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RESUMEN

La Hepatitis cronica se describe como un grupo heterogéneo de enfermedades con
cambios inflamatorios y necroticos, caracterizada por una destruccion gradual del tejido
hepatico con intercambio del parénquima funcional por tejido conectivo cicatrizal.

El objetivo de este trabajo fue resaltar la sintomatologia presente en un paciente canino
joven de 1,5 afios con hepatitis cronica, demostrando trastornos gastrointestinales y
respiratorios. Siendo de importancia clinica la presencia de ascitis. Fue de gran ayuda
para arribar al diagndstico, apelar a los examenes complementarios, como analisis
sanguineo, bioquimica sérica; los cuales arrojaron alteraciones compatibles con dafio
hepatico cronico. La realizacion de una ecografia abdominal que revelé microhepatia y
aumento de la ecogenicidad parenquimatosa. El tratamiento de eleccion fue de sostén y
antifibréticos, en conjunto con hepatoprotectores, logrando asi una mejoria de la calidad

de vida del paciente.



1. INTRODUCCION

El higado es un 6rgano que posee muchas funciones relacionadas con el metabolismo de
proteinas, carbohidratos y grasas, vitaminas, almacenamiento de minerales, glucdgeno,
triglicéridos, hematopoyesis extramedular, homeostasis de la coagulacién. Ademas, es
un oOrgano de detoxificacion y excrecion de farmacos y toxinas; asi como para la
formacion y eliminacion de la bilis, por eso, los trastornos de las funciones hepaticas y
sus repercusiones sobre el organismo son tan importantes (Couto & Nelson, 2000;
Ettinger, 2002).

La evaluacion clinica de un paciente con trastorno hepatico debe ser precisa, minuciosa
y sistematica, ya que la problematica radica en que las anormalidades clinicas y de
laboratorio asociadas a insuficiencia hepatica son muy variadas y generalmente
inespecificas. Para lograr entender y relacionar los signos clinicos encontrados en
caninos con patologias hepaticas, es importante tener presente que, para la mayoria de
sus funciones, el higado posee una gran capacidad de regeneracion; entonces los signos
clinicos ocurren cuando se agotan las reservas funcionales por enfermedad progresiva.
En muchos casos se mantiene de manera cronica y subclinica (Ettinger, 2002).

El diagnostico de la hepatitis cronica es complejo; de ahi la importancia de tener en
cuenta la posibilidad de esta afeccion aun cuando los sintomas parezcan inexplicables o
poco especificos. Un sintoma evidente es la coloracién ictérica amarillenta de las
mucosas y conjuntivas. También se puede observar un color amarillento en la zona
interna de las orejas (Gomez, Feijoo, Wolberg, 2017).

Entre otros signos de hepatitis cronica se incluyen apatia, vomito ocasional, poliuria y
polidipsia, ascitis, por ello la importancia de un diagnoéstico rapido, ya que cuando el
cuadro es mas graves, mucha de las reservas funcionales del higado podrian haberse
perdido (Ettinger, 2002). Es muy probable que los trastornos hepaticos cronicos se
acompafien de cambios irreversibles (cirrosis), por lo que el pronodstico a largo plazo
podria no ser favorable a diferencia de si se diagnostica con antelacion y se da
tratamiento a una insuficiencia hepatica aguda, donde puede ocurrir una regeneracion
hepatica y el prondstico a largo plazo es favorable, si el animal sobrevive los estadios
iniciales. (Cerquetella, 2012; Ettinger, 2002)

La relevancia de este trabajo se basa en que, aunque existen estudios anteriores acerca
de afecciones hepaticas, ninguno aborda de manera especifica la hepatitis cronica, la
cual es una enfermedad de dificil diagnostico por la sintomatologia clinica inespecifica

(Morgan, 2001; Ettinger, 2002).



1.1.  Hepatitis cronica

Es la afeccion hepatica mas comun en los caninos. “Es un grupo heterogéneo de
patologias inflamatorias necrotizantes del higado. Los linfocitos y células plasmaticas
predominan en los infiltrados. Aunque existen muchas posibles etiologias de hepatitis
cronica en el perro, con escasas excepciones y al igual que su patogenia, se desconocen”
(Ettinger, 2002).

Las causas en perros se pueden clasificar en 5 grupos:

1.1.2. Enfermedad hepdtica cronica medicamentosa

Las reacciones adversas a las drogas pueden causar enfermedad hepéatica en grado
variable, desde leve hasta fatal. Siempre que exista la sospecha de que un medicamento
sea la causa de un trastorno hepéatico, se debe interrumpir su administracion y esperar
algin cambio en el cuadro clinico. Los anticonvulsivos primidona, fenitoina y
fenobarbital, empleados solos o en combinacidn, se asocian con hepatopatia cronica y
cirrosis. La disfuncion hepatica grave se presenta en el 14 % de los perros tratados
durante mas de 6 meses y con dosis superiores al rango terapéutico. El oxibendazol
fabricado en combinacion con dietilcarbamazina como profilactico de anquilostomos-
gusanos-cardiacos, fue asociado con lesiones hepaticas agudas y crénicas. La
hepatopatia no se detecta hasta que el farmaco no es administrado por 2-10 meses. El
carprofeno, farmaco antiinflamatorio no esteroide se asocia con lesion e insuficiencia
hepatica aguda dentro de los 5-35 dias de iniciar el tratamiento (Ettinger, 2002). La
administracién continua de glucocorticoides en los perros causa una hepatopatia crénica
con hepatomegalia e hiperactividad enzimatica, sobre todo si se ha utilizado prednisona.
El patron histopatologico es una vacuolizacion, causada por la acumulacion de
glucogeno. La distribucion de las vacuolas depende de la duracion de la medicacion,
con una afeccién mas difusa observada después de semanas de tratamiento (Nelson &
Couto, 2000).

1.1.3. Hepatopatias por predisposicion familiar

Una causa importante y bien conocida de hepatitis cronica en el perro es la del
bedlington terrier, en el que una mutacion genética de las proteinas transportadoras del
cobre provoca la acumulacion del mismo en el interior de los hepatocitos, ocasionando
inflamacion y necrosis (Centro Sharon, 2015). También se ha sugerido que esta
acumulacion y la hepatitis cronica son familiares en west highland white terrier, skye
terrier, dalmata y labrador retriever, y podrian estar asociadas con la raza en doberman

pinscher, pastor de anatolia, boxer, norwich terrier, fox terrier alambre, airedale terrier,



bull terrier, kerry blue terrier, cocker spaniel, golden retriever, pastor aleman, collie,
pequinés, keeshond, bulldog, schnauzer, caniche, dachshund, viejo pastor inglés y
samoyedo. Aunque en estas razas no se ha demostrado fehacientemente si la
acumulacion de este mineral es la causa de la enfermedad y no representa una
concomitancia con la hepatitis cronica (Cerquetella, 2012). Los niveles hepaticos de
cobre normales se consideran menores de 400 ug/g de peso seco (partes por millon). El
dafio no ocurre hasta que la concentracion supere los 2000 pg/g de peso seco (Ettinger,
2002).

1.1.4. Causas infecciosa

La hepatitis infecciosa canina causada por el adenovirus-1 canino (cav-1), es productora
de hepatonecrosis aguda, didtesis hemorragica y cuerpos de inclusion intranucleares
basofilicos en hepatocitos, macrofagos y células endoteliales. No se puede descartar que
el cav-1 inicie el dafio hepatico que conduce a la hepatitis autoperpetuante. Es una
enfermedad que afecta a la mayoria de los canidos, sin propensiones raciales y sexuales,
pero se manifiesta con mayor frecuencia en perros menores de 1 afio. Ademads, la
lesptospirosis canina asociada con falla renal agua y hepatopatia colestasica, producida
por el serogrupo grippotyphosa se asocia con hepatitis cronica (Ettinger, 2002; Nelson
& Couto, 2000; Lértora & Burna, 2003).

1.1.5. Hepatitis disecante lobulillar

Es una enfermedad caracterizada por una evolucion rapida, que afecta a perros jovenes,
en la que los fibroblastos y la matriz extracelular modifican la estructura lobulillar del
higado (Cerquetella, 2012). La edad media, de 21 perros afectados, fue de 11 meses; el
54% de los pacientes tenian 7 meses o menos. El hallazgo clinico més corriente es la
ascitis. Es tipica la elevacion de las actividades enzimaticas hepéaticas, hipoalbuminemia
y el aumento de las concentraciones séricas de acidos biliares (Ettinger, 2002).

1.1.6. Hepatitis cronica idiopdtica

Este tipo de hepatitis es una enfermedad de etiologia desconocida, la cual estd asociada
con fallo hepatico crénico e hipertension portal. Animales jovenes son los mayormente
afectados, pero el rango abarca desde los 4 meses hasta varios afios. El higado se
encuentra pequefio y firme, normalmente hay presencia de irregulares y multiples
desvios portosistémicos. Histologicamente, presentan fibrosis hepatica con evidencia de
inflamacion (Ettinger, 2002). A pesar de que existen diversas causas la mayoria de los
perros tienen enfermedad idiopatica (Bexfield, 2016).

1.2. Cirrosis



La hepatitis cronica puede evolucionar hacia la cirrosis, enfermedad hepatica de estadio
terminal. Esta se caracteriza por fibrosis y nodulos regenerativos que redundan en la
desorganizacion de la arquitectura del higado (Ettinger, 2002).

La fibrosis hepadtica se caracteriza por la acumulacion progresiva de componentes de la
matriz extracelular fibrilar en el 6rgano. Con la inflamacion persistente, el perfil de
colageno cambia, con cantidades relativas crecientes de colageno tipo I y III
acompafiadas de modificaciones y entrecruzamientos de los componentes de la matriz
extracelular fibrilar. Se desconoce la prevalencia real en perros. Sin embargo, en un
estudio de 200 perros sometidos a necropsia por cualquier motivo, se encontr6 que el 12
% presentaban cambios histologicos compatibles con hepatitis cronica, para la cual la
fibrosis hepatica, es una caracteristica definitoria. Por lo tanto, es probable que la misma
sea un hallazgo comun en los perros (Eulenberg & Lidbury 2018).

Si la causa subyacente puede ser identificada y revertida, la cirrosis es un cambio
irreversible. Si las manifestaciones clinicas de la insuficiencia hepatica ya estan
presentes, el prondstico a largo plazo es malo. La incidencia de cirrosis canina es
desconocida, aunque en un estudio, represento el 15% de los casos evaluados (Ettinger,
2002).

Se ha sugerido considerar una hepatitis cronica después de encontrar cuatro meses de
niveles séricos elevados de alanina aminotransferasa, asociados a cambios
histopatologicos caracteristicos. En perros con hepatitis cronica, la ascitis se ha
considerado un factor de pronostico negativo (Cerquetella, 2012).

1.3.  Signos clinicos

Los pacientes con hepatitis cronica a menudo presentan sintomatologia clinica
inespecifica como anorexia, letargia, depresion, vomito, diarrea, poliuria/ polidipsia y
pérdida de peso, aunque indicios més especificos ocurren en pacientes con enfermedad
avanzada, donde emergen los signos de insuficiencia franca como ictericia, ascitis y
encefalopatia. Algunos perros afectados son asintoméaticos y las manifestaciones
clinicas pueden ser inaparentes en pacientes con enfermedad avanzada compensada
(Lawrenc & Steiner, 2015, Ettinger, 2002).

1.4.  Diagnéstico

Para un diagnostico certero es necesario llevar a cabo un perfil bioquimico y
hemograma completo. El analisis de orina es generalmente adecuado para detectar
anomalias. La actividad enzimatica y bilirrubina aumentada son comunes en esta

patologia. Se debe prestar atencion particular ante cualquier elevacion de estas. Se ha



detectado una concentracidon elevada de bilirrubina sérica total, identificado como un
indicador de pronostico negativo. Aumento de las actividades de las enzimas
hepatobiliares, como alanina aminotransferasa y aspartato aminotransferasa, son
compatibles con dafio hepatocelular (Meyer & Harvey, 2007; Ettinger, 2002).

Grados variables de elevada actividad de la fosfatasa alcalina son consistentes con
colestasis intrahepatica. La hiperactividad enzimatica sérica puede no ser tan llamativa y
los valores hasta pueden ser normales por la ausencia de inflamacién o disminucién del
parénquima hepatico viable (Ettinger, 2002).

Disminucién de la albumina sérica (hipoalbuminemia), colesterol, hematocrito,
nitrégeno ureico sanguineo, glucosa (hipoglucemia) o aumento de la bilirrubina en
sangre (hiperbilirrubinemia) puede reflejar insuficiencia hepética o cambio cirrético en
etapa terminal. Estos cambios deben distinguirse de anormalidades diferentes o
concurrentes, tales como enteropatia perdedora de proteinas, disminucidon de proteinas
por ingesta, poliuria (aumento de la excrecion renal) o anemia hemolitica pre hepatica
(Lawrenc & Steiner, 2015, Ettinger, 2002).

Las anomalias hematolégicas presentes son anemia arregenerativa leve con
microcitosis, por disminucion de la movilizacion de las reservas sistémicas
principalmente en perros con hepatitis cronica; el deterioro de los parametros
hemostaticos con prolongacién del tiempo de tromboplastina parcial activada y tiempo
de protrombina, indica disfuncion hepatica grave o coagulacion intravascular
diseminada. El analisis del liquido asciticos revela la presencia de un trasudado o
trasudado modificado (Lawrenc & Steiner, 2015; Ettinger, 2002).

Para un mejor diagnostico se debe recurrir a la imagenologia hepatica, especificamente
a la ultrasonografia y como ultima instancia a la biopsia hepatica en cufia. El hallazgo
de una estructura alterada ante ecografia puede ser indicativo de un problema hepatico,
aunque muchos casos de hepatitis crénica pueden no estar asociados con anomalias
ecograficas; sin embargo, el liquido libre en el abdomen (ascitis) suele identificarse
facilmente (Lawrenc & Steiner, 2015; Cerquetella, 2012).

Los signos ultrasonograficos de la cirrosis incluyen microhepatia, margenes irregulares,
noédulos regenerativos, ecogenicidad parenquimatosa incrementada por el aumento del
tejido fibroso y ascitis (Ettinger, 2002). La pequefiez anormal del higado es un signo
facilmente observable en placas radiograficas cuando cursan con cirrosis o fibrosis
hepatica. Esta técnica diagndstica se dificulta ante la presencia de ascitis (Ettinger,

2002).



1.5.  Tratamiento

La clave en el tratamiento es anular o disminuir la inflamacion del higado, proteger
contra el dafio producido por acidos biliares y agentes oxidantes, e inhibir la fibrosis,
que de continuar progresando implica la disfuncién irreversible del higado. Aparte del
manejo terapéutico para los signos clinicos manifiestos de enfermedad hepatica,
también es de suma importancia el tratamiento de las complicaciones como Ulceras
gastrointestinales, ascitis, encefalopatia hepatica, coagulopatias, constituyendo una parte
esencial de la terapéutica a instaurar (Bexfield, 2016).

El tratamiento se orienta a la terapia sintomatica y de sostén, cuando no se determina el
origen. Si se logra hallar la causa probable, el tratamiento seria dirigido a eliminar la
etiologia primaria. (Ettinger, 2002). Se sugiere la utilizacion de corticoides por su efecto
antiinflamatorio, antifibrético y colerético, como moduladores de la inflamacién y
progresion cirrotica. Ademdas de aumentar el apetito y promover la sensacion de
bienestar en el animal (Ettinger, 2002 y Nelson & Couto, 2000).

Como modulador de la fibrosis aparte de los glucocorticoides, se encuentra la colchicina
potente inhibidor del ensamble micro tubular y elevador de la actividad colagenasa
promoviendo asi la degradacién del colageno (Bexfield, 2016; Ettinger, 2002). A su vez
posee efectos antiinflamatorios inhibiendo la migracién leucocitaria para el control de la
fibrosis (Bexfield, 2016).

1.6.  Objetivos

. Resaltar los signos clinicos de la enfermedad hepatica en un paciente canino
joven.

. Identificar los diagnosticos diferenciales llevados a cabo en este caso.

. Determinar los diferentes diagndsticos complementarios.

. Definir el/los tratamientos llevados a cabo.



MATERIALES Y METODOS

El presente trabajo se llevd a cabo en la clinica veterinaria modelo, ubicada en la
Avenida San Martin 2055, de la ciudad de Resistencia, Chaco.

Se presentd a la evaluacion clinica un paciente canino, talla pequefia de nombre “Milo”,
raza: dachshund, macho (entero), 1,5 afios, con un peso de 5.600 kg. A la consulta
presentaba sintomatologia gastrointestinal, respiratoria y apatia. Arriba con un analisis
de laboratorio sanguineo que incluyo un hemograma completo y bioquimica sérica
(urea, creatinina, amilasa, GOT, GTP, FAL). Frotis sanguineo de sangre periférica. Por
prescripcion del profesional derivante, el paciente se encontraba con la siguiente
medicacion: Un hepatoprotector y regenerador de las células hepéticas, colerético y
colagogo: Silimarina, DL- Metionina y Colina bitartrato (Trihepat®), ademas de un
antimicrobiano: doxiciclina.

Por medio de la anamnesis se obtuvo la informacion necesaria para la orientacion del
caso clinico. A la exploracion semioldgica en el consultorio, se realizd el examen del
estado actual del paciente. Utilizando la técnica de inspeccidn se denoto facie, actitudes
a la marcha, estacién y decubito, temperamento, frecuencia respiratoria tipo y amplitud,
condicidn corporal, mediante la técnica de palpacion se examiné la cavidad abdominal,
determinacion de nodulos linfaticos alterados y el grado de deshidratacion presente por
medio de la persistencia del pliegue cutaneo y tiempo de llenado capilar; por medio de
la técnica de percusion digito-digital se advirtio sonoridades diferentes en la cavidad
abdominal y por auscultacion a través de un estetoscopio se pudo apreciar los
borborigmos del sistema intestinal como también pardmetros de frecuencia cardiaca.
Asi mismo, se implement6 la maniobra de sucusidén en abdomen. Se inspeccionaron las
mucosas y conjuntivas del paciente.

Realizada la exploracién clinica, se procedid a la medicion de la temperatura rectal,
utilizando un termdémetro digital. Introduciendo con cuidado el extremo flexible y fino
en el recto del animal haciendo contacto con la mucosa rectal, esperando unos minutos
hasta que el dispositivo de sonido del termdmetro indique el momento de retirarlo y
hacer la lectura.

Constatado el estado actual del mismo, se procedid6 a realizar un andlisis
coproparasitoldgico, mediante una muestra de materia fecal reciente proporcionada por
su propietario, utilizando la técnica de flotacion con solucidén de Sheather (500 gramos
de azacar, 320 ml de agua y 5 ml de formol). Para determinar el compromiso de los

organos de la cavidad abdominal se solicitd, la realizacion de una ecografia utilizando



la técnica de barrido abdominal, con enfoque en higado mds ecografia tordcica. A su
vez se requirid un ecocardiograma para descartar patologias cardiacas. En sus citas
posteriores se repitieron los examenes semiologicos antes mencionados, sus respectivos
controles de peso con balanza digital, toma y remisién de muestra de sangre, con el
objeto de analizar valores hemodinamicos de importancia clinica durante la terapéutica
instaurada y de manera comparativa con los resultados ya obtenidos. Se realizé la
tricotomia de la region medial del antebrazo del paciente, con posterior colocacion de
alcohol 96% para desinfectar la zona de extraccion, se procedio a la ingurgitacion de la
vena cefalica antebraquial y mediante la utilizacidén de una jeringa de 3 ml descartable y
aguja 25/8 descartable se ejecutd la toma de la muestra sanguinea. Con posterior
colocacion de esta en tubos estériles con anticoagulante EDTA vy sin anticoagulante para
su remision al laboratorio. Para poder evaluar la evolucion del caso se repitieron las
ecografias toracicas y abdominales, realizadas por la misma profesional.

En todo el proceso las drogas de eleccidn para el tratamiento del paciente fueron:

. Diurético de asa: Furosemida (Lasix®), via oral.

. Protector y estimulante de la funcion hepatica: Sorbitol, Metionina y
Tiamina. (Hepatone®), via subcutanea.

. Hepatoprotector, hidrocolerético, colagogo: Colina Bitartrato, Alcachofa
extracto, Nicotinamida, Acido Dehidrocolico, Acido Desoxicolico, Metilbromuro de
Homatropina (Proteliv®), via oral.

. Antimicrobianos: Metronidazol y Ciprofloxacina (Spectryl 10®), via oral;
Oxitetraciclina via subcutanea.

. Antidiarreico, Carminativo y Antiséptico: Ftalisulfatiazol,
Dihidroestreptomicina, sulfato, Extracto de Carbon de café y Dimetil-polixiloxane

activado (Estreptocarbocastiazol®), via oral.

. Inhibidor de la secrecion acida: Ranitidina, via subcutanea.

. Antiinflamatorio esteroide: dexametasona, via subcutanea.

. Antiinflamatorio no esteroide: meglumina de flunixin, via intramuscular.
. Antiemético: Metroclopramida (Pileran®), via subcutanea.

Se le practico un acceso venoso permeable, para iniciar la fluido terapia, a nivel de la
vena cefalica antebraquial del miembro anterior derecho, los materiales que se utilizaron
fueron: sachet de solucion fisiologica de cloruro de sodio 0,9 % (300 ml totales), macro

gotero, abbocath 20 G y aguja 25/8.



En otra oportunidad se le realiz6 fluido terapia subcutdnea con sachet de solucion
Ringer Lactato (250 ml totales) en diferentes puntos de inoculacién, utilizando aguja
25/8 y macro gotero.

Como otro método complementario se realiz6 analisis de orina: recogiendo la misma
por sondaje uretral con sonda k33, jeringa de 3 ml y lidocaina clorhidrato en gel al 2%,
previa tricotomia y antisepsia de la zona, para asi hacer las mediciones por medio de las

tiras reactivas (Wiener Lab, UrineStrip®) y el refractometro (Arcano®).



RESULTADOS

En su primera consulta en la clinica veterinaria, se procedio a iniciar con una anamnesis
del paciente. Destacando como antecedente trastornos gastrointestinales como vomito,
diarrea, inapetencia transitoria y adelgazamiento, los cuales fueron su motivo de
consulta. Se indag6 sobre el plan sanitario, el cual se encontraba en vigencia; tipo de
alimentacion: balanceado (Pedigree cachorro), no se encuentra conviviendo con otras
mascotas. Inicio de la sintomatologia hace 3 meses. Se partid del examen objetivo
general, resaltando una facie peritoneal/ abdominal (figura 1), actitud antialgica a la
estacion con tension abdominal y dorso encorvado o falsa sifosis (figura 2), a la marcha
denotaba un desplazamiento poco energético; estado nutricional caquéctico, score 3 de

una escala 1-9 (figura 3), constitucién débil.

Figura 1: Facie peritoneal/ abdominal Figura 2: Posicion antialgica. Autor de la
foto: Aguer, Maria Antonella.

Figura 3: Estado nutricional caquéctico. Autor

de la foto: Aguer, Maria Antonella
Al examen las mucosas y conjuntivas se encontraron palidas (figura 4). El tiempo de
llenado capilar retardado. La temperatura rectal fue de 39.3 °C. En el examen objetivo

particular se destacG el aparato circulatorio, presentando un soplo sistolico 3/6.



Frecuencia cardiaca de 125 latidos por minuto, pulso femoral sincrénico. Asi mismo, el
aparato respiratorio denoto una frecuencia de 32 movimientos respiratorios por minuto,
respiracion toracica de amplitud superficial. Rales himedo en hemitérax derecho. En el
aparato digestivo resalté a la inspeccion un abdomen péndulo, a la palpacion denotaba
dolor a nivel de la region epigastrica y mesogastrica izquierda. Se evidenciaba la
presencia de liquido libre en cavidad abdominal ante la maniobra de sucusion. Con

sonido mate en regione ventral del mesogastrio, a la percusion.

Figura 4: Mucosa bucal pélida.
Autor de la foto: Aguer, Maria Antonella.

Analisis de laboratorios con los que se arribo a la consulta:
Hemograma

Valores hallados

Hematocrito 43%
Leucocitos 15.600/mm3
Rto de plagquetas 190.000/mm3

Formula leucocitaria
Neutréfilo Neutréfilo  Eosindfilo  Basofilo  Linfocito Monocito
segmentado  encayado

74% 0% 2% 2% 19 % 5%

Quimica sanguinea
Uremia mg/dI 46
Creatinina mg/d| 0,61



G.0.T Ul/L 59

G.P.T UI/L 147

Fosfatasa alcalina UI/L 143

Amilasa Ul/L 1219
Frotis sanguineo (+) Positivo a Anaplasma Platys.

Se solicitd la realizacién de estudios complementarios para verificar el estado del
aparato cardiovascular y digestivo. La imagenologia eco cardiografica no arrojé
anomalias, la ecografia abdominal revelo un higado de tamafio disminuido. Bordes
angulados, parénquima homogéneo de grano medio y una ecogenicidad aumentada
(figura 5). Observandose liquido libre en abdomen, lineas B en ambos hemitdrax

(figura 6). Sugerente de microhepatia, hepatopatia, ascitisy edemapulmonar.

Figura 5: Imagen ecogréfica pertenecientes Figura 6: Imagen ecogréafica
al higado. Autor de la foto: M.V. pertenecientes a cavidad toracica,
Echezarreta C. denotando las lineas B. Autor de la foto:

M.V. Echezarreta C.

Por lo evidenciado en los anélisis complementarios y sintomatologia clinica se llegé al
diagnostico de hepatitis cronica canina, procediendo a medicarlo confurosemida 40 mg
totales (1/2 comprimido de Lasix®), por via oral cada 12 horas por 2 dias. Ante el inicio
de deposiciones con sangre y coloracion ictérica en mucosa bucal (figura 7), se indicd
la administracién de una dieta casera (arroz pasado, clara de huevo cocida y queso
cottage o carne de pollo, magra) por 7 dias, mas antibioticoterapia Spectryl 10 ® (medio

comprimido) ¢/12 hs, por via oral por 7 dias. Se suministr6 por via oral una Unica dosis



de antidiarreico y carminativo (Estreptocarbocastiazol® ,1 ml/kg) y hepatoprotector
(Hepatone®) via subcutanea a una dosis de 0,5 ml cada 24 hs por 7 dias. Como
analgésico, se administré una Unica aplicacion de meglumina de flunixin a dosis de 2

mg/kg via intramuscular.

Figura 7: Mucosa bucal ictérica.
Autor de la foto: gentileza de la M. V. Lugo,
Maria.

Para descartar parasitos gastrointestinales y su compromiso en la produccién de liquido
en cavidad abdominal, se realiz6 un analisis coproparasitoldgico, el cual sefialo
resultados negativos.

Se ejecutd un anlisis de orina por tiras reactivas que arrojaron un ph de 6 y (++) en
bilirrubina, la densidad urinaria fue de 1008, medida con un refractémetro.

Dias posteriores, se pudo observar una mejoria notoria y una respuesta favorable a la
medicacion. Peso 4.450 kg, disminuyendo la ascitis y los rales pulmonares. Volvié a
presentar inapetencia con un lapso de 24 horas, por lo cual se le aplicd una dosis de 0,5
ml via subcutanea de ranitidina (2mg/kg) para disminuir la produccién de é&cido
géstrico. Para evitar la fibrosis hepatica se procedié a administrar dos dosis con
intervalo de 12 hs de dexametasona via subcutanea (2 mg/kg).

Para restaurar la hidratacion se administré fluido terapia (300 ml endovenosos de
solucion fisioldgica cloruro de sodio 0,9%). Una vez que recupero el apetito, se inyecto
via subcutanea una unica dosis de metoclopramida 0,5 mg/kg (Pileran®) con el fin de
evitar la presencia de vémitos.

Se implement6 el hepatoprotector (Proteliv®) 10 gotas, cada 12 horas, via oral, por 20
dias, segin evolucion. . Al auscultarse nuevamente rales en pulmén, se procedid a
repetir el diurético cada 24 horas, por 5 dias 0 hasta demonstrar mejoria. De manera

preventiva se utilizaron 2 dosis de oxitetraciclina 10 mg/kg (Terramicina®) via



subcutanea. Continu6¢ presentando periodos de anorexias en los cuales se siguid
medicando con ranitidina y fluido terapia subcutanea (ringer lactato).

Como control, se practicé una nueva ecografia abdominal, que evidencio resultados
similares. Hasta el momento demostro una respuesta positiva al tratamiento, por lo cual
continua con furosemida a una dosis de 10 mg totales por via oral cada 24 horas, por un
lapso de 5 dias, o hasta remitir sintomas y 10 gotas, via oral de Proteliv® cada 12 horas,
por un periodo de 10 dias. Se prescribio un alimento comercial hepatico, manifestando
una ganancia de peso en los ultimos dias. Para evaluar el progreso del caso, se tomé una
muestra de sangre para bioquimica sérica. Los resultados arrojaron un hemograma

similar al anterior, sin mejoria en su hematocrito y urea de 0,80 g/dl.



DISCUSION

La sintomatologia presentada por el paciente al momento de la consulta se encuentra en
concordancia con diferentes bibliografias consultadas como Ettinger, (2002) y Couto &
Nelson, (2000).

Haciendo hincapié en los signos y sintomas tanto Lawrenc & Steiner, (2015) y
Ettinger, (2002) destacan la presentacion de poliuria/ polidipsia, como uno de los signos
mas frecuentes en hepatopatias cronica en perros; lo que no fue observado en este caso,
al momento de la presentacion del paciente.

Lawrenc & Steiner, (2015) establecen que, si bien la ascitis es un signo frecuente debe
recordarse que hay otras posibles causas de produccion de esta (ej. insuficiencia
cardiaca derecha). Siguiendo con la afirmacion de Cerquetella, (2012) que la ascitis es
un factor de prondstico negativo, podemos afirmar que dicha alteracion es un agravante
muy marcado en el cuadro clinico del paciente. A su vez, notamos en nuestro paciente,
que reduciendo las cargas de liquidos ascitico y pulmonar, logramos cierta mejoria.

Por esto, segun Ettinger, (2002) y Meyer & Harvey, (2007), es necesario realizar
pruebas de funcidn hepatica para asi adjudicar esta sintomatologia a la hepatitis cronica.
En acuerdo con estos autores, nuestro paciente mostro una elevacion de las actividades
enzimaticas, tanto de alanina aminotransferasa como de aspartato aminotransferasa,
siendo compatible con dafio hepatocelular.

Segin Nelson & Couto (2002), como el higado es fisiologica y anatdbmicamente
diverso, no hay un estudio aislado que identifique en forma adecuada su enfermedad o
etiologia subyacente. Por tal razon, frente a la sospecha de que el paciente pudiera tener
enfermedad hepatobiliar, se decidio realizar una ecografia abdominal, bajo dicho
estudio se hallaron signos compatibles con hepatopatia crénico como microhepatia,
ecogenicidad parenquimatosa incrementada y ascitis. Cambios ultrasonograficos
citados, a su vez por Ettinger, (2002).

Cerquetella, (2012) hace referencia como método complementario, la utilizacidén de
biopsia, en forma de cuiia; con el fin de obtener una muestra representativa del érgano y
asi poder arribar al diagnostico definitivo. Asi mismo Webster, (2020) sefiala la
necesidad, de tomar cinco muestras de al menos dos lobulos diferentes, por la
heterogeneidad presentada y asi poder llevar a cabo las diversas pruebas
histopatologicas, cultivo de aerobio/anaerobio y cuantificacion de metales pesados.
Reflexionando sobre el estado critico de arribo a la clinica del paciente, no se considero

justificable tal método, por el riesgo anestésico, a infecciones, neumotorax y la



hemorragia como principal complicacién de vida que este podria presentar. No
pudiendo de esta forma llegar al diagnostico etiologico definitivo de la hepatitis cronica,
aunque la misma no lo garantiza. Cabe sefial que la raza canina dachshund, segin
Cerquetella, (2012) presenta una predisposicion familiar aiun desconocida, no pudiendo
descartar aberraciones genéticas en proteinas relacionadas con el metabolismo del
cobre. Siendo necesaria la utilizacion de la anterior técnica mencionada para confirmar
o rechazar, el acumulo de cobre como posible causa.

Webster, (2020) nombra a las infecciones producidas por rickettsias, como causantes de
hepatitis cronica. Desconociéndose si la misma esta causada por el propio organismo o
por la reaccion inmunitaria frente a ellos. De esta manera no se puede rechazar que,
Anaplasma Platys, sea el agente etioldgico de la hepatopatia presenté.

Acorde con los autores Ettinger, (2002) y Nelson & Couto, (2000), la implementacion
de glucocorticoides demostro tener accidén positiva ante el progreso de la fibrosis
hepatica, ademas, de ayudar con su efecto antiinflamatorio, colerético, aumentar el
apetito y promover la sensacion de bienestar en el paciente.

En concordancia con los autores Rutgers & Biurge, (2019), manifiesto que los
preparados comerciales, son preferibles a la dieta casera; al ser estos nutricionalmente
mas completos. Actualmente, las dietas formuladas para los perros con insuficiencia
hepatica estan disponibles en los centros veterinarios, siendo estas realizadas segun las
necesidades nutricionales especificas del paciente. Es complicado preparar una
dietoterapia casera, que sea lo suficientemente equilibrada como para poder utilizarla

durante un periodo prolongado de tiempo.



CONCLUSIONES

Es de suma relevancia reconocer los multiples signos clinicos que presenta una
hepatopatia cronica, si bien esta no es una patologia comun en animales jovenes.
Debemos tenerla en cuenta como diferencial, ante los signos clinicos caracteristicos,
como la ascitis en pacientes de corta edad.

En la diversidad de los diagnosticos diferenciales posibles, cabe destacar lo valioso que
resultan los analisis complementarios, siendo estos de utilidad en la Cinica; por medio
de su implementacion se apreciaron diversas ventajas, tal es el caso del anélisis
coproparasitologico, que descarto la presencia de estructuras parasitarias al momento de
la consulta clinica, orientandonos al diagnostico certero, como también lo fue, la
ecocardiografia ejecutada, no presentando alteraciones del organo. La ecografia
abdominal realizada proporciond en tiempo real, el compromiso de los diferentes
organos afectados. Los analisis de sangre realizados, permitieron determinar el estado
general del paciente antes y durante la terapia instaurada. A su vez todos los métodos
complementarios instaurados y la sintomatologia clinica, nos permitieron llegar a un
diagnostico correcto.

Cabe enfatizar en la importancia de aplicar cuanto antes, un tratamiento, para tener una
mejor calidad de vida en el paciente. No hay una terapia especifica, la misma se orienta
a paliar los sintomas y de sostén, siendo eficaz para el paciente, evitando la progresion
irreversible de la cirrosis. El conjunto de medicamentos utilizados en la terapia del
canino fue la considera indicada para los sintomas que presento.

En el contexto, de lo anteriormente expuesto, se concluye que la Hepatitis Cronica
Canina en paciente joven es un verdadero reto para el Médico Veterinario actuante ya
que ¢ste debe reconocer sintomas compatibles con la enfermedad hepatica, llevar a cabo
un correcto diferencial con otras patologias para ejecutar un diagndstico correcto e

implementar un tratamiento adecuado y eficaz.
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