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Laincidencia dela cirrosis hopdtica en ol paro ain na ha
iy daterminads. La cirrosis hapiitica as un estado Tenmi-
ol caracterizado por b presencil i nddub ridiancrativas
y fibrosis qua avx condocan » una detorganizacibnan la
anquilevtura dal higado,

La hamatitis crénica, sinimportar su etalagla, pusds
Nirviamos 0w estade torminal caractanizada por fibrosis o
Cimoais,

La cirrosis n$ un nstado irrovarsibin. Ls eBminacion de
I caursm primaria, una wi 2 Qua la chrosis s¢ ha stablecida,
I Mg bt a prograsia da Ja safarmedad; sin smbar-
gelag mecaniams pepatuanies parmunstan, s¥anda
ax! unak complat resieacion,

Pressntacion y disensifn de casss chnicon

Dk los tres casos agul precintidas 4 obtuvo B ding-
nligtico delinilive con o estwdio e histopatologla: s gt
nas quu praseniaren cads uno de ellos fusron diferentes
entre I, ol primero con ictericin, hiporexia y vimita; ol
segund con ascitis y ol tarcarcictericia y sacii, bosre-
sullador de |nboratwria tarmbbén tuyieron Es variacionss,

o tarcor 334 Q0o culmind £on la moacto dol paciente a ks
pocar horat de sar horpitalizado, prasanisbs ia ALT denir
e rangas Romskes, s emiipe b mosrte de b perits 38
debid n disfunciin bepdtics por (1 qus cursabin.

La sireoain haqitics e un wetada tarmingd irevrsi
o, eiryo prondatice depande da ks mriwsdn y severid da
b2 camiios ialopatolsgices que 58 obsarvn i inbinpsia.
Por dasgracis en | mayors de las cazos cusndo kos signos
clinigns y bt hullazgas enlas prasbas da leboratoria son
aperains a3 ponqui ot Enmdics histopatloldpicos actin
muy avanzacns. Hoy an dfa axksten mdl y mejores prushas
'rlstuﬁuﬁh dingnisiico qua nos puaden hacor netar lne
afwccianes hapéticas sn ntayas tampranas, ln gue st do
pran nywda pues os sabido que-in hroxs ansu etapa inicial
pusichs 3or riversibia con b 1aeapia adecueds, no sl e crmei
ol 5 d oo consecuoncis ala acumulacion excesive de
1ejido fibroto dimire del parinquima. Debemos racordar
quy oz signos clinicos ¥ loz resuliados de las prosbes de
Iakwraterio on pacimmies con cimasis dapenden de la save-
ridnd y et do nfaccitn Asd parinquisa, parme pucdin
sor muy varindod « inapecificos.
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INTRODUCCION

La incidesicia de la cirrosis hepéticaen el
perto ain ne ha sido determinada, sin
embargo un estudio realizado, mostré que
¢l 13 % de los pacientes con afeccién he-
pética que fueron biopsiados presenta-

ban cirrosis.! La cirrosis hepdtica es un
estado terminal caracterizado por la pre-
sgncia de nédulos regenerativos y
fibrosis que nos conducen a wna desor-
ganizacién en la arquitectura de higa-
do 124
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La acumulacién de cebre en el higado,
el uso de drogas (gj. ¢l acctaminofén,
primidona, fenobarbital, griseofulvina,
etc.), enfermedades infecciosas (hepati-
tis infecciosa canina, leptospirosis, etc.)
e inmunomediadas, son algunos de los
factores que pueden ccasionar dafic he-
pético crénico. La hepatitis crénica, sin
importar su eticlogia, puede ilevarnos a
un estado terminal caracterizado por
fibrosis o cirrosis. -*#

La citrosis es un estado irreversible.
La eliminacidn de 1a causa primaria, una
vez que la cirrosis se ha establecido, hace
s lenta la progresidn de la enfermedad,
sin embargo los mecanismos perpetuan-
tes permanecen, evitando asi una com-
pleta recuperacién. h®

FISIOPATOLOGIA

La muerte hepatocelular es reparada con
fibresis ¥ nédulos regeneratives estruc-
turalmente desorpanizados. La reposicidn
de tejido fibrose excede 2 la cantidad que
puede ser removida, causando un incre-
mento en el contenido de coldgena dentro
diel parénquima. Este proceso compromete
a los hepatocitos normales adyacentes y
al flujo sanguineo y biliar intrahepdtico,
provocando una lesién autoperpetuante.
Una vez que la cirrosis se ha desarrolla-
do, los hallazgos histolégicos de! daiio
original iniciante se ven enmascarados
por los cambio de cirrosis. Cuando la cau-
sa de la cirrosis es un proceso inflamato-
rio crénice, €ste puede ser detectado por
los cambios propios de la inflamacién, ¢

El flujo sangulneo hepdtico se ve im-
pedido debido a un avmento de la resis-
tencia de los vasos, la cual es originada
por la misma fibrosis y por la compresidn
vascular que ¢ausan los nddulos regens-
rativos. Estos nddulos son especialmen-
te propensos a la isquemia debido a su
cstructera desorganizada y a la relacidn
anormal que se crea entre los hepatocitos
y el flujo sanguineo. Cuando este Gltimo
se ve comprometido en los nddulos, se
produce isquemia provocando un ciclo
contifiuo de muerte celular, hiperplasia y
fibrosis.'

Lafibrosis heptica es la clave para la
formacidn de la cirrosis. La primera ocu-
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fre cotmo respuesta a un dafio hepético,
pero sin 1a formacidn de nédulos regene-
rativos, lo que sf ocurre en la cirrosis. La
diferencia entre fibrosis y cirrosis ade-
mas de los nédulos, €5 que la primera tie-
n¢ Un mMejor prendstico, puesto que los
cambios fibrdticos tempranos pusden ser
reversibles, t#10

HALLAZGOS CLiNICDS
Y DE LABORATORIO

Lias signos clinicos dependen del dafio
hepdtico, son tan variados come inespeci-
ficos, sobre 1odo en la etapa inicial, ano-
rexia, pérdida de peso, letargia, vémito,
paliuria y polidipsia, son algunos de ellos.
Conforme la disfuncién hepética es mds
severa se puede observar ictericia, ascitis
¥ coagulopatias, Las pruebas de labora-
torio pueden mostrar alteraciones antes
del desarrollo de la cirrosis, sin embargo
on muchas ocasiones son indetectables.
Las pruebas bioquimicas wtilizadas para
evaluar el higado se categorizan ¢n 4 gru-
pos:

a) Pruebas de integridad hepdtica: ALT,
AST, FA, GGT, etc. Las dos primeras
s¢ incrementan #n Los estados activos
de desdrdenes inflamatorios crénicos.
Qcasionalmente estos valores son
normales si 1o se presenta inflamacidn
significativa, disminucién del parén-
guima viable o colestasis intrahepd-
tica.

b Pruebas de conjugacion y secrecidn:
Bilirrubinas, ac. biliares.

c) Pruebas de aclaramiento porial: Ac.
biliares y amonia.

d) Pruchbas de sintesis: Albvimina, gluco-
sa, NUS, factores de la coagulacién.

Dentro de estas tres (Gltimas pruebas,
algunas como 1a albiimina, bilirrubinas y
NUS, enlre oros, se pueden ver afecta-
das por aligraciones que no necesaria-
mense son hepdticas. La medictdn de Ac.
biliares y amonia, 1a tolerancia al cleruro
de amonio y ¢l aclaramiente a la sulfobro-
moftaleina son pruehas mds especifi-
cas."”'g

En los estudios radiogrificos la micro-
hepatfa s un hallazgo comdn aseciado
al reemplazo del parénguima hepético pat
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tejido fibroso. Bn el ultrasenida la micro-
hegatfa, los mérgenes hepdticos imegula-
res, las lesiones focales que representan
nédulos regenerativos y el incremento en
laecogenicidad se asocian a cirrosis, '+?

El diagndstico definitive sélo s¢ logra
a través de la biopsia, la cual s¢ obtiene
mediante la laparotomia, laparoscopia o
biopsia percutinea. La primera nos per-
mite una mejor apreciacidn del higado, y
por lo misimo la capacidad de elegir el drea
a tiusstrear, 134,353,131

El tratamicnte para [a cirrosis ¢s mds
sintomdtico y de soporte, dirigide a con-
trolar complicacicnes como ascitis, ence-
falopada, vilceras géstricas, coagulopatfas
¢ infecciones que se asocian a la insu-
ficiencia hepitica generalizadn. 8i se con-
sigue determinar la causa de la cirrosis
ésta debe ser tratada y cuando sea posi-
ble eliminarla, prevenir un dafio futuro y
hacer m4s lenta la progresidn de la
cirrosis. Esto dltimo s¢ ha logrado conla
ayuda de drogas antifibeéticas como Ja
colchicing, ka prednisona y 1a penicilta-
ming 1M

CASO CLiNICO 1
Anamnesis

Perro doméstico Poodle, hembra de 114
afios de edad y 7.9 Xg de peso corporal,
come alimento comercial, sélo la vacuna
antirrdbica esta vigente. Dos meses an-
tes de su consulta al HPE de la UNAM 1a
propietaria noté que la paciente estaba
deprimida, con hiporexiay renuents al ejer-
cicio, a las 5 semanas comenzd con s
relacionada al ejercicio, 4 dfas antes de
ingresar al hospital s¢ mostrd deprimida,
inicié con vdmites amarillentos de aproxi-
madamente 20 ml con una frecuenciade 3

por dia, hiporexia, polidipsia, excremento

color claro  ictericia.

“Nota: 3 mandaron medir tas bilirrubinas séricas
totaks v diractas, ambas sakaron dentro te rangas
normales, se cres 4a haya sido algén emrar da labo-
ratorip puesio qua s ha ahservado qua pers que la
ictericia mn esclera sam evidente, las bilarchinas se
ancantrarian arriba da 2 mgldl.

** Loy valores narmales apsracen enira pardntasis.

Examen figico

Frecuencia cardfaca en 160/min, mucosas
secas, taquipnea, escleras, mucosas (oral,
conjuntival, volvar) y piel ictéricas 4x, aler-
ta y responsiva el medio ambiente.

Diagndsticos diferenciales
y presuntivo

Se hospitalizd con diagndstico presuntivo
de leptospirosis, y diferenciales de
colesistitis, fibrosis/cirrosis hepdtica, o
carcinomafadenoma colangiocelular.

Pruebas diagndsticas y tratamiento

* Hemograma: Hemoconcentracidn (He-

matoerite 0.52 L/L [0.35-0.55], protef-
nas plasmaticas §2g/L [60-75]), ban-
demia .5 » 105 (0-0.3) sugeremede
proceso inflamatorio).
+ Quimica sanguinea: ALT 3020 UL (4-
66); FA 3620 UL (0-88); Urea, creati-
nina, albdmina ¥ glucosa en rangos
normales.*

= Unandlisis; Bilirrubinuria 4x

+ Microaglutinacién para leptospira: Ne-
gativa a todos los serotipos.

= Copropapasitoscdpico: Negative*™*

Se hospitaliza ¢ inicia terapia de liqui-
dos con solucidn salina al 0.8 % & razén
de 878 mif24 hrs ¥ Penicilina G sédica
30,000 ULk g/q8h/TY por 15 dias,

Al segundo dfa se realiza ultrasonido
en donde se observa: Aumento de la eco-
genicidad hepdiica y disminucidn en el
tamafio del higado, lo que es compatible
con fibrosis hepdtica. Vesicula biliar diff-
cil de visualizar, no se distiende en forma
normal, la pared se localiza entre 2 lineas
ecogénicas que se relaciona a un engro-
samiento grénico asociado a inflamacién
o fibrosis. Los diagndsticos diferencia-
les al ultrasonido son: hepatitis crénica
activa, colesistitis, colangiohepatitis y
carcinoma de los ductos biliares. Se tomd
muestra de sangre para evaluar £} tiempo
de formacién del codgulo, tiempo de for-
macion de fibrina y tiempo de sangrada,
los cuales salieron en rangos normales,

Con los resultados de las prusbas an-
ieriores, se lleva a cabo la celiptomia, la
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vesloula biliar se observa engrosada de
color rosa pardo v ] higado con migli-
ples foces blanquecings, ja vesfeula es
resectada y el higado biopsiado. Se tomé6
muestra de liguido biliar para cultivo ¥
antibiograma, no hubo desarrollo bacte-
tioldgico en 72 horas de incubacidn.
Como manejo post-quirirgico se ad-
ministta metronidazol a 10 mg/kgfq24h/
VO por 4 dias, gentamicina 2mg/kg/q8h/
IV por € dias y contimiia con la penicilina.

Resultados de patologia

A}RBiopsia de higado: Hepatitis crénica
activa moderada difusa con cambio
graso de gota gruesa severo y coles-
tasis moderada.

B) Biopsia de vesicula biliar: Colesistitis
linfocitaria con dilatacion quistica mil-
tiple.

Siete dfas posteriores a la cirugla la
pacienie se observa de mejor dnimo, con
buen apetito, vémitos esporddicos (2 en
7 dias), ¢ hidratacién normal, la ictericia
en mucosas y piel continua 4x, s¢ enviaa
casa medicada con:

— Prednisona Img/kg/q24h/7 dias. Con-
tinuar con 0.5 mg/kg/ q24h hasta nue-
vas indicaciones.

— Colchicina 0.25mg/kg/ q24h hasta nve-
vas indicaciones.

— Cisaprida 0.2 mg /kg/q8h por 5 dlas
(repetirla en caso de volver a presen-
tarse vimitos).

— Sacarla al sol durants 3C tninutos mini-
mo, dos veces al dia.

— Alimente comercial bajo en proteinas
odieta casera a base de carne de soya,
hueve cocido, pescado, polle desgra-
sado, arroz blance cocide, bigado co-
cido, queso cottage ¥ ajo comod condi-
mento.

Cuatro meses después de su primera
visita al hospital, el propietario reporta
que la paciente vomito en 2 ocasiones, lo
que s& comtrold con la cisaprida, conti-
nia con prednisona, colchicina y bafios
de sol, la ictericia en piel, mucosas y
esclera ha disminvido 2x. Se tomaron
muestras de sangre para hemograma y
quimica sanguinea (ALT, FA, Albimina y
Bilirmubinas totales y directas, ademds. de

129

TTP}de control para la realizacién de biop-
sia percutdnea guiada con ultrasonido ¥
tener gl seguimiento del tratamiento esta-
blecido y del progreso de la enfermedad.

CASO cLiNiCo 2
Anamnesis

Perro domeéstico, Paster Alemdn, macho
de 11 meses de edad y 38.5 kg de peso
corporal, come alimento casero, vacunas
vigentes, convive con otros 2 perros. Hace
8 dias los propietarios notaron distensién
abdominal, 5 dias después comenzé con
hiporexia, poliuria, polidipsia, evacuacio-
nes liquidas de color café.

Examen fisico

Al examen {isico se observa un paciente
con distensién abdominal marcada,
taquipnea, alerta, responsive al medio
ambiente y agresivo. Sus demds constan-
tes fisioldgicas dentro de rangos normales.

Diagndsticos diferenciales
¥ presuntivg

Los diagn6sticos diferenciales que se
manejaron fueron:

1. Hipertension portal. ay hepdtica por: 1.
fibrosis hepdtica idiopdtica; 2. Puentes
portosistémicos. b) posthepitica por I[CC
II. Hipealbuminemia. a) fibrosis/cirrosis
hepitica. b) enteropatfa perdedora de pro-
teinas, ¢) parasitosis severa. Bl presuntive
fue fibrosis hepdética idiopdtica.

Pruebas diagnisticas y tratamiento

* Hemograma: hipoproteinemia 52 g/1.,
linfopenia 0,815 x 10°/L1(1.0-4.8) ¥
neutrofilia 12.37 % b0l (3.0-11.5) aso-
ciadas a estrés, eosinofilia 1.48 x 107l
(0.10-1.25) por posible parasitosis y
monocitosis 1.815 x 10°/u1 (0.50-1.35)
relacienada a enfermedad inflamatoria
crénica o estrés.

* Quimica sangulnea: ALT 247 UL,
hipoalbuminemia 18g/L (20-40), tempo
activade de tromboplastina 37 seg, (17-
30) glucosa en rango normal.

+ Uriandlisis: Sin alteraciones.

« Coproparasitoscépico: positive a
Giardia y Ancylostoma.

*» Electrocardiograma: No presenta al-
teraciones,

+ Estudio radiogréfico de térax: Silueta
cardfaca sin cambio radiogrificos apa-
rentes.

+ Andlisis del liquido peritoneal: Tran-
sudado zimple (Ifquido amarillo clare
transparente, 3 /L de protefnas, 1.005
de densidad, awsencia de céfulas).

Se realizg biopsia hepdtica percutinea
guiada cen ultrasonido previa transfu-
sifin pues el tiempo activado de rombo-
plastina s enconiraba aumentade, esc
mismo dia se envid a casa medicado con
espironolactona 2 mg/kg/q12h por 7 dias
¥ dieta baja en protefnas o dieta casera
{115 gr) de carne de pollo con grasa, un
huevo cocido, 2 tazas de arroz cocido
{350 gr) sin sal, 3 rebanadas de pan blan-
co desmenuzado y una cucharadita de
bicarbonato de calcio, complemento vi-
taminico det complejo B y albendazol a
25 mg/kglq 12h por 3 dias y cefalexina 20t
mg/kg/ q 12 por 10 dias,

Resultados de patologla

A)Citologia: Esteatosis de gota gruesa.
B) Biopsia: Hepatitis cronica activa con
datos de cirrosis hepética.

Al conocer los resultados de patolo-
Efa se agregd al tratamisnto inicia)

— Prednisona 0.5 mg/kg/qdh/7 dias has-
La nuevas indicaciones

— Celchicina 0.25mg/kg/q24h hasta nue-
vas indicaciones.

Laprimer semana el paciente sélo reci-
bi¢ fa espironolactona, durante este tiempo
¢] propictario observo disminucitn en la
distensidn ahdominal ¥ de buen apetito
a 51 mascota, la espironolactona fue sus-
pendida y la distensién reincidid, 5 dias
después se reanudé el tratamiento inclu-
yendo ahora, ademds del diwrético, la
predniscna v la colchicina.

Ei paciente permanecid estable duran-
1e 2 meses al término de los cuales el
propictario decidi5 la eutanasia al no po-
der continuar gl tratamiento por razones
econdmicas.




Cirvosis Sopdtics. Reports ds 3 casos

CASO CLINICD 3
Anamnesis

Perro doméstico, Poodle, hembra de 9
afios de edad v 7.0 kg de peso corporal,
come alimento comercial, todas sus va-
cunas estdn vigentes. Su prablema inicié
hace 12 dfas con excremento semiliquide
obscuro, biporexia y depresidn.

Examen fisico

Se observa un pacients en estado de es-
tupor, hipotermia (36"C), ictericia 3x en
piel, esclera y mucosas (oral, conjuntival
y vulvar), edema subcutdnec generaliza-
do, distension abdominal ¥ soplo cardia-
co 3/6 anivel de la vdlvula mitral.

Diagnésticos diferenciales
¥ presuntive

Los diagndsticos diferenciales que se
manejarcn fueron:

L Hipertension portal
a) hepdtica
L. colangichepatitis
2. hepatitis crdnica activa
3, cirrosisf fibrosis
4. hepatoma/hepatosarcoma
b) posthepética
1. ICC por insuficiencia de la v4l-
wulamitral

Pruehas-diagndsticas y tratamiento

« Hemograma: Severa anemia (hemato-
crite 0.15L/L), hipoproteinermnia 33g/L.
lewcocitosis 50.0, neutrofitia 21,50« 103l
y bandemia 20.0 x 1/u! sugerente de
inflamacidn crinica severa.

» Quimica sangofnea: FA 1749 UVL, lu-
poalbuminemia (9g/L, bitirmuhina direc-
1a 2.8 mg/dl (0-8.14), bilirrubina total
2.93 mg/dl (0.1-0.6), urea, creatinina y
ALT en rangos normales.

« Uriandlisis: Bilirrubinuria 4x, protei-
nuria 100mg/d), cristales de bilirrubina
2x, cilindros granulares finos 2 x400.

= Andlisis del iiquido peritoneal; Transu-
dado simple con ligera irtitacién pari-
toneal (l{quide amarillo ligeramente
opaco, 3 gL de protelnas, 1.005 de
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densidad 0.52 x 10°L [$1 % polimorfo-
nucleares, & % linfocitos y 3 % de
macréfagos])

» Coproparasitoscopico; negativo.

» Blectrocardiograma: Segmento ST de-
primide sugerente de hipoxia suben-
docardial,

La paciente fallecid 6 horas después
de su ingreso al hospital. A la necropsia
el examen macroscdpico mostré un higa-
do disminuido dg tamnafio, friable al tacto
color café obscure y superficie externa
multinedular, Aparate circulatorio con
hidropericardio, engrosamiento de las
vilvulas tricGspide y mitral. El resultado
microscépico reveld esteatosis de gota
gruesa. La causa de la muerte; disfuncitn
hepitica severa (cirrosis hepética),

CONCLUSIONES

De los tres casos aqui presentados se obtu-
vo el diagndstico definitivo con gl estudic
de histopatclog(a, 1os signos que presen-
taron cada uno de ellos fueron diferentes
eatre si, e] primero con ictericia, hiperexia
y viémito, el segundo con ascitis y el ter-
cero ictericia y ascitis, los resultados de
laboratoric también thvieron sus varia-
ciones, el tercer caso que culmind con la
muerte del paciente a las pocas horas de
ser hospitalizado, presentaba la ALT den-
tro de rangos normales, sin embargo la
muerte de la perrita se debié a disfuncién
hepética por la que cursaba.

La cirrosis hepética s un estado ter-
minal itreversible, cuyo prondstico depen-
de delaextension y severidad de los cam-
bios histopatoldgicos que se observen a
la biopsia. Por desgracia ¢n la mayoria de
los cases, cuando los signos clinicos y
los ballazgos en las pruebas de laborato-
rio son aparentes, es porque los cambics
histopatSlogicos estdn muy avanzados.
Hoy en dia existen mds y mejores prue-
bas y estudios de diagndstico que nos
pueden hacer notar las afecciones hepd-
ticas ¢n ctapas tempranas, lo que es de
gran ayuda pues es sabido que la fibrosis
en su etapa inicial puede ser reversible
con la terapia adecuada, no asi la cirmosis
que s¢ da como consecuencia a la acu-
mulacién excesiva de tejido fibroso den-
tre del parénquima.

Debemos recordar que los signos cli-
nicos ¥ los resultados de las pruebas de
laboratorio en pacientes con cirrosis de-
pende de la severidad y grado de afec-
cidn del parénquima, porque pueden ser
muy variados & inespecificos,
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