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Resumen: Una yegua entera de 3 años y medio de edad, Pura Sangre Inglés, llegó al Hospital de Equinos de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM, manifestando depresión, anorexia y dolor abdominal. En el examen clínico se encontró ictericia, hipotermia y tiempo de llenado capilar retardado. Como tratamiento inicial, se administró terapia de líquidos, sulfa-trimetoprim, gentamicina, metronidazol y meglumina de flunixin y se realizó sondeo nasogástrico. Los signos clínicos encontrados (dolor abdominal e ictericia) en conjunto con los hallazgos en el laboratorio clínico (leucocitosis, hiperbilirrubinemia con predominio de la fracción conjugada, así como incremento de aspartatoamino transferasa, gammaglutamil transferasa y tiempos de coagulación retardados) en esta yegua sugerían obstrucción biliar. En la necropsia el colédoco se encontró distendido por abundante moco verdoso y con un colelito firme de 4 cm de diámetro. El hígado presentó cirrosis grave difusa, con hepatitis histiocítica y supurativa crónica.
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Summary: A mare 3 ½-year-old English thoroughbred, came to the Equine Hospital of School of Veterinary Medicine, UNAM, manifesting depression, anorexia and abdominal pain. Clinical examination we found icterus, hypothermia and delayed capillary refill time. As initial therapy, was administrated fluid therapy and sulfa-trimethoprim, gentamicin, metronidazole and flunixin of meglumine, as well as nasogastric tube. The clinical findings (abdominal pain and icterus) in conjunction with the clinical laboratory findings (leucocytosis, hyperbilirrubinemia, with predominance of conjugated fraction and increased of aspartate transaminase, gamma glutamyltransferase and delay clotting times) in this mare suggested obstruction bladder. At necropsy the distended bile duct was found with abundant greenish mucus with a cholelith of 4 cm in diameter. The liver showed diffuse severe cirrhosis with chronic hepatitis histiocytic and suppurative. 
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Introducción
Colelitiasis es la presencia de uno o varios cálculos en el conducto biliar1 o vesícula biliar.2 Los coletitos o cálculos biliares, son poco frecuentes en todas las especies domésticas, pero están especialmente bien descritos en rumiantes.1 Si bien es cierto la colelitiasis es poco común en caballos, esta es la causa más común de obstrucciones biliares en dicha especie.3 La etiología no es totalmente conocida2 algunas causas con las que se relaciona incluyen ascariasis, estasis biliar, infecciones biliares ascendentes de la porción proximal del intestino delgado4 y se cree que cuerpos extraños pueden llegar a inducir su formación.2,3  Los estrógenos pueden promover la formación de coletitos porque alteran los lípidos biliares.3  
Los coletitos se forman a partir de la precipitación o agregación de compuestos solubles de la bilis: colesterol, ácidos biliares, bilirrubina pero principalmente de bilirrubinato de calcio.5 Usualmente estos pacientes  tienen más de 5 años de edad, presentan cólico recurrente, anorexia, depresión, alteración en su comportamiento (encefalopatía hepática), dolor, fiebre en algunos casos e ictericia.6 Los diagnósticos diferenciales incluyen colangitis bacteriana, hepatitis, toxicidad con pirrolizidina alcaloide y otros agentes hepatotóxicos.7
Descripción del Caso Clínico

Llegó al Hospital de equinos una yegua entera, Pura Sangre Inglés, de 3 años y medio, con anamnesis de dolor abdominal, depresión y anorexia. Al examen físico presentó ictericia, frecuencia respiratoria en 25/min, frecuencia cardíaca en 69/min, temperatura de  36.9 °C y un tiempo de llenado capilar de 3 s. El día 1 se realizó manejo de cólico, en el que incluyen sondeo nasogástrico, meglumina de flunixin y omeprazol, se observó respuesta positiva, sin embargo, para el día 3 reincide el cólico y durante ese día y el siguiente, añaden al anterior tratamiento metronidazol, gentamicina, sulfa-trimetoprim. Se tiene diagnóstico diferencial de síndrome abdominal agudo. 
Pruebas de laboratorio

Hemograma
	ANALITO (UNIDADES)
	RESULTADOS
	REFERENCIA
	INTERPRETACION

	Hematócrito (L/L)
	0.34
	0.32 – 0.52
	Trombocitopenia por consumo. 
Hipoproteinemia por pérdidas a terceros espacios.

Leucocitosis por neutrofilia, desviación a la izquierda y disminución en la relación PT/Fb asociado a inflamación de moderada a severa.



	Hemoglobina(g/L)
	ND
	111 – 190
	

	Eritrocitos (X1012/L)
	7.0
	6.5 – 12.5
	

	VGM  (fL)
	48
	34 – 58
	

	CGMH (g/L)
	ND
	310 – 370
	

	Plaquetas (X109/L)
	56
	100 – 600
	

	Sólidos Totales (g/L)
	56
	60 – 80
	

	Fibrinógeno (g/L)
	4
	<5
	

	Leucocitos  (X109/L)
	29.0
	5.5 – 12.5
	

	Neutrófilos  (X109/L)
	23.2
	2.7 – 6.7
	

	Bandas (X109/L)
	0.9
	0
	

	Linfocitos (X109/L)
	4.6
	1.5 – 7.5
	

	Monocitos (X109/L)
	0.3
	0 – 0.8
	

	Eosinófilos  (X109/L)
	0
	0 – 1.2
	

	Basófilos (X109/L)
	0
	0 – 0.2
	

	Observaciones: Relación PT:Fb = 13   Equinocitos 1+  Acantocitos 1+  Neutrófilos tóxicos 2+ 


Bioquímica sanguínea
	ANALITO (UNIDADES)
	RESULTADOS
	REFENCIA
	INTERPRETACIÓN

	Glucosa (mmol/L)
	8.76
	3.4 - 6.2
	Hiperglucemia transitoria asociado a estrés.
Hiperazotemia renal, con hiperfosforemia e hipercalcemia secundaria.
Hiperbilirrubinemia 
con predominio de la bilirrubina conjugada e incremento de GGT asociado a colestasis.
Incremento de AST por daño hepatocelular. Hipoproteinemia por hipoalbuminemia por pérdidas a terceros espacios.
 Acidosis metabólica por acumulación de ácidos.


	Urea (mmol/L)
	24.62
	4.1 - 7.6
	

	Creatinina (umol/L)
	403
	88 - 156
	

	Bilirrubina tota (umol/L)
	331
	14.0 - 54.0
	

	Bilirrubina conjugada (umol/L)
	300
	6.0 - 12.0
	

	Bilirrubina no conjugada (umol/L)
	31
	4.0 - 44.0
	

	Aspartatoamino transferasa (AST) (U/L)
	1358
	<450
	

	Gammaglutamil transferasa (GGT) (U/L)
	303
	<22
	

	Creatinacinasa (CK)
	779
	<425
	

	Proteínas Totales (g/L)
	50
	53 - 71
	

	Albúmina (g/L)
	28
	31 - 39
	

	Globulinas (g/L)
	22
	20 – 35
	

	Relación A/G
	1.27
	0.89 - 1.65
	

	Calcio (mmol/L)
	4.25
	2.79 - 3.22
	

	Fósforo (mmol/L)
	1.76
	0.77 - 1.67
	

	Potasio (mmol/L)
	4.78
	3.36 - 4.99
	

	Sodio (mmol/L)
	133
	132 – 141
	

	Cloro (mmol/L)
	103
	98 – 105
	

	Bicarbonato (mmol/L)
	15
	27 – 34
	

	Anion gap (mmol/L)
	20
	4.0 – 13
	

	Diferencia de iones fuertes (mmol/L)
	30
	30 – 40
	

	Osmolalidad  (mOsm/kg)
	290
	280 -290
	


Pruebas de coagulación
	Tiempo de Protrombina
	Tiempo de Tromboplastina Parcial Activado 

	Control:         8.4
	81.5

	Problema:    12.9   
	10.0

	Interpretación: Alteración de la vía extrínseca (tiempo de protrombina prolongado)


Pruebas complementarias
Gastroscopía: en mucosa gástrica úlceras, fibrina y coágulos adheridos a la parte glandular y escamosa, además de distensión gástrica.
Ultrasonido: esplenomegalia, asas intestinales distendidas y aumento de líquido peritoneal
Cirugía: asas intestinales distendidas y edema en colon, durante la recuperación de la anestesia fallece. 

Necropsia: 
Hallazgos macroscópicos: 3 L de líquido serosanguinolento en abdomen, coágulos y líquido sanguinolento en tórax, tráquea y corazón, en colédoco un coletito de 4 cm de diámetro. 
Hallazgos microscópicos: cirrosis hepática grave, hepatitis histiocítica y supurativa, en riñón necrosis tubular, glomerulonefritis y fibrosis. 

Discusión 
Los hallazgos clinicopatológicos observados en la literatura que coinciden con los observados en esta yegua e incluyen: leucocitosis por neutrofilia severa, aunque no reportado en todos los casos8, también se encontró trombocitopenia la cual asociamos a consumo ya que presentaba hemorragias, las cuales podían deberse a deficiencias en los factores de coagulación y/o CID, otro hallazgo encontrado y que se reporta comúnmente es hiperproteinemia e hiperfibrinogenemia8. En la bioquímica sanguínea se puede encontrar concentraciones elevadas de isoenzimas hepáticas LDH, AST, GGT y FA3,5,8 además de bilirrubinas con predominio de la fracción conjugada, nuestra yegua coincidió con hiperbilirrubinemia con predominio de la fracción conjugada e incremento de AST; también puede haber incremento del nivel de amoníaco2,6  y de ácidos biliares 2,5; tiempos prolongados de protrombina y tromboplastina parcial9, en este caso se presentó prolongado el tiempo de protrombina el cual evalúa la vía extrínseca, en la que participa el factor VII que es el factor de tiempo de vida media mas corto y dependiente de la vitamina K (en colestasis hay disminución en la absorción de los factores K dependiente). Otros hallazgos que encontramos en este caso incluyen hiperglucemia la cual se consideró transitoria a causa de estrés; hiperazotemia que aunque no se obtuvo la densidad urinaria, por los valores obtenidos y los hallazgos en necropsia se puede considerar de origen renal, con hieperfosforemia e hipercalcemia secundarias. Algunas causas de insuficiencia renal en caballos incluyen la administración de algún fármaco nefrotóxico, sepsis, obstrucción urinaria o infecciones en el tracto urinario8. En colelitiasis al ultrasonido puede haber distensión del conducto biliar, agrandamiento del lado derecho del hígado compatible con hepatomegalia2, la detección del coletito depende mucho de su composición, son más detectables aquellos que tienen mayor contenido mineral y pueden o no verse áreas hiperecoicas9. En abdominocentesis el líquido peritoneal puede estar incrementado en volumen y tiene un color anaranjado, citológicamente puede consistir en un proceso inflamatorio crónico.2 Una obstrucción del colédoco por un coletito en caballos casi siempre es fatal, tratamientos médicos no son usualmente exitosos, el retirarlos quirúrgicamente es difícil y se corre el riesgo de causar peritonitis durante el procedimiento.10 Su pronóstico es de reservado a  malo.4 
Conclusiones 
Debido a que la colelitiasis es la causa más común de obstrucción del conducto biliar en los caballos, es fundamental en estos pacientes realizar pruebas del laboratorio que incluyan hemograma, bioquímica sanguínea y urianálisis, con el fin de detectar hallazgos que indiquen obstrucción biliar, además de otras  pruebas complementarias que evalúen funcionamiento hepático; estos estudios pueden dar mayor orientación hacia el diagnóstico de colelitiasis. 
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