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Resumen

A partir del andlisis de los mecanismos fisiopatologicos de la lipidosis
hepatica felina (LHF) y de la aplicacion de herramientas diagndsticas y terapéuticas
basadas en evidencia, esta revision de literatura aborda los factores
predisponentes, las manifestaciones clinicas y las estrategias para optimizar el
manejo de esta patologia. La identificacion de signos clinicos inespecificos, como
la anorexia y la pérdida de peso, representa un desafio diagnostico, lo que resalta
la importancia de emplear una combinacion de pruebas bioquimicas, estudios de
imagen y evaluacion citologica para su confirmacion. El objetivo general de este
estudio fue establecer un protocolo clinico integral que facilite la deteccién temprana
y mejore la efectividad terapéutica en pacientes felinos con LHF. Para ello, se llevo
a cabo una revisiéon documental basada en literatura cientifica disponible en bases
de datos como PubMed y Google Académico, utilizando criterios de inclusion
rigurosos y conectores booleanos para optimizar la busqueda de informacion. Los
resultados indican que la instauracién temprana de un soporte nutricional adecuado,
complementado con fluidoterapia y manejo farmacoldgico, contribuye
significativamente a la recuperacion de los pacientes y reduce la mortalidad
asociada a la enfermedad. Asimismo, la implementacidn de estrategias preventivas,
como el control del peso y la educacién de los tutores, resulta clave para disminuir
la recurrencia de casos. Se concluye que el diagnéstico oportuno y el tratamiento
basado en evidencia son esenciales para mejorar la evolucién clinica de los gatos
con LHF.

Palabras clave: citologia diagnostica, enfermedad hepatica felina,

fluidoterapia, protocolos clinicos, soporte nutricional.



Abstract

Based on the analysis of the pathophysiological mechanisms of feline hepatic
lipidosis (FHL) and the application of evidence-based diagnostic and therapeutic
tools, this literature review examines the predisposing factors, clinical
manifestations, and strategies to optimize the management of this disease. The
identification of nonspecific clinical signs, such as anorexia and weight loss, poses
a diagnostic challenge, highlighting the importance of using a combination of
biochemical tests, imaging studies, and cytological evaluation for confirmation. The
general objective of this study was to establish a comprehensive clinical protocol to
facilitate early detection and improve therapeutic effectiveness in feline patients with
FHL. To achieve this, a documentary review was conducted based on scientific
literature available in databases such as PubMed and Google Scholar, using
rigorous inclusion criteria and Boolean operators to refine the search for information.
The results indicate that the early initiation of appropriate nutritional support,
complemented by fluid therapy and pharmacological management, significantly
contributes to patient recovery and reduces the mortality associated with the
disease. Additionally, the implementation of preventive strategies, such as weight
control and guardian education, is crucial in reducing case recurrence. It is
concluded that timely diagnosis and evidence-based treatment are essential for
improving the clinical outcomes of cats with FHL.

Keywords: diagnostic cytology, feline liver disease, fluid therapy, clinical

protocols, nutritional support.



Introduccion

La lipidosis hepatica felina (LHF) es una de las enfermedades hepaticas mas
comunes en gatos, con una prevalencia estimada del 16 % al 24 % en felinos con
enfermedades hepaticas (Valtolina & Favier, 2017). Representa un desafio
significativo para los médicos veterinarios debido a su alta mortalidad, que puede
alcanzar hasta el 90 % en casos no tratados oportunamente (Webb, 2018). Esta
patologia se caracteriza por la acumulacion excesiva de triglicéridos en los
hepatocitos, lo que provoca balonizacion celular, disfuncion mitocondrial y estrés
oxidativo, desencadenando colestasis intrahepética, insuficiencia hepéatica y, en
casos graves, falla multiorganica y muerte (Minamoto et al., 2019; Webb, 2018). La
anorexia y el estrés prolongado son los principales desencadenantes de esta
condicién, ya que favorecen un estado de movilizacion masiva de lipidos desde el
tejido adiposo hacia el higado, superando la capacidad de los hepatocitos para
metabolizarlos adecuadamente. Esto subraya la importancia de comprender y
manejar estos factores predisponentes para prevenir el desarrollo de la enfermedad
(Garcia, 2007; Minamoto et al., 2019).

Un diagndstico inicial es requerido para mejorar las tasas de supervivencia
en gatos con LHF. Sin embargo, su sintomatologia no especifica, como pérdida de
peso, ictericia, nauseas y voémitos, dificulta la identificacion temprana de la
enfermedad. Ademés, muchas de estas manifestaciones clinicas coinciden con
otras patologias hepéticas y gastrointestinales, lo que complica el diagnéstico
diferencial. Por ello, el uso de herramientas complementarias como analisis
bioquimicos, ultrasonografia y la evaluacion cuidadosa de la historia clinica es
esencial para sospechar y confirmar la enfermedad (Sanchez y Lépez, 2008).

El tratamiento de la lipidosis hepatica felina (LHF) requiere un enfoque
integral que combine estrategias nutricionales, farmacolégicas y de soporte clinico.
La terapia nutricional temprana y adecuada es el pilar fundamental para la
recuperacion del paciente, ya que la restriccion calorica prolongada exacerba la
movilizacion de lipidos hacia el higado, aumentando el dafio hepatocelular (Center,
2005). La alimentacion asistida mediante sondas esofagicas 0 nasogastricas ha

demostrado reducir la mortalidad del 90 % al 20-30 % cuando se instaura



oportunamente (Wallace et al., 2024). Ademds, el control de alteraciones
metabdlicas como la hipocalemia, la encefalopatia hepatica y el estrés oxidativo es
clave para estabilizar al paciente y evitar complicaciones sistémicas (Minamoto et
al., 2019; Webb, 2018).

A pesar de los avances en medicina veterinaria, la LHF sigue representando
un desafio clinico debido a su etiologia multifactorial y la ausencia de signos clinicos
patognomaonicos. El diagnostico se basa en una combinaciéon de hallazgos clinicos,
bioguimicos e imagenologicos, siendo la citologia hepética una herramienta
fundamental para la confirmacion definitiva (Koloffon, Trigo & Lopez, 2001). Sin
embargo, la necesidad de un abordaje especializado resalta la importancia de
desarrollar protocolos clinicos basados en evidencia cientifica que optimicen la toma
de decisiones en la practica veterinaria (Gasca, 2020).

Mas alla del tratamiento, la prevencion desempefia un papel crucial en la
reduccion de la incidencia de LHF. Estrategias como el control del peso, la deteccién
y manejo precoz de enfermedades concomitantes y la minimizacién del estrés
ambiental pueden disminuir significativamente la predisposicién a esta patologia
(Garcia, 2007; Nivy, 2023). La educacion de los tutores sobre la importancia de una
alimentacion equilibrada y chequeos veterinarios regulares es esencial para mejorar

la deteccion temprana y las tasas de éxito terapéutico (Valtolina & Favier, 2017).

Pregunta Orientadora

A partir de lo anterior, surge la necesidad de plantear la siguiente pregunta:
¢,Cuadles son las estrategias diagndésticas y terapéuticas basadas en evidencia para
abordar la lipidosis hepatica felina y optimizar los resultados clinicos?

Responder esta cuestion permite analizar criticamente los desafios actuales
en el diagndstico y tratamiento de la enfermedad. La lipidosis hepética felina sigue
siendo una condicién subdiagnosticada en la practica clinica, en parte debido a la
inespecificidad de sus signos iniciales y a la falta de protocolos estandarizados para
su deteccion temprana. Esto plantea la posibilidad de que no se estén realizando

las pruebas diagnosticas adecuadas o que los signos clinicos sutiles estén siendo



pasados por alto, lo que retrasa el inicio del tratamiento y compromete la
recuperacion del paciente.

Por otro lado, la variabilidad en los enfoques terapéuticos sugiere que
algunos tratamientos pueden ser inadecuados o implementarse de manera tardia,
afectando negativamente la evolucion clinica de los gatos con LHF. La aplicacion
de estrategias basadas en evidencia cientifica no solo optimiza la precision
diagnéstica del médico veterinario, sino que también mejora la respuesta al
tratamiento mediante la instauracion oportuna de soporte nutricional, control
metabdlico y monitoreo continuo. Todo esto se traduce en una reduccién de la
mortalidad y en una mejora significativa en la calidad de vida de los pacientes,

favoreciendo su recuperacion completa y disminuyendo el riesgo de recaidas.



Objetivos

Objetivo general

Identificar los factores predisponentes, manifestaciones clinicas y enfoques

diagndsticos y terapéuticos efectivos que contribuyan a la mejora de los resultados

clinicos, reduciendo la mortalidad en gatos afectados por lipidosis hepatica felina.

Objetivos especificos

Analizar los mecanismos fisiopatol6gicos que intervienen en el desarrollo
de la lipidosis hepética en gatos mediante una revision de literatura
cientifica.

Aplicar pruebas bioquimicas, estudios de imagen y citologia hepética
como herramientas diagndsticas, junto con terapia nutricional,
farmacoldgica y de soporte clinico, para la elaboracién de un protocolo
integral dirigido a la deteccion y tratamiento de la lipidosis hepatica felina
en pacientes diagnosticados.

Describir las estrategias de manejo clinico necesarias para la
optimizaciéon de la recuperaciéon de pacientes felinos con lipidosis
hepatica.



Metodologia de busqueda de informacién

La metodologia de esta investigacion se basé en un enfoque cualitativo con
disefio documental, siguiendo las directrices de Sampieri, Collado y Lucio (2014).
Este enfoque permitié recopilar, analizar y sintetizar informacién cientifica sobre la
lipidosis hepética felina (LHF), con el proposito de desarrollar un marco conceptual
sélido para su diagnostico y tratamiento. El proceso metodologico se centr6 en la
basqueda, seleccion, organizacion y anadlisis critico de datos provenientes de
fuentes confiables y actualizadas.

Para llevar a cabo la busqueda de informacion, se emplearon bases de datos
cientificas como PubMed, Google Académico y Elicit, utilizando conectores
booleanos (AND, OR y NOT) para optimizar los resultados. El conector AND fue
usado para combinar términos relacionados y limitar la blsqueda a temas
especificos, por ejemplo, “feline hepatic lipidosis” AND “diagnosis” AND “treatment”.
Por otro lado, el conector OR permitio incluir sinbnimos o términos alternativos,
como “lipidosis hepatica en gatos” OR “hepatic lipidosis in cats”, lo que amplié la
basqueda a diferentes idiomas y enfoques. Finalmente, NOT fue utilizado para
excluir informacién no relevante, como “feline hepatic lipidosis” NOT “canine”,
asegurando que los resultados se enfocaran exclusivamente en estudios sobre
gatos.

La seleccion de fuentes se limitd a publicaciones comprendidas entre los
aflos 2000 y 2024, con prioridad en articulos cientificos, revisiones bibliograficas,
tesis de grado y libros especializados que abordaran aspectos fisiopatoldgicos,
diagnésticos y terapéuticos de la LHF. Este rango temporal permitié incluir
investigaciones relevantes y actuales, alineadas con los objetivos de la
investigacion. La evaluacion de las fuentes incluyo criterios de calidad y pertinencia,
como lo recomiendan Sampieri et al. (2014), garantizando que la informacién
recopilada estuviera sustentada en evidencia cientifica.

La informacion recopilada fue clasificada en categorias tematicas
relacionadas con los objetivos especificos del estudio: fisiopatologia, diagnostico y
tratamiento de la LHF. Este analisis se llevd a cabo de manera sistematica,

utilizando un enfoque inductivo que permitié identificar patrones clave y relaciones



entre los diferentes conceptos presentados en la literatura. Esta organizacién fue
esencial para generar conclusiones practicas y Utiles para el manejo clinico de la

enfermedad.

Sustentacion tedrica

La sustentacion tedrica de esta investigacion se basé en un riguroso proceso
de seleccion de estudios disefiado para identificar informacién cientifica relevante y
confiable sobre la lipidosis hepatica felina (LHF). Para ello, se establecieron criterios
de inclusion y exclusion especificos, priorizando estudios publicados en revistas
indexadas, investigaciones con metodologia basada en evidencia y literatura
reciente de los ultimos 20 afios. Se incluyeron articulos que abordaran la
fisiopatologia, el diagnostico y el tratamiento de la LHF, excluyendo aquellos con
informacion desactualizada o sin respaldo metodoldgico solido.

El proceso de seleccion se llevd a cabo en tres etapas: busqueda en bases
de datos cientificas como PubMed, Google Académico y ScienceDirect; filtrado
segun la relevancia del contenido y el cumplimiento de los criterios establecidos; y
una evaluacion final de la calidad y aplicabilidad de las fuentes recopiladas. Esta
metodologia garantiz6 una base tedrica sélida para el desarrollo de la investigacion,
permitiendo integrar conocimientos actualizados y respaldados por evidencia
cientifica.

El proceso de revision tedrica es la base sobre la cual se da respuesta a las
lagunas de conocimiento que dificultan la practica clinica. En esta investigacion, la
seleccién de estudios siguié un enfoque riguroso, comenzando con una busqueda
sistematica en bases de datos académicas reconocidas, como PubMed y Google
Académico. Se aplicaron criterios de inclusion estrictos, priorizando publicaciones
recientes y de alta calidad que abordaran especificamente la lipidosis hepatica en
gatos. Este enfoque garantiz6 que los estudios seleccionados fueran relevantes y
proporcionaran informacion aplicable al contexto clinico, reforzando la importancia
de una base teorica solida para el manejo de la LHF.

El andlisis de la literatura permite identificar factores clave en el desarrollo de

la enfermedad, como la movilizaciéon excesiva de lipidos al higado en respuesta a



la anorexia prolongada y el estrés. Estos hallazgos respaldan la necesidad de un
diagndéstico temprano y preciso, que combine herramientas clinicas, bioquimicas y
de imagen para diferenciar la LHF de otras patologias similares. Ademas, se
destaca el papel fundamental del soporte nutricional y el manejo farmacoldgico en
la recuperacion de los pacientes, elementos que han sido consistentemente
subrayados en los estudios revisados. Este marco tedrico no solo identifica las
mejores practicas actuales, sino que también evidencia areas donde se requiere
investigacion adicional.

El sustento tedrico de la investigacion también resalta la importancia de un
enfoque integral en el tratamiento de la lipidosis hepética felina (LHF), que
contemple no solo la estabilizacién clinica, sino también la identificacion y manejo
de factores subyacentes, como diabetes mellitus, pancreatitis o enfermedades
gastrointestinales crénicas. La literatura cientifica indica que la LHF no siempre se
presenta como una entidad aislada, sino que en muchos casos puede desarrollarse
de manera simultanea o secundaria a otras patologias sistémicas, o que complica
su diagndstico y tratamiento (Valtolina & Favier, 2017; Webb, 2018).

La revision de estudios recientes permitio evaluar la eficacia de diferentes
estrategias terapéuticas, entre ellas la instauraciéon temprana de alimentacién
asistida mediante sondas esofagicas o nasogastricas para garantizar el aporte
calérico necesario y evitar la progresion del dafio hepéatico. Asimismo, la
administracion de antioxidantes, hepatoprotectores y soporte metabdlico ha
demostrado reducir el estrés oxidativo y mejorar la funcién hepética en estos
pacientes (Minamoto et al., 2019; Wallace et al., 2024). Estos enfoques,
respaldados por evidencia cientifica, proporcionan una guia practica para los
médicos veterinarios, permitiéndoles optimizar el abordaje clinico de la enfermedad

y mejorar los resultados terapéuticos.



Tabla 1. Etapas y resultados obtenidos

Etapa Criterios aplicados Resultados

Identificacién Busqueda en bases de datos (PubMed, | 200 articulos

inicial Google Académico, Elicit) utilizando | identificados
términos clave en espafiol e inglés.

Filtrado por | Exclusion de articulos por: (a) fecha fuera | 100 articulos

criterios del rango 2000-2024, (b) estudios en | seleccionados
especies distintas a los gatos.

Evaluacion Revision critica de titulos, resimenes y | 20 articulos

final contenido para asegurar relevancia en | seleccionados

fisiopatologia, diagnostico y tratamiento.

Fuente: Elaboracion propia




Tabla 2. Correlaciones y Manejo de la Lipidosis Hepatica Felina

Aspecto | Causas Diagnésticos Tratamiento
Obesidad: Principal | Analisis bioquimicos: | Soporte nutricional:
factor de riesgo. El | Elevacion de | Alimentacion asistida
30% de los gatos con | enzimas hepaticas | con dietas altas en
LHF son obesos | como ALT, FAy GGT | proteinas y bajas en
(Garcia, 2007). (Sanchez & Lopez, | carbohidratos.

2008).
Anorexia: Ultrasonografia: Farmacos: Uso de
Desencadena Identificacion de | antieméticos como
movilizacion excesiva | acumulacion de | maropitant y
de grasas. Afecta al | grasas en | ondansetron, y
60% de los gatos con | hepatocitos (Webb, | protectores gastricos
LHF (Koloffon et al., | 2018). como omeprazol vy
2001). ranitidina (Center,
2015).
Libidosi Estrés: Asociado con | Biopsia: Tratamiento de
ipidosis . . .

Hepatica alf[eracn.or)es Cpnﬂrmamon enfermedades
alimenticias. El 40% | histolégica de la | subyacentes: Control
de los gatos con LHF | acumulacion de | de patologias como
tienen antecedentes | lipidos (Armstrong & | diabetes, pancreatitis

de estrés prolongado
(Sanchez & Lopez,

Blanchard, 2009).

o infecciones (Valtolina
& Favier, 2017).

2008).

Enfermedades Clinica del paciente: | Fluidoterapia:
subyacentes: Evaluacion de signos | Correccion de
Diabetes, como ictericia, | desequilibrios
pancreatitis, vomitos y pérdida de | electroliticos,
neoplasias. peso (Sanchez & | ajustando a peso ideal
Contribuyen en el | Lopez, 2008). para evitar
50% de los casos sobrehidratacién
(Minamoto et al., (Center, 2015).

2018).

Fuente: Elaboracion propia

Limitaciones

Una de las principales limitaciones de este estudio fue la disponibilidad
reducida de literatura cientifica especifica sobre lipidosis hepatica felina (LHF),
especialmente en idiomas distintos al inglés. Aunque se emplearon bases de datos
ampliamente reconocidas como PubMed, Google Académico y Elicit, muchos de los
estudios identificados no estaban directamente relacionados con esta patologia en

gatos, lo que dificulté la seleccién de fuentes altamente relevantes para el analisis.



El acceso restringido a ciertas publicaciones cientificas también present6 un
desafio considerable. Algunos articulos requerian pagos para su consulta completa,
lo que limitd el acceso a investigaciones potencialmente importantes. Si bien se
priorizd el uso de fuentes abiertas y confiables, esta restriccion pudo haber reducido
la diversidad de perspectivas incluidas en el estudio.

El rango temporal considerado para la busqueda, comprendido entre los afios
2000 y 2024, mostr6é una escasez de estudios recientes enfocados exclusivamente
en la LHF. Esto restringio la posibilidad de incluir hallazgos innovadores o avances
recientes en las herramientas diagnosticas y estrategias terapéuticas, destacando
la necesidad de mas investigaciones actualizadas sobre esta enfermedad en
particular.

La informacion disponible en las publicaciones revisadas presentd, en
algunos casos, fragmentacion o enfoques limitados, lo que complico la integracion
de un analisis exhaustivo. Por ejemplo, algunos estudios se centraban
exclusivamente en los aspectos diagnosticos, mientras que otros abordaban el
tratamiento o la fisiopatologia, dejando brechas en la relacion entre estas areas
clave para el manejo clinico integral.

Ademas, la variabilidad en las metodologias y términos utilizados en los
estudios revisados dificulté la comparacion directa de los resultados. Esto requirié
un analisis detallado y critico para interpretar los datos de manera coherente. A
pesar de estas limitaciones, este estudio logré consolidar una base tedrica
fundamentada que puede contribuir significativamente al conocimiento y manejo de

la lipidosis hepatica felina.



Hallazgos Clinicos

La lipidosis hepatica felina (LHF) se manifiesta principalmente en gatos
obesos, adultos y de vida doméstica, siendo estos factores de predisposicion
significativos para su desarrollo. Segun Koloffon y Trigo (2001), estos pacientes
suelen presentar en su historial un episodio reciente de estrés agudo o cronico,
seguido de anorexia y pérdida de peso severa. Estas condiciones favorecen la
movilizacion masiva de lipidos hacia el higado, lo que culmina en una acumulacion
excesiva de triglicéridos dentro de los hepatocitos.

Uno de los signos mas consistentes es la ictericia, caracterizada por la
coloraciéon amarillenta de las mucosas y piel, reflejo de una disfuncién hepatica
significativa. Adicionalmente, los gatos afectados suelen presentar deshidratacion y
debilidad muscular. Rodriguez (2023) indica que estos signos pueden complicarse
por hipocalemia (niveles bajos de potasio en sangre), lo que se manifiesta
clinicamente como ventroflexion de cabeza y cuello, asi como postracidon
generalizada.

Las alteraciones gastrointestinales son comunes en la lipidosis hepética
felina (LHF) e incluyen vomitos, nauseas y estrefiimiento, los cuales pueden
desencadenar desequilibrios metabolicos graves. Estos desequilibrios aumentan el
riesgo de hipofosfatemia (niveles bajos de fosfato en sangre), hipocalemia
(disminucion de potasio sérico) y deficiencia de tiamina, lo que puede contribuir a la
aparicion de signos neurologicos como hipersalivacion, debilidad muscular y
encefalopatia hepética (Molina, 2016).

Ademas, la disminucion de la funcion hepatica afecta el ciclo de la urea, lo
que compromete la eliminacion de amoniaco y favorece la toxicidad neurolégica. La
deficiencia de arginina, un aminodacido esencial para la conversion del amoniaco en
urea, agrava este cuadro y puede precipitar crisis de hiperamonemia, exacerbando
la encefalopatia hepatica (Webb, 2018). En casos avanzados, los trastornos de la
coagulacion derivados de la disfuncion hepatica empeoran el prondostico,

aumentando el riesgo de hemorragias espontaneas y complicaciones sistémicas.



Tabla 3. Sintomas clinicos de LHF

Categoria

Sintoma

Descripcién

Sistémicos

Ictericia

Coloracion amarillenta de las mucosas, piel y escleréticas causada por la
acumulacion anormal de bilirrubina en la sangre. En la lipidosis hepatica
felina (LHF), la ictericia se desarrolla debido a la disfuncién hepatocelular
y la colestasis intrahepética, lo que impide la excrecién normal de bilis y
provoca un aumento de bilirrubina en circulacién (Garcia, 2007).

Deshidratacion

Estado caracterizado por una disminucién del volumen de liquidos
corporales, lo que se manifiesta clinicamente con mucosas secas,
pérdida de elasticidad cutanea (pliegue cutaneo prolongado) y ojos
hundidos. En gatos con LHF, la deshidratacion puede ser consecuencia
de la anorexia prolongada, los vomitos persistentes y las alteraciones
metabolicas que afectan el equilibrio hidrico (Sdnchez & Lépez, 2008).

Hepatomegalia

Aumento del tamafio del higado, que puede ser detectado mediante
palpacion abdominal o confirmado por estudios de imagen como
ecografia. En la LHF, la hepatomegalia es consecuencia de la
acumulacion excesiva de triglicéridos dentro de los hepatocitos, lo que
genera inflamacién y alteracion de la arquitectura hepatica. Puede estar
acompafada de sensibilidad abdominal y disfuncién hepatica progresiva
(Sanchez & Lépez, 2008; Koloffon et al., 2001).

Gastrointestinales

Vémitos

Expulsion forzada del contenido géstrico a través de la boca, mediada por
la activacién del centro del vémito en el tronco encefalico. En la LHF, los
vomitos pueden ser frecuentes y estan asociados con la disfuncién
hepética, el desequilibrio de electrolitos y la acumulacién de toxinas en el
organismo. Su persistencia contribuye a la deshidratacion y a un mayor
deterioro metabolico (Lépez, 2008; Center, 2015).

Nauseas

Sensacion de malestar estomacal que puede preceder o no al vomito y
gue se manifiesta con salivacién excesiva, degluciones repetitivas y
posturas de incomodidad. En gatos con LHF, las nduseas pueden estar
relacionadas con la acumulacion de acidos biliares en sangre, la
hipoglucemia y la encefalopatia hepatica, lo que afecta el bienestar del
paciente y reduce aln mas su apetito (Webb, 2018).




Estrefiimiento

Dificultad para la evacuacién intestinal, caracterizada por una
disminucién en la frecuencia y volumen de las deposiciones, heces secas
y esfuerzos defecatorios prolongados. En la LHF, el estrefiimiento puede
estar asociado con la deshidratacion, el desequilibrio electrolitico y la
reduccion de la motilidad intestinal debido a la anorexia y al impacto
metabodlico de la disfuncion hepatica (Valtolina & Favier, 2017).

Neurolégicos

Ventroflexion de cabeza vy
cuello

Postura anormal en la que la cabeza y el cuello se flexionan hacia el
pecho debido a debilidad muscular severa. En la LHF, esta condicién es
indicativa de hipocalemia (niveles bajos de potasio en sangre), que afecta
la funcion neuromuscular y puede comprometer la movilidad del paciente.
También se ha asociado con deficiencias nutricionales como la
hipofosfatemia y la deficiencia de tiamina (Armstrong & Blanchard, 2009).

Hipersalivacion

Produccion excesiva de saliva, observable como babeo persistente, que
puede estar relacionada con nauseas, dolor abdominal o disfuncién
neurolégica. En la LHF, la hipersalivacibn es un signo comdn en
pacientes con encefalopatia hepatica, debido a la acumulacion de toxinas
como el amoniaco, que afecta la funcion del sistema nervioso central
(Garcia, 2007).

Encefalopatia hepética

Sindrome neuroldgico caracterizado por alteraciones cognitivas, cambios
en el comportamiento, ataxia, desorientacion y convulsiones, causado
por la acumulacién de toxinas en el torrente sanguineo, especialmente
amoniaco. En la LHF, la disfuncion hepética impide la adecuada
eliminacién de estos compuestos, lo que afecta la funcién neuronal y
puede llevar a un deterioro progresivo del estado mental del paciente
(Webb, 2018).

Fuente: Elaboracion propia a partir de autores citados en las definiciones.




La hepatomegalia (aumento del tamafio del higado) es otro hallazgo comun,
detectable a través de la palpacion abdominal, que generalmente no es dolorosa.
Este aumento de tamafo, acompafiado por contornos hepaticos lisos, suele
asociarse con la acumulacion masiva de lipidos en los hepatocitos (Sanchez y
Lépez, 2008). Sin embargo, su identificacion requiere experiencia clinica, ya que
otros 6rganos abdominales pueden interferir en la exploracion fisica.

En el hemograma, los cambios observados son inespecificos y pueden incluir
un hematocrito (Hct) normal o levemente disminuido, reflejando tanto la cronicidad
de la enfermedad como posibles estados anémicos subyacentes. A nivel
bioquimico, la LHF se caracteriza por elevaciones significativas de enzimas
hepaticas, como la fosfatasa alcalina (FA) y la alanina aminotransferasa (ALT),
mientras que los niveles de gamma-glutamiltransferasa (GGT) suelen permanecer

en rangos normales o presentar aumentos leves (Garcia, 2007).



Diagnostico

El diagnostico de la lipidosis hepatica felina (LHF) representa un desafio
clinico, ya que sus manifestaciones clinicas pueden solaparse con las de otras
enfermedades hepaticas 0 sistémicas. Debido a la ausencia de signos
patognomonicos, es esencial combinar multiples enfoques diagnésticos, como la
anamnesis, el examen fisico, los analisis de laboratorio y las pruebas de imagen,

para llegar a una conclusion precisa (Garcia, 2007; Sanchez y Lopez, 2008).

Historia clinica 'y examen fisico

La sospecha de LHF debe surgir cuando un gato presenta antecedentes de
anorexia persistente, pérdida de peso significativa (25%-40%) y factores
predisponentes como obesidad o estrés reciente (Sanchez y Lépez, 2008). Los
signos clinicos mas comunes incluyen ictericia, vomitos, depresion, debilidad y
hepatomegalia palpable, lo que refuerza la necesidad de una evaluacién clinica

exhaustiva.

Anélisis de laboratorio

La evaluaciéon del perfil hematolégico puede mostrar un hematocrito (Hct)
normal o levemente disminuido, indicando una posible anemia no regenerativa
asociada a enfermedades croénicas. Los niveles de albumina y globulinas séricas
generalmente se encuentran dentro de los rangos normales, pero pueden variar

segun la severidad del cuadro clinico (Stockham, 2020).

Estudios de imagen

La ultrasonografia es una herramienta diagndstica crucial para identificar
cambios estructurales en el higado. En la LHF, el higado suele mostrar un patrén
hiperecogénico difuso, lo que refleja la acumulaciébn de triglicéridos en los
hepatocitos. Este hallazgo puede estar acompafiado de hepatomegalia y, en
algunos casos, hiperecogenicidad renal debido a la infiltracion grasa en los tibulos
renales (Sanchez y Lépez, 2008).

Diagnostico citolégico e histologico

El diagnéstico definitivo de la lipidosis hepética felina (LHF) se basa en la
identificacion de una acumulacién excesiva y anormal de triglicéridos en mas del 80

% de los hepatocitos, observada mediante citologia obtenida por aspiracion con



aguja fina (AAF) o biopsia hepatica (Center, 2015; Webb, 2018). Es importante
diferenciar entre la esteatosis hepatocelular fisiologica y patoldgica, ya que el
almacenamiento y transporte de triglicéridos son funciones hepaticas normales. En
la LHF, la acumulacion lipidica es difusa y severa, lo que compromete la funcion
hepatocelular, genera colestasis intrahepatica y altera el metabolismo energético
del higado (Valtolina & Favier, 2017).

Si bien la biopsia hepatica ofrece mayor precision diagndstica, su uso es
limitado debido a los trastornos de la coagulacion frecuentes en gatos con LHF, que
aumentan el riesgo de hemorragias graves (Biourge, et al. 1994). Por ello, la AAF
guiada por ultrasonido es el método de eleccidén en la mayoria de los casos, ya que
es menos invasiva y permite la evaluacion citolégica con un riesgo minimo de
complicaciones (Webb, 2018). Complementariamente, los hallazgos clinicos,
bioquimicos e imagenologicos contribuyen a la confirmacion diagnostica,
permitiendo descartar otras hepatopatias que pueden presentar cambios

esteatoéticos secundarios.

Diagnostico diferencial

El diagndstico diferencial de la lipidosis hepatica felina (LHF) debe incluir
enfermedades que presenten signos clinicos y hallazgos laboratoriales similares,
como colangitis, pancreatitis, linfoma hepético y obstruccion biliar. Ademas, es
fundamental considerar patologias sistémicas que puedan inducir esteatosis
hepatica secundaria, como diabetes mellitus, hipertiroidismo, enfermedad
inflamatoria intestinal (Ell) y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS),
ya que estas condiciones pueden desencadenar alteraciones metabdlicas que
favorecen la acumulacion lipidica en los hepatocitos (Center, 2005; Valtolina &
Favier, 2017).

La diferenciacion entre LHF primaria y secundaria se basa en una
combinacion de estudios bioquimicos, ultrasonografia y, cuando sea posible,
citologia o biopsia hepatica. Los perfiles hepaticos alterados, la presencia de
inflamacion pancreatica en ecografia o los signos de enfermedad endocrina
subyacente pueden orientar el diagnéstico. La citologia hepatica permite confirmar

la infiltracion grasa en los hepatocitos, pero su interpretacion debe considerar el



contexto clinico, ya que la presencia de esteatosis por si sola no es patognomonica
de LHF (Webb, 2018; Minamoto et al., 2019).

Tabla 4. Herramientas diagnésticas

Herramienta

Hallazgo

Ventajas

Limitaciones

Gasca, 2020).

diagndstica caracteristico en
LHF

Historia clinica | Anorexia Identifica factores | No es concluyente
prolongada, predisponentes y | por si sola, necesita
pérdida de peso | permite orientar el | ser complementada
significativa, diagnéstico inicial | con otras pruebas
antecedentes de | (Cervantes, diagnosticas
estrés reciente | 2023). (Koloffon et al.,
(Sanchez & Lopez, 2001).

2008).

Examen fisico Ictericia, Facil de realizar y | Hallazgos
hepatomegalia no invasivo | inespecificos  que
palpable, (Webb, 2018). pueden presentarse
debilidad, en otras patologias
ventroflexion  del hepéticas o]
cuello (Garcia, metabdlicas
2007; Rendon, (Valtolina & Favier,
2018, citado en 2017).

electroliticas
(Garcia, 2007).

(Encina, 2009).

Analisis Elevacion de FA y | Sensibles  para | No permite

bioquimicos ALT, GGT normal o | detectar diferenciar entre
levemente elevada | disfuncion LHF y otras
(Garcia, 2007; | hepatica enfermedades
Sanchez & Lépez, | (Minamoto et al., | hepaticas (Valtolina
2008). 2018). & Favier, 2017).

Hemograma Hematocrito (Hct) | Apoya el | Inespecifico  para
normal o | diagndstico confirmar LHF
ligeramente diferencial en | (Armstrong &
disminuido; condiciones Blanchard, 2009).
alteraciones hepaticas

Ultrasonografia

Hepatomegalia
con patrén
hiperecogénico
difuso (Sanchez &
Lopez, 2008).

Técnica no
invasiva y
ampliamente
disponible

(Center, 2015).

No proporciona un

diagndstico

definitivo, requiere
correlacion con
analisis de

laboratorio (Webb,
2018).




Citologia  por | Visualizacion  de | Menos invasiva | Existe riesgo de
AAF acumulacion de [ que la biopsia | hemorragia en
lipidos en | hepatica y util | gatos con
hepatocitos para confirmar la | alteraciones de
(Armstrong & | enfermedad coagulacion
Blanchard, 2009). | (Webb, 2018). (Center, 2015).
Biopsia Confirmacion Considerada el | Alto riesgo  de
hepética histologica de | estdndar de oro | complicaciones

acumulacion de
triglicéridos en los

para el
diagndstico

hemorragicas,
especialmente en

hepatocitos (Center, 2015). pacientes con

(Sanchez & Lopez, alteraciones de

2008). coagulacion
(Minamoto et al.,
2018).

Fuente: Elaboracion propia




Tratamiento

El tratamiento de la lipidosis hepatica felina (LHF) requiere un enfoque
integral enfocado en la estabilizacion metabdlica, la correccidon de la anorexia y el
tratamiento de enfermedades subyacentes. La intervencidén temprana es crucial, ya
que los gatos afectados por LHF tienen una alta tasa de mortalidad en ausencia de
manejo adecuado, mientras que la terapia oportuna puede elevar la tasa de
supervivencia significativamente, alcanzando hasta un 80% (Koloffony Trigo, 2001).

Figura 1. Encias de un gato con lipidosis hepatica felina (LHF)

Fuente: Royal Canin (2023)

El soporte nutricional es el pilar fundamental del manejo terapéutico de la
lipidosis hepética felina (LHF), ya que la falta de ingesta prolongada agrava el
estado catabdlico y acelera la progresion de la enfermedad. Los gatos afectados
deben recibir un aporte cal6rico adecuado, estimado entre 60 y 80 kcal/kg/dia, con
una dieta hiperproteica (30-40 % de la energia metabolizable) y baja en
carbohidratos, adaptada a su metabolismo hepatico. Este enfoque es esencial para
prevenir la degradacion de proteinas musculares y minimizar la movilizacion
excesiva de acidos grasos desde el tejido adiposo, lo que contribuye al acumulo
lipidico en los hepatocitos (Center, 2005).

Dado que la anorexia es un signo clinico predominante en la LHF, la
alimentacion asistida se vuelve necesaria en muchos casos. En gatos con anorexia
de corta duracion o en recuperacion, puede intentarse la alimentacién voluntaria

mediante dietas altamente palatables. Sin embargo, si la anorexia persiste mas de



48 horas, se recomienda el uso de sondas de alimentacion para asegurar el
consumo calorico adecuado. Las sondas nasogastricas (de pequefio calibre)
permiten una nutricion enteral temporal, aunque su uso prolongado puede generar
irritacion esofagica y riesgo de obstruccion (Cipamocha, 2021). Por ello, en
pacientes con anorexia prolongada o cuando se espera una recuperacion lenta, se
prefieren las sondas esofagicas o gastricas, ya que permiten la administracion de
volimenes mayores de alimento, reduciendo la necesidad de multiples tomas
diarias (Sanchez & Lopez, 2008; Webb, 2018).

En algunos casos, la colocacién quirtrgica de una sonda de gastrostomia es
una opcion recomendada para pacientes con anorexia crénica o aquellos que
requieren soporte nutricional a largo plazo. Esta técnica facilita la administracion de
dietas enterales con menor riesgo de broncoaspiracion y mayor comodidad para el
paciente y el veterinario tratante (Valtolina & Favier, 2017).

Cuando los pacientes presentan vomitos intratables, ileo gastrointestinal
severo 0 una minima tolerancia a la alimentacion enteral, la nutricion parenteral total
(NPT) se convierte en una alternativa viable. La NPT proporciona aminoécidos,
lipidos y carbohidratos directamente en la circulacion sistémica, evitando el uso del
tracto digestivo y reduciendo la sobrecarga metabdlica hepatica. Su administracion
se realiza a través de un catéter venoso central bajo estrictas condiciones de
asepsia para minimizar el riesgo de sepsis secundaria (Center, 2005; Webb, 2018).

El uso de NPT en gatos con LHF debe ser cuidadosamente monitoreado
debido a posibles complicaciones metabdlicas, como hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, desequilibrios electroliticos e insuficiencia hepatica progresiva.
Ademas, la suspension de la NPT debe realizarse de manera gradual para evitar
hipoglucemia de rebote y permitir la transicion hacia la alimentacion enteral una vez
gue el paciente recupere la tolerancia digestiva (Minamoto et al., 2019; Wallace et
al., 2024).

A pesar de sus beneficios en casos especificos, la NPT no reemplaza la
alimentacion enteral como estrategia principal en el tratamiento de la LHF. Siempre
gue sea posible, se debe reintroducir progresivamente la nutricion enteral, ya que la

estimulacién del tracto gastrointestinal favorece la produccién de factores troficos



intestinales, la integridad de la mucosa y la recuperacion funcional del higado
(Webb, 2018).

La fluidoterapia desempeia un papel fundamental en la estabilizacion de
pacientes con lipidosis hepéatica felina (LHF), ya que permite corregir la
hipoperfusion tisular secundaria a vomitos, anorexia y adipsia, restaurando la
perfusién hepatica y mejorando la eliminacion de toxinas (Center, 2015; Webb,
2018). La reposicion de liquidos debe ajustarse cuidadosamente segun el déficit de
hidratacion, las pérdidas continuas y los requerimientos de mantenimiento, evitando
la sobrecarga de volumen, especialmente en gatos obesos, donde el calculo debe
basarse en el peso corporal ideal para prevenir complicaciones como derrames
pleurales o edema pulmonar (Valtolina & Favier, 2017).

Para la rehidratacion y el equilibrio electrolitico, se recomienda el uso de
soluciones cristaloides balanceadas, como lactato de Ringer o solucion Hartmann,
debido a su capacidad para restaurar el volumen circulante sin generar alteraciones
metabdlicas significativas. La solucion salina al 0,9 % también puede utilizarse en
casos especificos, pero debe evitarse como Unica opcién, ya que su administracion
prolongada puede inducir hipercloremia y acidosis metabdlica (Center, 2015;
Minamoto et al., 2019).

La correccion de desequilibrios electroliticos es crucial en el tratamiento de
la LHF. La hipocalemia, frecuente en estos pacientes debido a la anorexia y las
pérdidas gastrointestinales, debe corregirse mediante suplementacién con cloruro
de potasio (KCI), ajustando la dosis segun los niveles séricos. Asimismo, la
hipofosfatemia debe ser tratada para prevenir complicaciones como debilidad
muscular, hemdlisis y disfuncién neuromuscular, especialmente en gatos que inician
soporte nutricional tras un periodo prolongado de inanicién (Webb, 2018; Wallace
et al., 2024).

Ademas, en casos de hipoalbuminemia severa, puede considerarse el uso
de expansores plasmaticos como albumina humana o soluciones coloidales bajo
monitoreo estricto, ya que su administracion indiscriminada puede generar

reacciones adversas.



Figura 2. Ictericia en un gato macho castrado de 4 afios con lipidosis hepética
idiopética

Fuente: Royal Canin (2023)

El manejo farmacolégico complementa el tratamiento nutricional y
metabdlico. Los antieméticos, como maropitant y ondansetron, ayudan a controlar
los vOmitos persistentes, mientras que los protectores gastricos, como omeprazol y
ranitidina, previenen complicaciones gastrointestinales (Koloffon y Trigo, 2001).
Adicionalmente, la suplementacién con antioxidantes como la S-adenosilmetionina
(SAMe) y la N-acetilcisteina protege al higado contra el dafio oxidativo y promueve
su regeneracion (Sanchez y Lopez, 2008). En pacientes con riesgo de alteraciones
de la coagulacion, la administracion de vitamina K1 es indispensable para reducir el
riesgo de hemorragias y preparar al gato para procedimientos invasivos, como la
colocacién de sondas de alimentacion (Webb, 2018).

El tratamiento de enfermedades subyacentes que contribuyen al desarrollo
de la LHF, como diabetes mellitus, pancreatitis, neoplasias o infecciones, es
esencial para garantizar la recuperacién del paciente. Abordar estas condiciones
subyacentes no solo mejora el prondstico, sino que también reduce el riesgo de
recurrencia de la enfermedad (Biourge, et al. 1994). Ademas, el monitoreo continuo
de las enzimas hepaticas, los niveles de electrolitos y el estado general del paciente
es fundamental para evaluar la respuesta al tratamiento y ajustar las estrategias
terapéuticas segun sea necesario (Valtolina y Favier, 2017). Este enfoque
multidisciplinario asegura un manejo integral y una mejor recuperacién del gato

afectado.



Resultados

Andlisis de los mecanismos fisiopatolégicos de la lipidosis hepatica en
gatos.

La lipidosis hepatica felina (LHF) es una enfermedad metabdlica grave que
afecta principalmente a gatos, especialmente a aquellos con obesidad o que
experimentan periodos prolongados de anorexia. Su fisiopatologia se centra en la
acumulacion excesiva de triglicéridos en los hepatocitos, lo que altera la funcién
hepatica y compromete la homeostasis del organismo. Segun Garcia (2007), esta
condicion se desarrolla cuando los gatos, particularmente los obesos, dejan de
comer por un tiempo prolongado, lo que desencadena una movilizacion masiva de
acidos grasos desde el tejido adiposo hacia el higado. Este proceso sobrepasa la
capacidad del hepatocito para metabolizar y exportar triglicéridos, resultando en su
acumulacion intracelular y dafio hepéatico progresivo.

Uno de los mecanismos clave en la lipidosis hepatica felina (LHF) es la
disrupcion del metabolismo de los acidos grasos y el transporte de lipoproteinas, lo
que provoca un acumulo patoldgico de triglicéridos en los hepatocitos (Encina,
2009). En condiciones normales, los triglicéridos movilizados desde el tejido adiposo
son metabolizados en el higado para su B-oxidacion y produccion de energia o bien
exportados en forma de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) para su
distribucién sistémica. Sin embargo, en gatos con LHF, varios factores alteran este
proceso y favorecen la acumulacién lipidica.

La disminucion en la produccion de apolipoproteina B-100 (ApoB-100) afecta
la formacion y secrecion de VLDL, lo que reduce la exportacién de triglicéridos y
favorece su retencién dentro de los hepatocitos. Esta alteracién esta asociada con
disfuncion hepatocelular, estrés oxidativo y dafio mitocondrial progresivo. Ademas,
la anorexia y el estrés metabdlico inducen una respuesta hormonal caracterizada
por aumento de glucagon y catecolaminas, lo que estimula la lipolisis y la liberacion
masiva de acidos grasos libres (AGL) desde el tejido adiposo (Encina, 2009). Debido
a la capacidad limitada del higado felino para metabolizar estos compuestos, gran
parte de los AGL se reesterifican en forma de triglicéridos, lo que incrementa la

esteatosis hepatica.



Otro factor que contribuye a la acumulacion lipidica es la disminucion en la
oxidacion de acidos grasos, un proceso afectado por el estrés oxidativo y la
disfuncion mitocondrial presentes en la LHF. Esto compromete la produccion de
energia y agrava el estado metabdlico del paciente, generando hipoglucemia y
acidosis metabdlica. La deficiencia relativa de carnitina, un compuesto esencial para
el transporte de acidos grasos a la mitocondria, también limita la B-oxidacion y
favorece la retencién de lipidos en los hepatocitos.

El resultado de estas alteraciones es una sobrecarga metabdlica progresiva
que exacerba la inflamacién hepética, el dafio oxidativo y la disfuncién celular. Si no
se instaura un tratamiento adecuado, este proceso puede evolucionar a falla
hepatica, comprometiendo gravemente la supervivencia del paciente.

Ademas, el estrés se considera como un factor critico en el desarrollo de la
LHF, ya que desencadena respuestas hormonales que promueven la lipdlisis y la
liberacion de acidos grasos al torrente sanguineo. Segun Sanchez y Lopez (2008),
el estrés prolongado aumenta los niveles de glucocorticoides y catecolaminas, lo
que estimula la degradacién de triglicéridos en el tejido adiposo. Este exceso de
acidos grasos llega al higado, donde su conversion en triglicéridos supera la
capacidad de exportacién del 6érgano, lo que resulta en una acumulacién lipidica
patolégica. Ademas, la disminucion en la secreciéon de insulina, comun en gatos
estresados 0 con anorexia, agrava la lipdlisis y contribuye al depdsito excesivo de
grasa en el higado.

La anorexia es uno de los principales factores desencadenantes de la LHF,
ya que interrumpe el metabolismo energético normal y agrava la disfuncion
hepética. Koloffon, Trigo y Lépez (2001) explican que, cuando un gato deja de
ingerir alimentos por periodos prolongados, su organismo entra en un estado
catabdlico, utilizando las reservas de grasa como fuente de energia. Sin embargo,
debido a la limitada capacidad del higado felino para metabolizar grandes
voliumenes de acidos grasos, estos se acumulan rapidamente en los hepatocitos.
Esta acumulacion interfiere con la funcion celular, provocando disfuncion
mitocondrial, estrés oxidativo y apoptosis, lo que acelera la progresion de la

enfermedad.



Las alteraciones metabdlicas en la LHF también incluyen una reduccion en
la capacidad de los hepatocitos para producir energia mediante la beta-oxidacion
de acidos grasos. Segun Center (2015), la acumulacion de triglicéridos en los
hepatocitos disminuye su capacidad para generar ATP, lo que compromete las
funciones celulares esenciales. Ademas, la deficiencia de carnitina, un compuesto
crucial en la beta-oxidacion, ha sido identificada en algunos casos de LHF,
sugiriendo que su suplementacion podria ser beneficiosa en el tratamiento de esta
condicion (Valtolina & Favier, 2017).

La progresion de la lipidosis hepatica felina (LHF) no solo implica la
acumulacion excesiva de triglicéridos en los hepatocitos, sino que también
desencadena una serie de procesos inflamatorios, oxidativos y metabdlicos que
contribuyen al deterioro hepético. En condiciones normales, el higado regula el
metabolismo de los acidos grasos mediante su (-oxidacion y la exportacion de
triglicéridos en forma de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Sin embargo,
en la LHF, la sobrecarga lipidica altera estas funciones, generando una respuesta
inflamatoria y disfuncion celular progresiva.

Uno de los mecanismos clave en la fisiopatologia de la LHF es la activacion
de las células de Kupffer, que desempefian un papel crucial en la respuesta inmune
hepatica. La acumulacién de triglicéridos en los hepatocitos induce un estado de
lipotoxicidad, que activa estas células y estimula la produccién de citocinas
proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y la interleucina-6
(IL-6) (Webb, 2018). Este ambiente inflamatorio contribuye a la disfuncion
hepatocelular, promoviendo la apoptosis y reduciendo la capacidad del higado para
metabolizar y exportar lipidos de manera eficiente.

El estrés oxidativo también juega un papel determinante en la progresion de
la enfermedad. La B-oxidacion desregulada y la disfuncién mitocondrial generan un
exceso de especies reactivas de oxigeno (ROS), que dafian el ADN, las proteinas
y las membranas celulares. Este dafio oxidativo perpetua la inflamacion y acelera la
muerte celular, exacerbando la insuficiencia hepatica (Garcia, 2007). Ademas, la

acumulacion de productos de peroxidacion lipidica amplifica la toxicidad hepatica,



contribuyendo a la progresion de la enfermedad y aumentando el riesgo de necrosis
hepatocelular (Minamoto et al., 2018).

La disfuncion hepatica en la LHF también afecta la homeostasis del sistema
inmunoldgico y la coagulacién. La alteracion de la funcion de barrera hepética facilita
el paso de endotoxinas bacterianas al torrente sanguineo, lo que induce una
respuesta inflamatoria sistémica y puede predisponer a sepsis (Abeer, 2016). A nivel
hematoldgico, la sintesis de factores de coagulacion dependientes de la vitamina K
se ve comprometida, aumentando el riesgo de hemorragias espontaneas. En estos
casos, la administracion de vitamina K1 ha sido sugerida como una estrategia

terapéutica para mejorar la coagulacion en pacientes con LHF avanzada (Armstrong

& Blanchard, 2009; Webb, 2018).
Tabla 5. Mecanismos Fisiopatologicos de la Lipidosis Hepatica en Gatos

Mecanismo o Factores :
g L . Descripcion . Consecuencias
Fisiopatologico Relacionados
En respuesta a la . .
. P . - Anorexia | Acumulacion
e anorexia o el estrés, se .
Movilizacion de . L prolongada excesiva de
. movilizan acidos grasos . .
Acidos Grasos . . - Estrés | triglicéridos en los
desde el tejido adiposo . .
. . - Obesidad hepatocitos.
hacia el higado.
Disminucion en la
sintesis y secrecién de Acumulacion
Disfuncién en la | lipoproteinas de muy | - Alteracion en | intracelular de
Exportacién de | baja densidad (VLDL), | la sintesis de | triglicéridos y
Lipidos necesarias para | VLDL sobrecarga
exportar triglicéridos hepatica.
desde el higado.
Reduccioén en la beta- o
S L Disminucion  de
L oxidacion de acidos .
Alteracion del . . .. |energia celular,
. grasos, lo que limita la | - Deficiencia | . L
Metabolismo -, o disfuncion
e produccion de ATP vy | de carnitina . .
Energético L mitocondrial y
compromete la funcion . o
estreés oxidativo.
celular.
Acumulacién de ~
. . . ., | Dafio celular,
Estrés especies reactivas de | - Acumulacion ADODIOSIS de
Oxidativo oxigeno (ROS) debido | de triglicéridos Pop :
. o hepatocitos y
al metabolismo lipidico




desregulado, lo que progresion de la
dafa el ADN, Ilas enfermedad.
proteinas y las
membranas celulares.
Activacion de células de .
. ., Inflamacion
Kupffer y liberacion de o ~
. o ., | cronica, dafio
Inflamacion citocinas - Acumulacion o -
L . . o hepatico adicional
Hepatica proinflamatorias en | de triglicéridos . ,
y disfuncion
respuesta a la .
. - organica.
acumulacion de lipidos.
Aumento de G,
o Movilizacion
glucocorticoides y .
excesiva de

catecolaminas debido al

Alteraciones . : - Estrés | &cidos grasos y
estrés, lo que estimula -
Hormonales P . .. | prolongado agravamiento de
la lipdlisis y la liberacion .
L la  acumulacion
de é&cidos grasos al .
. lipidica.
higado.
Deterioro de la funcion
de barrera hepatica, .
" Endotoxemia,
permitiendo el paso de L. g
. . . - Dafio | inflamacién
Disfuncién endotoxinas al torrente f: o .
- . hepatico sistémica y riesgo
Inmunologica sanguineo y . : S
progresivo de disfuncion
desencadenando una L
. . multiorganica.
respuesta inflamatoria
sistémica.
Deficiencia en la
sintesis de factores de Mayor riesgo de
Trastornos de | coagulacién - Disfuncién | hemorragias y
Coagulacion dependientes de | hepatica complicaciones
vitamina K debido a la clinicas.
disfuncion hepética.
Pérdida de
Muerte celular hepatocitos
. programada debido al | - Estrés | funcionales y
Apoptosis  de . L L .
: estrés  oxidativo, la | oxidativo deterioro de la
Hepatocitos . ., L, .
inflamacion y la | - Inflamacion capacidad

disfuncidon mitocondrial.

regenerativa del
higado.




Alteraciones en
Biomarcadores

Elevacion de enzimas
hepaticas como
fosfatasa alcalina (FA) y
alanina
aminotransferasa
(ALT), indicativas de
dafo hepatocelular. La

gamma-
glutamiltransferasa
(GGT) suele

permanecer normal o
levemente elevada.

- Dafio
hepatocelular
- Colestasis

Diagnostico  de

LHF y
diferenciacion de
otras
enfermedades
hepéticas.

Fuente: Elaboracion propia

A partir del andlisis es notable que factores como la anorexia prolongada, el

estrées y la obesidad desempefian un papel crucial

en su desarrollo,

desencadenando una cascada de eventos fisiopatolégicos que incluyen disfuncion

en la sintesis de VLDL, alteraciones en la beta-oxidacién de acidos grasos, estrés

oxidativo, inflamacion hepética y apoptosis celular. Estos mecanismos no solo

comprometen la funcién hepética, sino que también afectan sistemas adicionales,

como la coagulacion y la respuesta inmunolégica, aumentando el riesgo de

complicaciones sistémicas.




Figura 3. Protocolo clinico integral
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Descripcion de estrategias de manejo clinico para la recuperacion de
pacientes felinos

A partir del andlisis de los mecanismos fisiopatologicos de la lipidosis
hepatica en gatos y del protocolo clinico integral que permite optimizar el abordaje
de esta enfermedad en la practica veterinaria, es necesario describir las estrategias
de manejo clinico para la recuperacion de pacientes felinos. La estabilizacién
hemodindmica, la instauracion de una terapia nutricional asistida, el control de
desequilibrios metabdlicos, la administracion de farmacos y el monitoreo continuo
son intervenciones fundamentales en el tratamiento. La aplicacion de estas
estrategias permite mejorar la evolucion del paciente y reducir complicaciones
asociadas (Garcia, 2007).

El manejo farmacol6gico complementario favorece la regeneracion hepatica
y protege a los hepatocitos del dafio oxidativo. La administracion de antioxidantes
como S-adenosilmetionina (SAMe) y N-acetilcisteina es recomendada para reducir
la peroxidacion lipidica y mejorar la funcién hepética (Valtolina, 2017). Estos
compuestos son precursores del glutation, un antioxidante que contribuye a la
detoxificacion hepatica y la reduccién del estrés oxidativo. En pacientes con
alteraciones de la coagulacion, la suplementacion con vitamina K1 puede prevenir
eventos hemorragicos asociados a la disfuncion hepética (Armstrong, 2009). La
combinacion de estas estrategias permite estabilizar la funcion hepatica y reducir el
impacto del dafio metabdlico asociado a la acumulacion de triglicéridos.

El monitoreo clinico permite evaluar la respuesta del paciente y ajustar las
intervenciones terapéuticas segun su evolucion. La medicién periédica de enzimas
hepéticas como ALT, FA y GGT permite determinar la evolucién de la disfuncion
hepatica y la efectividad del tratamiento instaurado (Minamoto, 2018). La reduccién
progresiva de estos valores es indicativa de recuperacién, mientras que el
mantenimiento de niveles elevados puede sugerir complicaciones secundarias. La
monitorizacion de electrolitos y estado nutricional es esencial para prevenir
alteraciones metabdlicas y garantizar que el paciente reciba el soporte adecuado

durante su recuperaciéon (Webb, 2018).



El seguimiento del paciente después del tratamiento inicial es un aspecto
clave en la reduccion del riesgo de recurrencia. La obesidad es un factor
predisponente en el desarrollo de lipidosis hepatica, por lo que el control de peso y
la alimentacion balanceada son estrategias recomendadas en gatos recuperados.
Una dieta supervisada, con ajuste de calorias y monitoreo del peso corporal, permite
reducir el riesgo de que el paciente desarrolle una nueva fase de lipidosis (Sanchez,
2008). Ademas, la identificacion temprana de episodios de anorexia en gatos con
antecedentes de lipidosis es fundamental, ya que la instauraciéon oportuna del
soporte nutricional puede prevenir la progresion de la enfermedad (Webb, 2018).

El abordaje clinico de la lipidosis hepatica requiere la aplicacion de
estrategias terapéuticas especificas, basadas en la correccién de alteraciones
metabdlicas, la reintroduccion de la alimentacion asistida, el manejo farmacolégico
y el monitoreo continuo (Abeer, 2016). EI cumplimiento de estos parametros permite
mejorar la evolucion del paciente y reducir complicaciones asociadas. La
instauracion de planes de control de peso y el monitoreo a largo plazo reducen el

riesgo de recurrencia en gatos predispuestos.



Tabla 6. Estrategias de Manejo Clinico con Indicadores

. L : Método de
Estrategia Descripcion Indicadores L
Medicién
Correccién de
deshidratacion y
desequilibrios
metabdlicos mediante | Correccion de | Evaluacion de
fluidoterapia con cloruro | desequilibrios niveles séricos
e, de sodio al 0,9%. | electroliticos, de electrolitos
Estabilizacion L : 9
P Reposicion de | hidratacion (K, P),
hemodinamica . . o
electrolitos  esenciales | adecuada, medicion  de
como potasio y fosforo | estabilidad peso corporal,
para prevenir | hemodindmica | examen fisico
alteraciones
neuromusculares y

arritmias (Center, 2015).

Restablecimiento de la
alimentacion con
requerimiento  caldrico

Aumento de la

entre 60-80 kcal/kg/dia. | Registro de
: . Ingesta .
Uso de dietas ricas en - ingesta
. . caldrica, 2 o
Soporte proteinas y bajas en . calorica diaria,
. . recuperacion :
nutricional carbohidratos. En casos del eso monitoreo de
asistido de anorexia persistente, corporal P peso y
implementacion de pora, condicion
. . - tolerancia a la
alimentacion asistida | _;. . corporal
alimentacion
con sondas
nasogastricas 0
esofagicas.
Uso de antieméticos
como  maropitant i
b y Seguimiento
ondansetron para | .. . ., A
. L Disminucion de | de  episodios
reducir vomitos y| oo g
. : vOmitos y | de  vomitos,
mejorar la toleranciaala | .
Control de | . . . nauseas, respuesta
p alimentacion  asistida. - o
sintomas - . reduccion  de | clinica a
. . Administraciéon de | . L
gastrointestinales . signos de | antieméticos,
protectores gastricos | : . -
intolerancia evaluacion
como omeprazol o] . ) L .
digestiva endoscopica si

ranitidina para evitar
ulceraciones (Koloffon,
2001; Sanchez, 2008).

es necesario

Administracién de | Mejora de los | Medicion  de
Manejo antioxidantes como S- | parametros enzimas
farmacoldgico adenosilmetionina hepaticos, hepaticas
complementario | (SAMe) y N- | disminucion del | (ALT, FA,

acetilcisteina para | estrés GGT),




proteger la  funcion | oxidativo, monitoreo de
hepatica y reducir el |reduccion del | marcadores de
estrés oxidativo. | riesgo de | coagulacion
Suplementacion con | hemorragia
vitamina K1 en
pacientes con
alteraciones en la
coagulacion (Valtolina,
2017; Armstrong, 2009).
Evaluacion periédica de
pardmetros  hepaticos L,
oy Revision
como ALT, FA y GGT | Normalizacion s
. : periddica de
para determinar la | de enzimas | ,. . .
. , Lo bioguimica
. . evolucion del paciente. | hepaticas, e
Monitoreo clinico . : A hepatica,
L Monitoreo de electrolitos | estabilizacion _—
y seguimiento . medicion  de
y peso corporal para|de electrolitos, :
) S . electrolitos,
prevenir complicaciones | prevencion de
Lo . . control del
metabolicas y evitar | recaidas :
. . peso y dieta
recaidas (Minamoto,

2018; Webb, 2018).

Fuente: Elaboracion propia




Conclusiones

La lipidosis hepatica felina (LHF) es una enfermedad multifactorial
caracterizada por la acumulacion excesiva de triglicéridos en los hepatocitos, la cual
esta estrechamente vinculada con factores predisponentes como obesidad,
anorexia y estrés cronico. La revision de la literatura permitio identificar que la
obesidad afecta aproximadamente al 30% de los gatos diagnosticados con LHF,
mientras que la anorexia prolongada se presenta en el 60% de los casos, y un 40%
de los pacientes tienen antecedentes de eventos estresantes significativos. Estos
hallazgos subrayan la relevancia de implementar estrategias de prevencion,
incluyendo un manejo adecuado de la dieta y la reduccion de factores de estrés,
especialmente en gatos con antecedentes de obesidad o enfermedades
subyacentes.

El diagnéstico de la LHF continta siendo un desafio para los médicos
veterinarios debido a la ausencia de signos clinicos especificos. Las
manifestaciones como pérdida de peso, ictericia, nauseas y vomitos son frecuentes,
pero también son comunes en otras patologias hepaticas o gastrointestinales. Los
andlisis bioquimicos, que revelan un aumento significativo de enzimas hepaticas
como la fosfatasa alcalina (FA) y la alanina aminotransferasa (ALT), combinados
con ultrasonografia, ofrecen una herramienta clave para detectar cambios
estructurales en el higado. Sin embargo, las técnicas invasivas como la biopsia
hepética, aunque definitivas, se ven limitadas por el alto riesgo de complicaciones

debido a las alteraciones en la coagulacidon presentes en estos pacientes.
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El tratamiento de la lipidosis hepatica felina (LHF) requiere un enfoque
integral que combine estrategias nutricionales, terapéuticas y farmacolégicas para
garantizar la recuperacion del paciente y reducir la mortalidad. La nutricion asistida
es el pilar fundamental, ya que la inanicidon prolongada acelera la movilizacién de
grasas hacia el higado, exacerbando la acumulacién de triglicéridos. La
administracion de dietas altas en proteinas y bajas en carbohidratos favorece la
regeneracion hepatica y minimiza el estado catabdlico. En pacientes con anorexia
persistente, el uso de sondas nasogastricas, esofagicas o gastricas, dependiendo
de la tolerancia del paciente, permite alcanzar un aporte cal6rico adecuado de 60 a
80 kcal/kg/dia, lo que ha demostrado mejorar significativamente la evolucion clinica.

La fluidoterapia es esencial para estabilizar al paciente y corregir alteraciones
metabdlicas comunes en esta patologia, como la hipocalemia y la hipofosfatemia,
que afectan la funcion celular y muscular. Se recomienda la administracion de
soluciones cristaloides balanceadas, como el lactato de Ringer, evitando aquellas
con dextrosa, ya que pueden agravar la acumulacion de lipidos hepéticos. Ademas,
el volumen de liquidos debe calcularse con base en el peso corporal ideal,
particularmente en gatos obesos, para prevenir complicaciones como
sobrehidratacion y edema pulmonar.

El manejo farmacoldgico desempeiia un papel clave en la estabilizacion del
paciente. Los antieméticos, como el maropitant y el ondansetron, ayudan a controlar

los vomitos persistentes, mejorando la tolerancia a la alimentacion. Los protectores



gastricos, como el omeprazol, previenen la formacion de Ulceras gastrointestinales,
mientras que los antioxidantes, como la S-adenosilmetionina (SAMe) y la N-
acetilcisteina, reducen el estrés oxidativo y favorecen la regeneracion de los
hepatocitos. En casos graves, donde las alteraciones de la coagulacion representan
un riesgo significativo, la administracion de vitamina K1 resulta indispensable para
evitar hemorragias espontaneas y facilitar procedimientos invasivos, como la
colocacion de sondas de alimentacion.

Los estudios han demostrado que hasta un 50 % de los gatos con LHF
presentan enfermedades subyacentes como diabetes mellitus, pancreatitis y
neoplasias, lo que complica el tratamiento y aumenta el riesgo de recaidas. En estos
pacientes, el abordaje terapéutico debe incluir el manejo simultaneo de estas
condiciones para mejorar el prondstico y prevenir la recurrencia de la enfermedad.

Los resultados clinicos indican que la intervencion temprana y la
implementacion agresiva de estrategias nutricionales y terapéuticas reducen
significativamente la mortalidad, la cual puede alcanzar hasta el 90 % en casos no
tratados. Sin embargo, con un tratamiento adecuado, esta tasa puede disminuir a
un 20-30 %, lo que resalta la importancia de un diagnéstico oportuno y una atencion

médica especializada.
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