha demostrado que un alimento formulado a base de arroz y de hidrolizado de protefnas de
soja da buenos resultados clinicos en perros con IPE (Biourge y Fontaine, 2004). Todavia no se ha deter-
minado si esta estrategia es interesante en gatos.

Lipidos
La malabsorcién de los lipidos y la esteatorrea son signos caracteristicos de IPE (Williams, 2005). Sin
embargo, no se recomienda limitar mucho el contenido de grasa en la dieta del gato, ya que es un ani-
mal que requiere una dieta relativamente rica en 4cidos grasos. Ademds, las dietas con un contenido
elevado de grasas favorecen de manera excelente su digestibilidad (Suzuki y col, 1999). En efecto, los
lipidos podrfan contribuir a la buena conservacién de las enzimas pancredticas exdgenas, en particular
la lipasa. Adems4s, una alimentacién rica en grasas y, por tanto, mas energética, ayuda al animal a recu-

Los gatos con IPE deben recibir una
perar un peso 6ptimo con mds rapidez. La eleccién de la dieta debe basarse més en la digestibilidad que

dieta altamente digestible, de buena

en el contenido de grasa. calidad y bastante concentrada en
) energia, a la que debe afiadirse un
Fibra suplemento de enzimas pancredticas
Las dietas con un contenido moderado de fibras fermentables pueden ayu- adecuado (Simpson, 2005).

dar a mejorar la salud gastrointestinal por sus efectos positivos sobre la
barrera mucosa intestinal.

Hidratos de carbono

Los gatos estdn poco adaptados a los hidratos de carbono, asf que deben
evitarse cantidades excesivas.

Oligoelementos y vitaminas

El contenido en vitaminas del grupo B en el alimento debe de ser eleva-
do porque las reservas del organismo a menudo estdn disminuidas.

> Errores terapéuticos
No reconfirmar la IPE

*Hay que asegurarse de la precisién del diagnéstico y volver a cuantifi-
car la fTLL
* Controlar las concentraciones séricas de cobalamina y de folatos.

Suplementacion enzimdtica inadecuada

Verificar que las enzimas administradas al gato sean de buena calidad
(presentacién en polvo sin cubierta entérica), que no haya pasado la
fecha de caducidad y que se hayan administrado a las dosis correctas con
cada comida.

© C. Hermeline
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Conclusién
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Enfermedad del intestino delgado

Una enfermedad concomitante del intestino delgado puede explicar que persista la malabsorcién a pesar
de haberse administrado un suplemento enzimético adecuado. Para descartar una alergia o intolerancia
alimentaria, es ttil proponer una dieta hipoalergénica que contenga fuentes de protefnas que el gato atin
no haya consumido o que esté formulada a partir de hidrolizados de protefnas. La dieta debe aportarse
junto con el suplemento enzimdtico durante 2 6 3 semanas, excluyendo cualquier otro tipo de alimen-
to. Si los signos clinicos digestivos se resuelven después de este periodo puede confirmarse el diagndsti-
co de alergia o intolerancia alimentaria volviendo a administrar la dieta de origen.

Si el tratamiento nutricional no fuera eficaz debe realizarse un estudio ecografico y una biopsia intesti-
nal mediante endoscopia para confirmar la presencia de enfermedad intestinal estructural (EII, por ejem-
plo). Los gatos con Ell concomitante normalmente responden bien a la administracién oral de predni-

solona (Steiner y Williams, 2005).

Conclusion

Las patologfas del pancreas exocrino, sobre todo la pancreatitis aguda, son mds frecuentes de lo que se
pensaba en el gato. Por tanto deben sospecharse cuando el cuadro clinico asf lo sugiera. El diagndsti-
co de pancreatitis se basa principalmente en la cuantificacién de la fPLI asociada a la ecograffa abdo-
minal. En cambio, la IPE se acompafia de una caida brusca de fTLI. Cualquiera que sea la enfermedad
pancre4tica es necesario buscar enfermedades concomitantes y tratarlas segin sea necesario.

Cubrir las necesidades energéticas y nutricionales es esencial para tratar correctamente las enfermeda-
des pancredticas. En caso de pancreatitis aguda, la alimentacién asistida precoz puede permitir limitar
las complicaciones, prevenir la aparicién de lipidosis hepdtica y reducir la mortalidad. Los gatos con
IPE deben recibir enzimas pancredticas para reducir los signos clinicos y, a menudo, es necesario el apor-
te de un suplemento de cobalamina por via parenteral.



Preguntas mas frecuentes sobre tratamiento dietético de las
enfermedades pancreaticas

Preguntas més frecuentes

P R

La mayorfa de los gatos con pancreatitis aguda presentan anorexia y corren el peligro de desarrollar
lipidosis hepatica. Por lo tanto, es importante que reciban un soporte nutricional precoz. En ausen-
cia de vémitos, la alimentacién puede administrarse mediante una sonda enteral. En caso de vémi-
tos persistentes resistentes al tratamiento con antieméticos, puede que sea necesario recurrir a la
nutricién parenteral.

{Cémo debo alimentar a un gato
con pancreatitis aguda?

No est4 demostrado en gatos, que el contenido lipidico de la dieta influya en la enfermedad pan-
credtica ni que la respuesta al tratamiento mejore con una dieta baja en lipidos. Ademas, los gatos
necesitan una dieta relativamente rica en grasa. La elevada concentracién energética es necesaria
para mejorar su condicién corporal.

{Deben los gatos con enfermedad
pancredtica recibir una dieta baja
en grasal

Lo mejor es dividir la racién diaria por lo menos en 2 6 3 comidas para reducir la carga alimenta-
ria y limitar el riesgo de diarreas. Afiadir los suplementos enzimdticos a cada comida y mezclarlos
bien. La dieta debe ser muy palatable y presentar una gran densidad energética. Su contenido en
grasa no debe ser reducido (de hecho, los lipidos aportan energfa, protegen las enzimas y estimu-
lan el consumo). El contenido en proteinas de alta calidad debe ser adecuado. El alimento debe
aportar fibras fermentables.

{Cuiles son las recomendaciones
nutricionales para los gatos
con [PE?

{Es necesario pre-incubar el alimento | No, para ser eficaces las enzimas deben estar en buenas condiciones de pH y humedad. Es inditil
mezclado con las enzimas pancredticas | dejarlas reposar o incubar con el alimento. En cambio, si es necesario mezclar cuidadosamente las
antes de ofrecérselo al gato con IPE? | enzimas con el alimento.

A mi gato no le gusta , . . .
o Es posible darle porciones de pancreas crudo, que puede conservarse varios meses en el congela-
el suplemento enzimatico en polvo. dor

1Qué otra cosa puedo darle?
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Centrandonos en:

La vitamina B,, (cobalamina)

Definicion y origenes

En 1925 se descubrieron las virtudes
antianémicas del higado de ternera,
vinculadas a la existencia de un “fac-
tor extrinseco alimentario”, que no
se aislé6 hasta mediados del siglo
pasado, denominandose cobalamina
o vitamina B;,. Esta vitamina se
encuentra esencialmente en los pro-
ductos animales (pescado, carnes,
casqueria). Sea cual sea su origen, la
vitamina B,, siempre deriva de una
sintesis microbiana. Es muy estable al
tratamiento térmico de los alimentos.

Formula

La vitamina B;, es la Unica vitamina
que integra un elemento mineral en
su férmula quimica, el cobalto.

El nucleo de la molécula es un tetra-
pirrol con un atomo de cobalto cen-
tral unido a su vez a los 4 &tomos de
nitrégeno pirrélicos, a un ribonucle-
6tido y un ligando aniénico (X).
Segun la naturaleza de este ligando
se distinguen varias formas de coba-
laminas; ejemplos:

e X = CN (cianida): cianocobalamina

® X = CH; (metil): metilcobalamina

e X = OH (hidroxil): hidroxicobalamina

e X = 5'dAd (5'deoxiadenosil):
adenosilcobalamina

En los gatos, la cobalamina existe
sobre todo en forma de hidroxicoba-
lamina y en forma de adenosilcoba-
lamina.

Funciones biolégicas

La cobalamina desempefia un papel
esencial en la sintesis de los acidos
nucleicos (en sinergia con el acido
folico). Una deficiencia de este ele-
mento afecta a la sintesis proteica y

en particular a los tejidos de renova-
cién rapida, como el tejido hemato-
poyético.

Riesgo de deficiencia de
vitamina B,, en gatos

Normalmente se observa una dismi-
nucién de las reservas corporales de
cobalamina en gatos con enferme-
dad pancreatica o hepatica.

La disminucién de las reservas puede
explicarse por una disorexia crénica
o por un sindrome de malabsorcion
intestinal que reduce la cantidad de
cobalamina disponible para el ani-
mal. Pero la deficiencia también
puede ser secundaria a una insufi-
ciencia de factor intrinseco, indispen-
sable para la absorcién de la cobala-
mina. En el gato, estas glucoprotei-
nas sélo se sintetizan en el pancreas
y, por lo tanto, una enfermedad pan-
credtica constituye un factor de ries-
go. Cualquier desequilibrio de la
flora bacteriana intestinal es tam-
bién susceptible de provocar la dis-
minucion de la absorcién de la coba-
lamina porque las bacterias intesti-
nales utilizan la vitamina B, y tam-
bién pueden estar unidas a los fac-
tores intrinsecos.

Suplementacion
con cobalamina

Los gatos no son capaces de almace-
nar grandes cantidades de cobalami-
na en su organismo y las deficiencias
aparecen rapidamente cuando se
altera su homeostasis. Un suplemen-
to de vitamina B, es esencial en caso
de enfermedad pancreatica o hepati-
ca. También esta indicado si se sospe-
cha de una patologia intestinal sub-
yacente. Debido a los trastornos de
asimilacion antes mencionados, la
suplementacion oral es ineficaz y se

BEY
ROYAL ChNIN

requiere por tanto de la via parente-
ral.

Lo ideal es medir la concentracién
plasmatica de cobalamina antes de
empezar a administrar el suplemen-
to. En una primera aproximacion, se
recomienda administrar 250 a 500
pg/kg (media de 1000 pg/gato) por
via subcutanea. Segun la evolucién
de la concentracidon plasmatica de
vitamina B,, esta dosis se revisa cada
2 6 3 semanas hasta que la concen-
tracion se estabilice dentro de los
valores normales. El interés de un
suplemento a largo plazo tiene que
evaluarse en funcién de la enferme-
dad subyacente y la respuesta al tra-
tamiento.

En ninguna publicacién se ha tenido
en cuenta la toxicidad potencial deri-
vada de administrar grandes dosis de
cobalamina en gatos.

VITAMINA B,,
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Lipidosis hepatica idiopatica felina

© Yves Lanceau/Royal Canin

La lipidosis hepdtica felina se caracteriza por una acumulacién excesiva de lipidos (triglicéridos) hepdticos.
Cuando se asocia con otras patologias (diabetes mellitus, insuficiencia renal, enteritis crénica, por
ejemplo) se denomina secundaria, en caso contrario, se trata de una lipidosis hepdtica idiopdtica (LHI).

Epidemiologia

Los gatos con lipidosis hepatica sue-
len tener entre 4 y 12 afos. No pare-
ce que haya ninguna predisposicion
con respecto a la raza, aunque la LHI
es mas frecuente entre los gatos
esterilizados.

En la mayor parte de los casos, la LHI
se presenta tras un ayuno prolonga-
do (4 a 7 semanas) en gatos que ya
eran obesos, aun cuando durante la
consulta veterinaria, la mayoria haya
perdido por lo menos el 30% de su
peso corporal. No siempre se identifi-
ca el factor que desencadena la ano-
rexia: cambio de domicilio, salida de

vacaciones, llegada de otro gato o de
un bebé a casa o la falta de palatabi-
lidad del alimento son otros posibles
factores de estrés. La LHI parece ser
mas frecuente en gatos que viven en
grupo que en los que viven solos. Las
"epidemias” de LHI no son raras
cuando una colonia de gatos cambia
de lugar o de alimentacién.

Fisiopatologia

Al contrario de lo que sucede en el
ser humano, la obesidad no provoca
una lipidosis hepatica en el gato. En
cambio, en esta especie, ciertos des-
equilibrios endocrinos o nutriciona-

les inducen una lipidosis: diabetes
mellitus, hipertiroidismo, deficiencia
de colina y de acidos grasos esencia-
les, sobredosificacién energética
durante una nutricién parenteral y
dieta estricta. Sin embargo, en todas
estas situaciones, generalmente la
lipidosis es moderada y no provoca
signos clinicos.

Todavia no se han aclarado los meca-
nismos fisiopatoldgicos responsables
de la acumulacion de lipidos hepati-
cos durante un ayuno prolongado
en los gatos (Figura 1). Esta observa-
cién constituye una particularidad
metabdlica de los gatos porque el
ayuno y la lipidosis hepatica no se
han relacionado ni en el ser huma, ni

FIGURA 1 - MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS IMPLICADOS EN LA LIPIDOSIS HEPATICA
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AG: dcido graso

C: colesterol

CC: cuerpos ceténicos

GH: hormona de crecimiento

PL: fosfolipidos

TG: triglicéridos

VLDL: lipoprotetna de densidad muy baja

Las anomalias metabdlicas responsables

de la acumulacion hepdtica de lipidos en

una LHI podrian ser consecuencia de:

- la mowilizacién excesiva de los lipidos
periféricos (1)

- la inhibicién de la oxidacion
de los dcidos grasos (2)

- la inhibicién de la sintesis o del
transporte de las lipoprotetnas (3).
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FIGURA 2 - BIOPSIAS HEPATICAS OBSERVADAS AL MICROSCOPIO ELECTRONICO
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Gato obeso. Presencia de pequefias
vacuolas en el parénquima hepdtico
y de una vacuola grande en una célula

endotelial.

Tras 2 semanas de ayuno:
lipidosis hepdtica grave.

e
Tras 6 semanas de ayuno:
lipidosis hepdtica muy grave.

La célula estd invadida vy el niicleo
estd comprimido por la acumulacion
de vacuolas lipidicas intracelulares.

Es importante observar que dichas imdgenes histolégicas pueden observarse en gatos que no presenten ningiin signo

clinico de lipidosis hepdtica.

en el perro ni en la rata. En el gato,
los lipidos se acumulan desde el ini-
cio del ayuno (Figura 2), pero los sig-
nos clinicos [anorexia, atrofia muscu-
lar] y bioquimicos [elevacion de las
enzimas hepaticas y de la bilirrubina
sérica (Figura 3)] solo aparecen cuan-
do la lipidosis se agrava mucho.

Estudios preliminares sugieren que el
gato no seria capaz de aprovechar
eficazmente las proteinas durante
un ayuno prolongado. Por lo tanto,
es posible que la deficiencia de uno o
varios aminodacidos indispensables
sea la causa de una disfuncién del

metabolismo lipidico hepatico que
conduzca a un lipidosis patologica.

Estas observaciones sugieren pru-
dencia al implantar una dieta hipo-
caldérica en un gato: el veterinario
debe recomendar al propietario que
se asegure de que el gato efectiva-
mente come la dieta indicada. En
caso de duda puede recurrirse a las
concentraciones séricas de fosfatasa
alcalina como el marcador mas pre-
coz de la lipidosis hepatica (Figura4).
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Figura 3 - Hiperbilirrubinemia
visible. Durante una lipidosis hepdtica se
produce una notable evolucién del color
del suero: la transformacion se produce
casi 3 semanas después del inicio de la
elevacion de la fosfatasa alcalina.

FIGURA 4 - CONCENTRACIONES SERICAS DE FOSFATASA ALCALINA
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Tiempo (semanas)

4A - Semanas previas a la aparicién de la
hiperbilirrubinemia (semana 0) en gatos anoréxicos.
La cuantificacion de la fosfatasa alcalina es un marcador

precoz de la lipidosis hepdtica.

Tiempo (semanas)

4B - En las semanas siguientes a la realimentacion

la alimentacion.
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de los gatos con lipidosis hepdtica. El nivel de fosfatasa
alcalina mejora notablemente desde la 2* semana y vuelve
a ser normal en unas 3 semanas después de reiniciar
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Recomendaciones
dietéticas

El soporte nutricional agresivo es el
tratamiento de elecciéon en una LHI.
Nuestras observaciones y las de otros
autores indican que parece apropia-
do un alimento completo, muy
digestible y que respete los siguien-
tes equilibrios nutricionales:

- 30 a 50% de calorias de origen pro-
teico

- 35 a 50% de origen lipidico
- 20 a 30% de hidratos de carbono.

Los gatos con LHI son intolerantes a
la glucosa y las preparaciones ricas
en carbohidratos rapidamente asimi-
lables presentan el riesgo de hiper-
glucemia. En caso de encefalopatia
hepatica, se recomienda la disminu-
cion del aporte proteico al 20-25%
de las calorias (como en una insufi-
ciencia renal).

El enriquecimiento con ciertos
nutrientes (colina, arginina, citrulina,
taurina, tiamina, vitamina C y zinc)
estd indicado para el tratamiento
nutricional de la LHI. La eficacia de
estos suplementos no ha sido demos-
trada cientificamente.

Un equilibrio nutricional correcto
permite observar una disminucién de
la bilirrubina y de las enzimas hepati-
cas séricas en 1 6 2 semanas en la
mayoria de los casos, con una vuelta
a un nivel fisiolégico en menos de 4
semanas. La mayoria de los gatos
vuelve a aceptar la alimentacion al
cabo de 2 a 3 semanas. El higado
recupera una estructura histolégica
normal en 4 u 8 semanas.

Alimentacion practica

El tratamiento de la lipidosis hepatica
exige una motivaciéon constante por
parte del veterinario. De hecho no es
algo inusual que, al iniciar el trata-
miento, los signos clinicos parezcan
agravarse. Es importante controlar los
niveles de potasemia y retomar la ali-
mentacién de forma muy progresiva.

Tipo de alimentacion

En un gato con LHI, debe emplearse
la nutricidn asistida. La colocacién de
una sonda nasogastrica permite
administrar con facilidad alimentos
liquidos, himedos o secos homoge-
neizados con agua. La colocacion de
la sonda sélo requiere anestesia local
y ningun equipo costoso. Nuestra
experiencia demuestra que no impi-
de que el gato coma por si solo con
normalidad. Cuando la consistencia
del alimento administrado no sea
bastante liquida, la asistencia nutri-
cional puede aportarse mediante
una sonda esofagica o gastrica.

El gato debe continuar siendo ali-
mentado aunque vomite o presente
diarreas frecuentes durante la prime-
ra semana. Si los trastornos digesti-
vos no pueden controlarse puede
recurrirse a la nutricién parenteral de
forma transitoria.

Racionamiento

El primer dia de hospitalizacion, se
aconseja alimentar al gato con 4
comidas, separadas entre si por
periodos de 3 horas, y limitarle el
volumen de las comidas a 25 ml. Los
dias posteriores el volumen de las
comidas se aumenta 5 ml cada vez
para que el gato reciba finalmente
60 kcallkg de peso vivo/dia. Este
resultado se obtiene en general en

un plazo de 5 a 7 dias. Un aumento
muy progresivo de la racién permite
reducir los vémitos y la diarrea.
Después de unos 10 dias, la frecuen-
cia de las comidas puede reducirse a
3 al dia. Si se les deja tiempo para
adaptarse, los gatos toleran facil-
mente hasta 120 ml por comida.

Prevencion de la aversion
al alimento

El gato es susceptible de asociar el
alimento con los trastornos digesti-
vos sufridos durante su consumo
(nauseas, vomitos) y después se
negard a consumir este alimento.
Este fenomeno de aversion al ali-
mento parece ser un componente
importante de la anorexia asociada a
la lipidosis hepatica.

Para reducir el riesgo de aversién al
alimento se recomienda:

¢ no ofrecer multitud de tipos de ali-
mento para confirmar la anorexia.

e alimentar al gato Unicamente por
sonda durante los 10 6 15 primeros
dias de tratamiento

e ofrecer a continuacién un alimento
al cual el gato no haya estado
expuesto desde el inicio de su
enfermedad y retirarlo si el gato no
lo consume espontdneamente.
Repetir la operacién después de 48
horas hasta que recupere el apetito.

Conclusion

El pronéstico de la LHI ha mejorado
mucho desde que se reconocié la
importancia del soporte nutricional
en su tratamiento. En cambio, es mas
reservado cuando la lipidosis hepati-
ca se complica con otra enfermedad
subyacente (gastroenteritis crénica,
enfermedad renal).

PROTOCOLO DE ALIMENTACION DURANTE LA PRIMERA SEMANA

e 1er dia:

- 25-50% de NEM
- 20-25 ml/comida, 4 comidas/dia

DE TRATAMIENTO

o A partir del 5°/7° dia:
- Hasta el 100% de NEM (60-80 kcal/kg)

* NEM= necesidades energéticas de mantenimiento.
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- Hasta 120 ml/comida, 3-4 comidas/dia
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