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Abstract

A literature review on feline hepatic idiopathic lipidosis is presented. The pathogenesis of this condition in cats has
only been partially elucidated, and it is closely related to protein and lipid metabolism; stress and obesity are the
two most common involved factors. Clinical signs start with anorexia, progressive weight loss, depression, and
hepatomegalia, accompanied by increased serum levels of hepatic enzymes and bilirrubin. Once hepatic lipidosis
is clinically diagnosed, complementary exams and laboratory tests must be conducted to rule out other pathologic
processes that cause secondary hepatic lipidosis. Once these conditions have been ruled out, the diagnosis of feline
hepatic idiopathic lipidosis can be reached.
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Resumen

En el presente trabajo se realiza unarevision de la literatura sobre el sindrome de lipidosis hepatica idiopatica felina.
La patogenia de este sindrome en los gatos s6lo se conoce parcialmente y esta estrechamente relacionada con

metabolismo lipidico y proteinico; el estrés y la obesidad son los dos factores mas cominmente involucrados. Los

signos clinicos generalmente comienzan con anorexia, pérdida progresiva de peso, depresion y hepatomegalia.
acompafados por niveles elevados de la actividad de las enzimas hepaticas y de la bilirrubina en la sangre. Una ve:
diagnosticada la lipidosis hepética, se debe continuar con exdmenes clinicos y de laboratorio para excluir otros

procesos patologicos causantes de lipidosis hepatica secundariay asi llegar al diagnéstico final de lipidosis hepatica
idiopética felina.

Palabras clave: HIGADO, GATO, LIPIDOSIS HEPATICA IDIOPATICA, ANOREXIA, OBESIDAD,
ACIDOS GRASOS.

La lipidosis hepética idiopatica felina constituye un primera vez por Barsanti et al.2en 1977. A partir de
proceso patoldgico que se lleva a cabo en gatos entonces este sindrome ha sido descrito en
aparentemente normales.! Es también llamada “sin- Norteamérica como una de las causas mas impor-
drome del higado graso felino” y fue descrita por tantes de muerte en gatos.*?
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Patofisiologia

Para comprender la patogenia de este sindrome se
describen a continuacidn los mecanismos que pueden
provocar la acumulacion anormal de grasa hepética,
como resultado de un incremento en la movilizacion
de lipidos hacia el higado o debido a un impedimento
en la oxidacion de los &cidos grasos.

Incremento en la movilizacion de los
lipidos hacia el higado

Existen diversos factores que promueven la moviliza-
cion de lipidos hacia el higado, entre ellos sobresalen
el estrésy unade sussecuelasimportantes, laanorexia.
Durante el estrés cronico, los niveles de glucosa des-
cienden y causan disminucién concomitante en la
secrecion de insulina, asi como aumento en la produc-
cion de glucagdn.**® Estos dos procesos inducen
lipolisis y liberacion de acidos grasos libres en la
circulacion sanguinea, los cuales llegan finalmente al
higado donde son almacenados en forma de
triacilglicéridos. Cuando el estrés es severo o prolon-
gado, laacumulacion de triacilglicéridos en el higado
aumentaen formaexagerada hastacausar unalipidosis
hepatica.! La anorexia, por su parte, causa también
disminucion de los niveles de glucosa, entre otros
trastornos, por lo que se presenta un almacenamiento
anormal de lipidos en el higado.

Alteracion en la formacion y excrecion de
lipoproteinas

Laformacidn de lipoproteinas de muy baja densidad
(LMBD) es uno de los principales mecanismos por
medio del cual el higado moviliza triacilglicéridos
hacia la circulacion. El proceso de anorexia ocasiona
una disminucion en la cantidad de proteinas y
lipotropos importantes para la sintesis de
apoproteinas necesarias paralaformacion de LMBD,
lo que resulta en una disminucion en el transporte de
triacilglicéridos hacia fuera del higado, pues normal-
mente las grasas son transportadas hacia la circula-
cion por medio de estas apoproteinas, las cuales se
adhieren alos lipidos para formar lipoproteinasy de
estaformason excretadas del higado;'®al no existir la
suficiente cantidad de apoproteinas, el higado acu-
mula triacilglicéridos.*®’

Impedimento en la oxidacion de los
acidos grasos

La deficiencia de aminoacidos como la lisina y la

metioninahace que disminuyan los niveles de carnitina,
unaaminacuaternariasintetizada por losaminoéacidos
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anteriores en la membrana mitocondrial de los
hepatocitos. Al verse disminuido el nivel normal de
carnitina, se impide el transporte de los acidos grasos
dentro de la mitocondria, por lo que la b-oxidacion no
serealizay, en consecuencia, laoxidacion de los acidos
grasos tampoco.?®

Lapatogeniade muchas de las enfermedades hepa-
ticas en los gatos es compleja y dificil de entender,
debido al mal conocimiento que se tiene sobre la
fisiologia del higado felino. Sin embargo, en los ulti-
mos afos se han encontrado algunas diferencias ana-
tomicas importantes que explican parcialmente la ra-
z6n por laque el gato es méas susceptible alas enferme-
dades hepaticas. Una diferencia anatémica importan-
te en el higado de los gatos consiste en que el ducto
pancreatico se une con el ducto biliar antes de entrar al
duodeno. Esta estrecha relacién anatdmica propicia
que cualquier alteracion hepatica o biliar esté general-
mente asociada con problemas pancreéaticos.’® Otra
peculiaridad es que el gato tiene requerimientos
proteinicos de mantenimiento mayores a la de otros
mamiferos domésticos (20% de las kcal de la dieta).*

Con respecto al metabolismo, el higado felino tam-
bién difiere del de las demas especies en cuanto a que
existe unadeficienciarelativade glucoronil transferasa,
lo cual afecta la habilidad del gato para metabolizar
muchos farmacos; ademas es incapaz de sintetizar la
arginina, aminoéacido esencial que forma parte inte-
gral del ciclo de urea, que interviene en la conversion
deamoniacoen urea. Estas dos diferenciasfisioldgicas
particulares de los gatos constituyen parte importante
en la patogenia de muchas enfermedades hepaticas
felinas.’ Otra diferencia en relacion con las demaés
especies es que los gatos parecen estar en un estado de
gluconeogénesis continua, ademas de que el glucagén
y la insulina son menos sensibles a la glucosa en los
gatos que en otras especies; este dato esta notificado,
aungue no justifica su fundamento.0

Aunque en la mayoria de las especies la acumula-
cion lipidica es generalmente inocua, en el gato esta
acumulacién hepatocelular de lipidos ocasiona tras-
tornos metaboélicos y disfuncion hepatica.®

Caracteristicas del sindrome de lipidosis
hepatica idiopatica felina

El sindrome aparece en gatos generalmente obesos
después de un proceso severo de estrés.’? El estrés y
la anorexia producen una restriccion severa de pro-
teinas y carbohidratos, por lo que a través de la
lipdlisis se moviliza gran cantidad de energia del
tejido adiposo hacia el higado. Esta energia es alma-
cenada por los hepatocitos en forma de triacilglicéri-
dos hepaticos.>* Asimismo, la deficiencia de protei-
nas impide la unién de los acidos grasos con las



apoproteinas, por lo que no podran ser exportados
hacia afuera del higado. De esta forma la grasa se
acumula en los hepatocitos y produce el higado gra-
so. Se considera que la lipidosis hepética en los gatos
es multifactorial y abarca méas de un proceso bioqui-
mico anormal durante la acumulacion de grasa den-
tro de los hepatocitos.® El consumo excesivo de dietas
ricas en grasas o carbohidratos ocasiona una acumu-
lacion detriacilglicéridos, ademas de que laobesidad
ocasionagran movilizacion de acidos grasos libres de
los adipocitos hacia el higado.

Un higado normal es capaz de tomar los acidos
grasos libres y reesterificarlos a triacilglicéridos en el
momento en que la cantidad de acidos grasos exceda
sus necesidades energéticas y en circunstancias nor-
males, esta situacion propicia que la insulina suprima
la lipdlisis mediante la accién de la lipasa sensible a
hormonas (LSH). Sin embargo, cuando hay obesidad
la habilidad de la insulina de suprimir la lipélisis es
insuficiente y por alguna razén no bien determinada,
el riesgo de desarrollar lipidosis hepatica se incremen-
ta en el momento en que el animal cae en anorexia.’®

El ayuno durante méas de dos semanas o una mala
nutricion conducen a la lipidosis hepatica, debido a
que se induce la lipélisis mediante la estimulacion
de la LSH. Esta hormona es activada por los bajos
niveles de glucosa y de insulina, asi como por el
incremento del glucagén, lahormonadel crecimien-
to, los corticosteroides y del tono simpatico.>>% Los
acidos grasos liberados en forma de acidos grasos
no esterificados (AGL) se dirigen hacia el higado
paraser oxidados a cuerpos cetdnicos o reesterifica-
dos a triacilglicéridos. Los cuerpos ceténicos son
utilizados como energia por el sistema nervioso
central; asimismo, los triacilglicéridos son exporta-
dos como LMBD para ser distribuidos en todo el
sistema. La capacidad hepética para la oxidacion y
la formacion de cuerpos cetdnicos es limitada y
lenta, por lo que se crea un bloqueo metabdlico que
favorece la reesterificacion de los triacilglicéridos.
Cuando los niveles de nutrimentos se reducen en el
organismo, la disponibilidad de proteinas, colina'y
otros lipotropos importantes paralasintesis de lipo-
proteinas y apoproteinas también se reduce, por lo
que se favorece el estancamiento de triacilglicéridos
en el higado.® Por ejemplo, al haber deficiencia de
arginina, un aminoacido de tipo esencial en los
gatos, se bloquea la formacion de lipoproteinas.
Esto ultimo sucede debido a que su deficiencia in-
crementa las concentraciones de carbamoilo fosfa-
tasa, la cual al metabolizarse en &cido orético inter-
fiere en la sintesis lipoproteinica.®

Durante unayuno prolongado, el higado escapaz de
suplementar los requerimientos energéticos del muscu-
lo y del SNC, mediante el metabolismo lipidico y la

formacion de cuerpos cetdnicos. Con esta fuente de
energia, elanimal puede llegar acubrir hasta95% de sus
necesidades caldricas. Mediante este tipo de metabolis-
mo, el animal conserva las reservas de glucosa, reduce
la necesidad de usar aminoéacidos para la gluconeogé-
nesis y conduce a un nivel muy pequefio de acumula-
cién de triacilglicéridos en el higado. Sin embargo, hay
unaserie de mecanismos que pueden causar unalipido-
sis exagerada en respuesta a un ayuno prolongado, los
cuales mantienen unaestrecha relacion con la deficien-
cia de lipoproteinas y con la capacidad de adaptacion
de hepatocito para la formacién de LMBD. Pero los
factores que verdaderamente predisponen al gato a
acumular cantidades excesivas de triacilglicéridosenel
higado, ain son desconocidos.*

Se presupone que la deficiencia sistémica o local de
la carnitina predispone a la formacion de lipidosis
hepaética, ya que la carnitina es una amina cuaternaria
sintetizada en el higado, a partir de la metionina y
lisina, que ayuda a ciertas enzimas a favorecer la
entrada de los acidos grasos dentro de la mitocondria
para ser oxidados.' La carnitina también facilita la
salida de grupos aciles de cadena corta de la
mitocondriay tambiénse encuentraen los peroxisomas,
asociada con la oxidacion de los acidos grasos de
cadena larga.8®°

Los peroxisomas son organelos distribuidos en el
citoplasma celular, que se presentan en mayor canti-
dad en los hepatocitos. Estos organelos participan en
las funciones de respiracién, glucogénesis y en b-
oxidacidn, por lo que cualquier disfuncién de este
organelo puede llevar a la formacion de higado graso.
Las peroxisomas son importantes en el procesamiento
de acidos grasos de cadena larga y una vez que la
cadena es reducida por la b-oxidacion peroxisomal,
los acidos grasos se difunden dentro de la
mitocondria.?># En algunos estudios se han encontra-
do diferencias significativas en la forma y el nimero
de peroxisomas en el hepatocito de animales sanos,
comparados con gatos con lipidosis hepatica severa.'®

Signos clinicos

Elsindrome se describe generalmente en gatos obesos,
sin predisposicion de sexo, en edad adulta, que viven
la mayor parte de su vida dentro de una casa. En
algunos casos existe el historial de algtin episodio que
haya causado estrés en el gato, seguido casi inmedia-
tamente por un fendmeno de anorexia y de pérdida
excesiva de la masa muscular.*?

El sindrome se caracteriza por pérdida de peso
progresiva, depresion, deshidratacion e ictericia. La
anorexia completa puede durar de varios dias, hasta
algunas semanas y en algunos casos puede presentar-
se vomito y diarrea, siendo el higado el 6rgano mas
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afectado. Algunos gatos llegan a desarrollar signos de
falla hepatica severa con semiotica nerviosa, debido a
la presencia de hepatoencefalopatia.t??® En el examen
clinico y palpacion abdominal se puede apreciar
hepatomegalia marcada. %

Hallazgos clinicopatoldégicos

Aungue notodos los hallazgos son consistentes con los
casos encontrados en la literatura, éstos sirven como
base para distinguir al sindrome idiopatico del tipo
secundario y de otras patologias hepaticas.

Hemograma

A diferencia de las lipidosis secundarias, la forma idio-
péatica de este padecimiento no estd asociada con un
leucograma alterado.? Sin embargo, hay que tomar en
cuenta que algunos gatos con este sindrome pueden
presentar un leucograma por estrés y anemia normoci-
tica, normocrémica no regenerativa, de severidad va-
riable. Es comun que se encuentre poiquilocitosis, sin
gue constituya un hallazgo patognomonico 1311132223

Quimica sanguinea

La concentracion de electrolitos séricos depende de la
condicién del gato, puede presentarse hipopotasemia
e hipofosfatemia.?® Los niveles de creatinina sérica y
urea estan elevados generalmente de manera secun-
daria a la posible deshidratacion o a algin dafio renal
concurrente. La anorexia puede causar incremento en
la actividad de la creatinincinasa debido al desgaste
muscular que causa.! Los niveles séricos de glucosa 'y
colesterol varian de acuerdo con el estado de salud del
animal. Generalmente el aumento en el colesterol esta
relacionado con obstruccidn de los ductos biliares,
pancreatitis, insuficiencia renal o diabetes mellitus.>
Lo que si es consistente en todos los informes de
lipidosis hepatica idiopatica felina es el aumento de la
actividad de la fosfatasa alcalina (FAS), la alanina
aminostransferasa (ALT) y la aspartato aminotransfe-
rasa (AST). Aunque se presenta hiperbilirrubinemia,
laactividad de lag-glutamil transferasa (GGT) perma-
nece generalmente dentro del rango normal.? Es im-
portante sefialar que en la mayoria de los informes se
registra que la elevacion de la ALP sérica es mayor en
la lipidosis hepatica idiopatica que en cualquier otra
enfermedad hepética de los gatos.?

Urianalisis
Hay bilirrubinuria'y puede haber lipiduria en el sedi-

mento. El origen de esta lipiduria no ha sido determi-
nado, pero se sospecha que si existe se debe a la
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vacuolizacion en los tibulos renales o por cantidades
anormales de lipidos circulantes.®®

Hallazgos patoldgicos e histopatolégicos

Las causas de acumulacion de grasa en el higado se
dividen en cuatro grupos: Nutricional, metabdlica,
toxica 0 anoOxica. Las dos primeras causan engrosa-
miento del higadoy coloracion amarilla, mientras que
en las toxicas y andxicas se observa un higado de
tamafio normal o reducido debido a necrosis.?

Examen macroscopico

La condicion corporal de gatos con lipidosis hepatica
idiopatica felina es generalmente obesa, por lo que se
encuentran grandes depoésitos de grasa subcutanea.
En la mayoria de los gatos, las mucosas y la grasa se
encuentran de color amarillo por ictericia.*% La lipi-
dosis hepatica es un proceso difuso que afecta todo el
higado, causando varios cambios en su apariencia
normal. El higado se torna amarillo palido con consis-
tenciagrasosay friable, ademas de aumentar de tama-
fio y mostrar bordes redondeados.?'12252" En |a mayo-
ria de los casos se puede apreciar un patrén zonal del
parénquima hepatico, en donde se observa un punti-
lleo rojo oscuro (zonas con lipidosis).>?” Es comUn que
las muestras de higado floten al ponerse en formalina
debido a su alto contenido de grasa.

Examen microscopico

El higado con lipidosis muestra tipicamente hepatoci-
tos con vacuolizacién del citoplasma. De acuerdo con
el tamafio, estas vacuolas se clasifican arbitrariamente
en microvacuolas o macrovacuolas, y ambos tipos
tienden a presentarse consistentemente en los hepato-
citos 131522527 | a5 greas de color rojo oscuro que se
apreciaron macroscopicamente en el higado con lipi-
dosis, corresponden microscépicamente a hepatocitos
normales; mientras que las areas amarillentas corres-
ponden a hepatocitos con vacuolas. En muchos casos
también se llega a presentar colestasis canicular, o sea
canaliculos biliares distendidos con bilis. En casos
avanzados de lipidosis hepética, el patron se vuelve
difuso, la cantidad y tamafio de las vacuolas por
hepatocito aumenta de tal forma que llegan a despla-
zar al ndcleo hacia la periferia de la célula. Larespues-
tainflamatoriaen los higados afectados es muy discre-
taonula, yaque este sindrome no se asociacon ningun
proceso inflamatorio o necroético.?t Al igual que en
otros tejidos con lipidosis, para verificar la naturaleza
guimica de las vacuolas, se recomienda histoquimica,
utilizando la tincidn de rojo oleoso, en donde el lipido
se tifie de color rojo brillante.*?



Examen ultraestructural

Al realizar el estudio ultraestructural de un higado
graso, se encuentran diferencias morfoldgicas que
ayudan a comprender la patogenia de la lipidosis.
Esto fue confirmado en un estudio en donde se
compararon los hepatocitos de gatos sanos con los
de gatos con lipidosis hepatica severa, se encontré
gue los hepatocitos de los gatos con lipidosis pre-
sentaron los organelos celulares desplazados hacia
la periferia debido a las inclusiones lipidicas. Estas
tltimas variaron en tamafo y en cantidad.??? La
densidad moderada y la apariencia homogénea de
las vacuolas lipidicas en microscopia electrénica
son compatibles con triacilglicéridos.’* Con respec-
to a los organelos en los hepatocitos con lipidosis,
ultraestructuralmente se observa morfologia anor-
mal, con disminucién en la cantidad de reticulo
endoplasmico, dificultad en la identificacion del
aparato de Golgi y disminucion del nimero de
peroxisomas.???22 También se ha informado que exis-
te un menor nimero de mitocondrias de mayor
tamafio, comparadas con los hepatocitos normales
de gatos sanos.*'*?2 | os sinusoides hepaticos y el
espacio de Disse se encuentran atenuados debido a
ladistension provocada por lagrasa. En microscopia
electrénica tampoco se observan células
inflamatorias en el higado de gatos con lipidosis.?3?

Técnicas de diagnostico

Existen diferentes técnicas para el diagnostico de la
lipidosis hepatica. Un gato que presente en su histo-
ria clinicaanorexia, pérdida de peso progresivay los
signos clinicos antes descritos, es sospechoso de pre-
sentar el sindrome. Los niveles de la actividad de las
enzimas pancreaticas aumentadas, especialmente de
FAS y la hiperbilirrubinemia, son datos que sirven
para acercarse al diagnéstico final. Otro medio de
diagnostico es la ultrasonografia, en donde el higado
con cambio graso se observaaumentado de tamafioe
hiperecoicoy ademas se presentan anormalidadesen
la vesicula biliar.3%28 El diagnoéstico definitivo de
lipidosis hepatica se realiza por medio de citologia o
biopsia de gatos enfermos. El primer método, que se
realiza mediante la puncion de aguja fina (PAF) es
menos invasivo y permite evaluar la estructura mi-
croscopica de los hepatocitos. La identificacion de
por lo menos 50% de las células con vacuolizacion
severa es compatible con lipidosis hepética debido a
gue la vacuolizacién lipidica es comun en los
hepatocitos normales del gato.?*!2 Si se encuentran
células inflamatorias en el aspirado se debe tomar en
cuentaotro desorden hepatico, yaque el sindrome de
lipidosis hepatica idiopatica felina no esta asociado

con necrosis o inflamacion.** En el caso de la biopsia,
el diagndstico se da como positivo si se encuentra
grasa en mas de 5% de los hepatocitos por cam-
po.12182% E| diagndstico de la lipidosis hepatica
idiopatica es de tipo excluyente, pues una vez diag-
nosticada la lipidosis hepatica por medio de biopsia,
se debe conocer el estado general del animal vy si
existen otros padecimientos que desencadenan la
anorexia y la lipidosis. Si después de esta busqueda
no existe relacidn alguna con la presencia del higado
graso, se puede hacer el diagnoéstico de la lipidosis
hepatica idiopatica.

Tratamiento

La recuperacién de los gatos con lipidosis hepatica
depende principalmente del diagnéstico precoz,
para que se pueda iniciar lo antes posible la terapia
de soporte con liquidos y alimento. Debido a que los
gatos bajo estas condiciones se rehdsan a comer, es
necesaria la alimentacion forzada. Aunque existen
varios métodos para alimentar gatos con anorexia,
como la forma oral, la sonda nasogastrica o
esofagogastrica, lamayoriade los autores coinciden
en que la mejor manera de ayudar al animal es
mediante la implantacion de una sonda gastrica.
Este método, ademas de permitir el suministro exac-
to y consistente del alimento, no interfiere con la
capacidad del gato para deglutir.#?*3° La implanta-
cion de lasonda gastrica debe ser realizada median-
te técnicas quirudrgicas. En la técnica se utiliza una
sonda con un globo en la punta, que se infla por
dentro del estdbmago para evitar el goteo que pudie-
ra ocasionar infiltracidn de alimento en la cavidad
abdominal.®*3

En gatos sumamente enfermos se recomienda el
uso de la sonda nasogastrica hasta que el animal se
encuentre lo suficientemente estable como para que
soporte la anestesia y el proceso quirdrgico necesario
para la implantacion de la sonda gastrica.*#%0

Lasconsideracionesterapéuticas que setomaranen
cuenta en la dieta de los gatos con lipidosis hepatica,
deben estar basadas en: a) La provisiéon de niveles
adecuados de energia. Se recomiendan 80 a 100 Kcal/
kg de peso vivo'® o mediante la formula Kcal = (30
pesodelanimalen Kg)+70" 1.4;%b) el mantenimiento
de un balance positivo de nitrégeno; c) la
suplementacion de los electrélitos necesarios; d) la
suplementacion de losaminoacidos necesarios parala
produccidn de lipoproteinas y de precursores de
carnitina;®e) tratar de manera sintomatica problemas
de hepatoencefalopatia, coagulopatia, vomito, infec-
cion por inmunodepresidn o cualquier secuela que se
considere importante causada por lalipidosis; f) evitar
la deshidratacion.®®
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No existe una dieta previamente disefiada para
combatir la lipidosis hepatica, pero los diferentes au-
tores recomiendan varias formulas. Se recomiendan
distintos alimentos comerciales,* basados en dietas
ricas en proteinas de alta calidad y con las cantidades
de carbohidratos necesarias para cubrir los requeri-
mientos nutricionales. Estas formulas deben ser dilui-
das conagua paraque puedan ingresar facilmente por
medio de la sonda.®*®3 También se recomienda un
suplemento vitaminico y mineral y la suministracion
de I-carnitina y otros electrélitos.

La dosis recomendada es de: Carnitina, 50 a 100
mg/kg;taurina, 2502500 mg/d;tiamina, 100-200 mg/
d; zinc, 7 a 8 mg/d; vitamina E, 20 a 10 UL/d.*®

Inicialmente se recomiendalaadministracion de 2
a4mL/kgdealimento cadacuatro horas, hastallegar
a entre 50 y 100 mL diarios, siempre y cuando con
estas cantidades se cubran los requerimientos ener-
géticos del animal, lo cual depende del alimento que
se esté utilizando. También se recomienda suple-
mentar con vitaminaB,, ya que ésta es necesaria para
la incorporacién de la metionina y la alanina en
proteinas.**En los gatos que vomitan después de ser
alimentados mediante la sonda gastrica se recomien-
da la administracién de metroclopramida como
antihemético, 30 minutos antes de que el gato sea
alimentado para evitar el vdmito.*2 Es recomendable
gue una vez estabilizado el gato, éste sea llevado a
casa paradisminuir el estrés causado por estar hospi-
talizado y en contacto con personas y lugares desco-
nocidos. Ademas es recomendable que el duefio co-
mience a ofrecerle al gato pequefias cantidades de
alimento solido y, al mismo tiempo, disminuya la
cantidad de alimento introducido por sonda. La son-
da debe ser removida cuando el gato consuma por si
solo sus requerimientos caloricos diarios. General-
mente esto sucede entre las tres y seis semanas de
haber sido colocada la sonda.®

El éxito del tratamiento esta directamente rela-
cionado con laagresividad de laterapia nutrimental
que se le aplique al animal, lo cual se puede ir
midiendo a través del nivel de las enzimas hepati-
cas. Se informa que los gatos que no son tratados
adecuadamente tienen solamente 10% de posibili-
dades de sobrevivir; en cambio, si se establece una
terapia nutrimental adecuada, las posibilidades de
sobrevivencia aumentan hasta en 80%. Cuando el
animal se recupera, es raro que el sindrome recurra
y la mayoria de los gatos muestran completa sa-
lud.?23 Es muy importante que después de recupe-

* Feline a/d, k/d, c/d, Hill s Pet Products, Topeka, Kansas; o
Eukanuba Nutritional Recovery Formula/Feline, lams
Company, Dayton, Ohio, USA.
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rado el gato se le vigile la dieta y se procure que
realice ejercicio, paraevitar que vuelvaa estar obeso
y predispuesto de nuevo al sindrome.%:%

Caracteristicas de la lipidosis hepatica
secundaria

Existen varias condiciones patolégicas que pueden
provocar acumulacién anormal de lipidos en el higa-
do de los gatos, en este caso la lipidosis hepatica se
considera de tipo secundario. Entre las condiciones
mas conocidas que causan lipidosis secundariaen los
gatos figuran la diabetes mellitus, pancreatitis, co-
langiohepatitisy enfermedad intestinal inflamatoria,
entre otras.?* Estas condiciones pueden afectar el
metabolismo hepatico en diferentes formas, favore-
ciéndose asi la acumulacion de triacilglicéridos.

Lipidosis hepatica secundaria relaciona-
da con diabetes mellitus

La diabetes mellitus constituye una enfermedad
metabdlica que se caracteriza por la deficiencia o inacti-
vidad de lahormonainsulina. Enlosgatos, comoenotras
especies, la lipidosis se relaciona con la deficiencia de
insulinay un metabolismo anormal de gltcidosy grasas.
Se ha encontrado que la insulina estimula a la lipasa
lipoproteinica (LLP), enzima que promueve el almace-
namiento de los acidos grasos en el tejido adiposo.1t2%
Al estar bajos los niveles de insulina o al no haber
sensibilidad a ésta, la actividad de la LLP se inhibe,
prevaleciendo la de la LSH, que actda estimulando la
lipdlisis, mediante la hidrolisis de los triacilglicéridos de
los adipocitos, liberando acidos grasos libres a la circula-
cién, esto ultimo favorece la formacion de higado graso
en los gatos afectados. Ademas, la sintesis lipoproteinica
se ve disminuida debido a la limitacion de ATP; como
consecuencia, no hay transportacién de acidos grasos
hacia fuera del higado.®

Lipidosis hepatica secundaria
relacionada con pancreatitits

Existe unaasociacién claraentre la pancreatitis agu-
da vy la lipidosis hepatica en los gatos y a pesar de
gue no se conoce todavia la patogeniaen comun hay
asociaciones que si se conocen.®# | a pancreatitis se
caracteriza por una inflamacion de la porcion
exocrina del pancreas, lo que ocasiona la salida de
enzimas, toxinas y sustancias vasoactivas que cau-
san autodigestion de los tejidos pancreéticos y
peripancreaticos, ademas de dafio hepatico.?>* Esta
enfermedad causa dolor agudo que provoca un es-
tado de estrés tan poderoso que el gato cae en un
estado de anorexia severa, factor central en el meta-



bolismo anormal de lipidos y causante de lipidosis
hepatica.®®40

Lipidosis hepatica secundaria
(elaCIo_nada con enfermedades
infecciosas

La respuesta inflamatoria, independientemente de
su causa o de su localizaciéon anatémica, también
puede causar lipidosis hepatica en los gatos. Se ha
reconocido que una respuesta no especifica de la
inflamacion suprime la actividad de la enzima
peroxisomal, la cual interviene en la oxidacién de los
acidos grasos. Se piensa que este mecanismo pudiera
ser el responsable de la lipidosis hepatica frecuente-
mente observada en gatos con “enfermedad intesti-
nal inflamatoria”.** Asimismo, también se haencon-
trado que ciertas toxinas bacterianas anaerdbicas
pueden producir lipidosis hepatica al ser absorbidas
en el intestino, cuando hay cambios en la permeabi-
lidad de la mucosa entérica, como ocurre en la ente-
ritis linfoplasmocitica cronica de los gatos. Aunque
se desconoce la patogenia de este proceso también se
le ha descrito en medicina humana.!

Lipidosis hepatica secundaria _
relacionada con hipertiroidismo felino

La lipidosis hepatica se puede observar esporadica-
mente en gatos con hipertiroidismo. La asociacion
entre estos dos padecimientos no se conoce bien, pero
se piensa que posiblemente esta relacionada con la
anorexia y con la pérdida de peso, caracteristica de
gatos con hipertiroidismo.'** De igual manera, la can-
tidad excesiva de lahormonatiroidea puede producir
un efecto toxico en el higado.®

Lipidosis hepatica secundaria
relacionada con hipoxia

Lasintesisy transporte de las lipoproteinas dependen
directamente del metabolismo de oxidacion de las
grasas, por lo que cualquier mecanismo que provoque
hipoxia en los hepatocitos provoca a su vez laacumu-
lacién de triacilglicéridos en el higado. Las causas mas
comunes de hipoxia hepatocelular son anemiay con-
gestion venosa pasiva.®

Lipidosis hepatica secundaria
relacionada con toxinas

Existen varios farmacos, quimicos y toxinas vegeta-
les que pueden producir lipidosis hepatica si el gato
es expuesto en forma reiterada a pequefias cantida-
des de éstos.>

Conclusiones

El sindrome de lipidosis hepatica idiopatica felina es
resultado de un conjunto de alteraciones metabdlicas
gue se presentan en gatos generalmente obesos que
caen en anorexia prolongada debido a un proceso de
estrés. Esta situacion desencadena una serie de efec-
tos que alteran el metabolismo hepatico de los lipidos
y causa un dafio severo al higado. Aunque los meca-
nismos que influyen en la acumulacion excesiva de
lipidos en el higado del gato no se conocen con
certeza, se han identificado varios factores fisiologi-
cos que desencadenan el sindrome de lipidosis hepa-
tica idiopatica felina.

Al inicio hay gran movilidad lipidica durante la
etapa de anorexia, seguida por una incapacidad parti-
cular del higado felino para metabolizar esta afluencia
lipidica a los hepatocitos, adecuada y rapidamente.
Ademas, la deficiencia proteinica, ocasionada por la
anorexia, impide la movilizacién de los lipidos fuera
del higado, mediante diferentes mecanismos. El pri-
mero es la incapacidad de formar lipoproteinas, las
cuales transportan acidos grasos fuera del higado; el
segundo se debe a la deficiencia de arginina, lo que
fomenta la formacién de &cido orotico e impide la
formacion lipoproteinica; y, por ultimo, la deficiencia
decarnitina, entidad asociadaal gato, que interfiereen
el transporte de los acidos grasos hacia lamitocondria,
para ser metabolizados en energia.

Por ello se puede concluir que los altos requeri-
mientos proteinicos del gato (20% de las kcal de la
dieta), comparados con los de los demas mamiferos
(4% a 8% de las kcal de la dieta), sumados a la incapa-
cidad del higado felino a metabolizar los lipidos ade-
cuadamente en condiciones de anorexia, predisponen
alaacumulacionde lipidosen el higadoy, por lo tanto,
al sindrome de lipidosis hepatica idiopatica felina.

El diagnostico precoz del sindrome de lipidosis
hepaética idiopatica felina es el principio para el éxito
del tratamiento. Ademas, es importante diferenciarlo
del sindrome de lalipidosis hepaticaidiopaticade tipo
secundario, para asi enfocar el tratamiento a la causa
primaria de la lipidosis hepatica.

El método de diagnéstico definitivo de la lipidosis
hepaética consiste en la biopsia del tejido hepatico,
aunque la citologia es de gran ayuda, porque ademas
de ser un método menos invasivo, ayuda a llegar al
diagnéstico.

El sindrome de lipidosis hepatica idiopatica felina
es la patologia hepéatica mas comun en los gatos de
Norteamérica. Se piensa que esto Ultimo esta relacio-
nado con la tendencia de los tltimos afios de los gatos
hacia la obesidad y tal vez también esté relacionado
con el mejor conocimiento sobre la patogenia y el
diagnéstico de este sindrome.
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