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Patologias Esofégicas

Claudia M. Della Cella. DMTV, MSc
Facultad de Veterinaria. UdelaR
Montevideo-Uruguay

El eséfago es un largo tubo que transporta los alimentos y el agua desde la boca
hasta el estbmago. Con el fin de garantizar un transporte rapido y completo de los
alimentos los musculos se contraen ritmicamente durante la deglucion.
Estructuralmente, la mucosa esofagica esta protegida por un epitelio escamoso
con uniones estrechas y por moco a base de bicarbonato. Hay que tener presente
que en el perro musculatura del es6fago es estriada en toda su longitud, mientras
que en el gato y en el hombre, la porcion terminal (que constituye un 30-50% del
esOfago presenta musculatura lisa. Esto significa que en los perros algunas
enfermedades como la miastenia gravis pueden cursar con signos esofagicos.

La regurgitacion es normalmente el tnico signo clinico que se observa en perros y
gatos con problemas esofagicos. La regurgitacion por lo tanto es un signo muy
importante para la localizacion del problema por lo que es necesario distinguirlo de
la disfagia y de los vomitos.

La disfagia es un signo clinico asociado a enfermedades de la cavidad oral y la
faringe, proceso que suele ir acompafiada de nauseas, salivacion, odinofagia y
dificultad en la prension de manera que al ingerir alimentos o liquidos partes de
estos se caen de la cavidad oral. Estos signos sugieren una posible causa
orofaringea. En el caso de vémitos, es un proceso activo donde se produce una
expulsibn de alimentos o liquidos procedentes del estdémago o del duodeno
proximal cursa con una fuerte contraccion de la prensa abdominal, y es precedido
de nauseas, arcadas y salivacion.

La regurgitacion es el movimiento retrogrado pasivo alimentos sélidos o liquidos
sin digerir hasta un nivel en proximal del esfinter esofagico superior, es el signo
clinico mas importante de la enfermedad esofagica es pasivo porque, no esta
acompafado de esfuerzo abdominal ni se acompafa de signos prodrémicos. Asi,
las enfermedades esofagicas se manifestaran principalmente por alteraciones en
la deglucion y regurgitacion, acompafiados o no por otros signos inespecificos,
como apatia, anorexia, halitosis, odinofagia, sialorrea y fiebre. Ademas, el
paciente puede tener otros signos concurrentes de una enfermedad primaria fuera
del eséfago con repercusiones en él, como el hipotiroidismo, enfermedades de la
placa motora (botulismo, miastenia gravis, polimiositis).

En la clinica diaria los problemas que vemos mas frecuentemente son
obstrucciones esofagicas por cuerpo extrafio, megaesoéfago, esofagitis y estenosis
esofdgica; obstrucciones debidas a la persistencia del cuarto arco adrtico, hernias
de hiato y neoplasias. Es también frecuente que el es6fago se presente obstruido
por compresion externa a causa de masas cervicales o dentro de su trayecto por
la cavidad toracica en el caso de abscesos, timona o linfoma que afecte a los linfo
nddulos mediastinales.



Anamnesis y exploracion fisica

Lo primero es establecer inequivocamente el origen esofagico de los signos ¢ El
paciente realmente regurgita? , lo segundo es establecer si hay una causa
primaria tratable y establecer su tratamiento, y lo tercero establecer si hay
complicaciones como nutricidon, neumonia, deshidratacién u otras que coloquen en
riesgo la vida, del paciente o dificulten la realizacion del tratamiento del proceso
primario.

El momento de expulsion después de la ingesta, no permite diferenciar entre
regurgitacion y vomito, La exploracion fisica del es6fago debe comenzar con la
inspeccion de la region cervical, para poder palpar, en el lado izquierdo del cuello,
el posible alimento o cuerpo extrafio impactado (al menos en perros de pelo
corto). También es importante observar al animal mientras come, ofreciéndole
alimento seco y también humedo en comederos en el suelo y observando el modo
de tragar y la presencia de regurgitacibn o secrecion nasal.La neumonia por
aspiracién es una complicacion frecuente e importante que se manifiesta por
apatia, fiebre, disnea y descarga nasal. La desnutricibn y neumonia por aspiracion
deben recibir especial atencidn puesto que son las principales causas de muerte o
de eutanasia en los pacientes con enfermedad esofagica.

Principales patologias esofagicas

Cuerpos Extrafios (CE). Los (CE) como fragmentos 6seos, juguetes, restos de
madera, agujas, anzuelos y todo tipo de desechos son un problema frecuente en
caninos, dependiendo del tamafio o la forma algunos pueden ser regurgitados. La
localizaciones mas frecuentes son a la entrada del torax, la base del corazén y la
zona del cardias. En general frente a la sintomatologia hay datos anamnesicos del
propietario sobre la posible ingesta de huesos, basura o juguetes. En algunos
casos puede palpase si estd alojado extra tordcicamente, pero siempre se
confirma mediante radiografia. La mayoria de los CE son radiopacos y se
identifican facilmente, CE no radiopacos se pueden identificar y extraer por
endoscopia. Si se usan agentes de contraste, estos deben ser yodados, ya que el
bario puede causar pleuritis si hay una perforacion y también puede retrasar la
realizacion de la endoscopia. En la mayoria de los casos, la extraccion se
consigue mediante endoscopia, aunque a veces es necesario movilizar el CE
hacia el estbmago para extraerlo mediante gastrotomia. En general el porcentaje
de éxito de extraccibn mediante endoscopia es elevado y el porcentaje de
complicaciones es bajo, pero un hueso impactado por mas de tres dias y un peso
corporal menor de 10 kg se consideranfactores de riesgo de complicaciones y
muerte

Esofagitis. La mucosa del es6fago se protege de las agresiones gracias a su
epitelio escamoso con uniones estrechas mas la presencia de moco que contiene
bicarbonato y prostaglandinas. Si la mucosa se lesiona, se puede desarrollar una
inflamacién severa, ulceras y estenosis (por Ej productos quimicos, quemaduras,
vomitos frecuentes, hernia de hiato y reflujo gastroesofagico). La esofagitis puede
producirse tras el reflujo bajo anestesia.

Los casos graves provocan hipersalivacion, anorexia, regurgitacion.

El tratamiento consiste en fluido terapia y ayuno durante 1-3 dias (no en cachorros
ni en razas miniatura) dependiendo de la gravedad, sucralfato, bloqueantes de H2
o inhibidores de la bomba de protones.



Uso de procinéticos pueden mejorar la funcionalidad del esfinter esofagico inferior
si existe reflujo gastroesofagico

Estenosis esofagica. La estenosis esofagica es mas frecuente en los animales
adultos y normalmente su etiologia es similar a la de una esofagitis (CE, reflujo;
anestesia, productos quimicos etc). La estenosis se puede diagnosticar mediante
endoscopia o radiografia de contraste y debe descartarse compresion
extraluminal. La estenosis esofagica puede producirse en gatos por administracion
de doxiciclina o clindamicina) aunque la patgenia no esta clara cuando se
prescriban estos farmacos deben administrarse junto con agua y comida.

Las estenosis se debe tratar mediante endoscopia (tecnica del balon) que se
repite cada pocos dias, aumentando el diametro del balon gradualmente o
mediante la dilatacion bajo fluoroscopia.

El sucralfato, los antiacidos y la prednisolona a dosis antiinflamatoria se puede
utilizar para minimizar la fibrosis.

La aplicaciéon de inyecciones interlesionales de triamcinolona junto con la tecnica
de globo puede tener un resultado satisfactorio en caso de estenosis refractaria
(Fraune, 2009). EI tratamiento quirurgico suele fracasar debido a la cicatrizacion y
fibrosis.

Anomalias del anillovascular. Las anomalias vasculares, como el arco o
conducto aortico derecho persistente, la arteria subclavia derecha aberrante o el
arco aortico doble, son anomalias congenitas del desarrollo. ElI arco aortico
derecho persistente (AADP) es probablemente la anomalia mas comun y mejor
descripta. Los signos clinicos se manifiesatrn despues del destete cuando el
cachorro comienza con el cambio de dieta liquida (leche) a alimentos solidos. El
diagnostico se realiza en funcion de la anamnesis (se presenta entre los 3-6
meses de edad y en perros de razas grandes) y del estudio radiografico. Mediante
contraste se observa una dilatacion del esofago craneal al corazon. En el examen
endoscopico se puede observar una compresion extramural craneal a la base del
corazon lo que debe distingirse de una estenosis. La mayoria de las anomalias
vasculares se corrigen quirurgicamente mediante una toracotomia.

Hernia hiatal. El desplazamiento del estomago a traves del hiato esofagico se
conoce como hernia de hiato y puede ser congenito o adquirido. Se describen
varios tipos de hernias de hiato en animales: Axial (deslizamiento); paraesofagica
(ondulada), Mixta (combinacion de axial y paraesofagica), invaginacion
gastroesogica.

En una hernia axial, el esofago caudal se desplaza cranealmente con el cardias.
En una hernia paraesofagica, el cardias permanece en su lugar y una porcion del
estomago protuye a traves del hiato hacia la cavidad toracica. La invaginacion del
estomago hacia el esofago (invaginacion gastroesofagica) se puede desarrollar
con una hernia axial. Puede quedar el tejido atrapado en las hernias
paraesofagicas y raramente en las invaginaciones gastroesofagica. La patogenia
se desconoce, a pesar de que el aumento de la presion intraabdominal
(consecuencia de vomitos cronicos) o de la presion intratoracica negativa (en
animales con obstruccion intermitente) son posibles causas de hernia de hiato.
Clinicamente la enfermedad conduce a una alteracion en la ingesta de alimentos,
con nauseas, salivacion, vomitos o regurgitacion (a veces con sangre), problemas



respiratorios, en casos severos caguexia. La radiografia puede mostrar una
seccion caudal del esofago llena de gas.La parte invaginada del estomago se
puede ver detras del esofago lleno de gas como una area radiodensa. Sin
embargo puede ser dificil llegar a ver las visceras desplazadas, los estudios de
contraste facilitan considerablemente la localizacion.

El tratamiento de la hernia de hiato es quirurgico y consiste en reducir el estomago
y estrechar el hiato.

Neoplasias. Las neoplasias esoféagicas son poco frecuentes y representanmenos
del 0,5 % de las neoplasias caninas y felinas. Pueden ser primarias
(principalmente carcinomas y sarcomas), peri-esofagicas (linfoma, carcinoma de
tiroides, timoma) o de origen metastasico (de tiroides, pulmonar, de estémago), lo
mas frecuente es encontrar metastasis de neoplasias primarias. En las zonas
geogréficas en las que Spirocercalupi es endémica se pueden desarrollar
granulomas en el eséfago que pueden evolucionar a metaplasia o incluso
neoplasia como fibrosarcoma o sarcomas ostogénicos. Si no se ha podido
localizar se recomienda utilizar la endoscopia. Los tumores intraluminales se
pueden diagnosticar mediante biopsisa, teniendo en cuenta que le tejido esofagico
normal es bastante duro, lo que dificulta la toma de muestras. En general son
neoplasias malignas y su prondéstico es reservado, los tumores benignos (como el
leiomiosarcoma puede extirparse y tiene un buen pronadstico.

Megaesdfago. Se puede definir como la dilatacion esofagica acompafiada de
hipomotilidad es un trastorno funcional que afecta generalmente al es6fago en
toda su longitud. Los alimentos y el agua ingeridos permanecen en el es6fago y
no pasan al estbmago.

Esta patologia puede ser congénita o adquirida. El canino se caracteriza por tener
musculo estriado a lo largo del eséfago, siendo el esfinter esofagico inferior
particularmente vulnerable al megaesdéfago y afectarse por las enfermedades que
afectan al musculo estriado como Miastenia gravis.

La Miastenia gravis puede ser focal o generalizada, la esofagitis, el hipotiroidismo,
el hipoadrenocorticismo o los timomas son algunas de las causas de
megaesotfago, aunque la mayoria de las veces después de realizar este screening
resulta siendo idiopatico.

En el congénito los signos clinicos se presentan en el destete cuando pasa de la
dieta liquida y comienza a comer soélidos, estos pacientes presentan un retardo de
crecimiento con respecto a sus hermanos, tiene apetito pero lo que come no
colma los requerimientos nutricionales del crecimiento, es posible que presente
fiebre, corrimiento nasal bilateral mucopurulento, disnea, tos consecuencia de una
neumonia secundaria por aspiracion.

El megaeso6fago se puede diagnosticar con una radiografia simple en condiciones
normales las paredes dorsal y ventral del es6fago no son visibles, pero ante la
presencia de un megaesotfago este se llena de aire, alimento o liquido y de este
modo se puede identificar el megaesofago., el eséfago es mas facil de visualizar
en la zona caudal del corazén. En caso de duda debemos utilizar un medio de
contraste, pero con la debida precaucion por aumenta el riesgo de neumonia por
aspiraciéon. La endoscopia en general no es necesaria, pero permite descartar o
confirmar la presencia de inflamacion, neoplasia, hernia de hiato o en el caso de
un CE extraerlo de ser posible.

El tratamiento del megaeséfago tiene como objetivo identificar y tratar la causa
subyacente, reduciendo la frecuencia de regurgitacion y dilatacion esofégica,



asegurar una nutricion adecuada y tratar o prevenir las complicaciones como
esofagitis 0 neumonia por aspiracion.
Los objetivos de la terapéutica del sindrome megaesofago consisten en:

1) identificar y tratar la causa primaria (el tratamiento sera especifico para cada
una de las diferentes etiologias), 2) disminuir la frecuencia de regurgitacion,3)
prevenir distension excesiva del eséfago, 4) maximizar la oferta de nutrientes a
nivel gastrointestinal 5) tratar complicaciones como neumonia por aspiracion y
esofagitis.

El tratamiento es principalmente sintomatico y de sostén a menos que se pueda
identificar algun trastorno subyacente que sea reversible.El punto fundamental
para tener éxito terapéutico es la alimentacion semisélida en posicion bipeda,
manteniendo al perro en esta posicion por 10-15 minutos posprandial de manera
gue el alimento llegue al estbmago favorecido por la gravedad. La alimentacion en
posicion bipeda no siempre es efectiva dificultades significativas pueden ser
experimentadas cuando se intenta mantener a perros de tamafio medio a grande
con las extremidades pélvicas artriticas en una posicion adecuada. En estos
casos debe intentarse que el animal se coloque sentado poniendo la comida a la
altura de la boca. Como el es6fago casi nunca esta vacié por completo en un
animal con megaesofago a menudo es de utilidad mantener el animal elevado
durante 5 a 10 minutos entre las comidas y a la noche, durante estos lapsos no se
le ofrece nada al animal. Se recomienda la elevacién nocturna ya que de este
modo logramos que el eséfago esté lo mas vacio posible antes del periodo de
decubito prolongado.Las dietas deben ser hipercaléricas bajo en grasas y rico en
proteinas, debe fraccionarse 6 a 8 veces diarias de manera tal que disminuya el
tiempo y cantidad de ésta en el es6fago. Los alimentos liquidos ofrecen menor
resistencia para su llegada a estdmago, dado que estimulan menos la actividad
peristaltica esofagica. Alimentar al paciente con bolitas pequefias de carne, evita
la fermentacion del alimento y la dilatacion del 6rgano. El propietario debe utilizar
diferentes tipos de alimento para identificar cual es que mejor tolera su perro.

Drogas gastroenterocinéticas (metroclopramida, cisapride, ranitidina, famotidina):
no han demostrado ser de utilidad en el manejo terapéutico del megaeséfago,
debido a que actian sobre el musculo liso del aparato digestivo y el musculo del
esofago del perro es estriado.

Es frecuente que en forma concomitante se presente esofagitis por lo tanto esta
indicado el uso de sucralfato en suspension: 1gr cada 8 horas en perros grandes,
0.5 gr cada 8 horas para perros medianos y pequefios y 0.25 a 0.5 gr cada 8-12
horas para gatos. También esta indicado para disminuir los niveles de acidez
gastrica el uso de blogueantes H2 (ranitidina2 mg/kg cada 8-12 horas v/o, s/c o ilv
lento) o inhibidores de la bomba de protones como el omeprazol 0.7- 1 mg/kg
cada 24 horas, de mafiana en ayunas.

En muchas especies animales se encuentran receptores 5TH4 esofagicos, pero
parece ser que no los hay en la musculatura estriada del es6fago canino (se ha
visto que el betanecol estimula la propagacién de contracciones esofagicas en
algunos perros afectados, por lo que podria ser un agente procinéticomas
adecuado

Antibitticos: en todos los esquemas terapéuticos estan indicados antibiéticos de
amplio espectro para tratar las complicaciones respiratorias producto de las
aspiraciones de contenido esofagico, previo lavaje traqueal, cultivo y antibiograma
de las secreciones respiratorias.
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Insuficiencia Pancreatica Exocrina. (IPE)

Claudia M. Della Cella. DMTV, MSc
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La insuficiencia pancreatica exocrina (IPE) representa una de las tantas
patologias del tracto gastrointestinal, que pueden resultar en una mala
absorcion crénica, la cual puede ser definida como una interferencia en
cualquiera de las fases de degradacion o absorcion en la ingestion de uno o
mas nutrientes. Esta patologia puede traer consecuencias clinicas serias
debido a que el pancreas juega un rol crucial en los primeros pasos de la
degradacion de los principales componentes de la dieta. La IPE es un estado
fisiopatolégico en el que la inadecuada secrecion pancreatica (enzimas o
bicarbonato) causa una incompleta digestion de la comida (mala digestion) v,
secundariamente, inadecuada absorcidn de los nutrientes. Con una destruccion
casi total del tejido acinar pancreatico, la IPE ocurre. Los perros y gatos con
IPE tipicamente tienen pérdida de peso y producen heces mal formadas. La
mala digestion del pancreas puede ser el resultado de la inadecuada secrecion
de lipasa, amilasa, tripsinégeno, quimiotripsinégeno, carboxipeptidasa, o
combinacion de estos cimdgenos y enzimas.

La IPE es un diagnéstico funcional que se basa en la medicién de la
disminucién de la capacidad secretora del pancreas mediante pruebas de
funcion pancreética. El pancreas exocrino tiene una gran capacidad secretora
de reserva y los signos clinicos de la digestion deficiente no aparecen hasta
que no pierde el 90% de su capacidad secretora.

Aunque las enzimas pancredticas realizan funciones esenciales en los
procesos digestivos, existen vias alternativas para algunos nutrientes. La
actividad residual de las enzimas probablemente se origina de la lipasa lingual
o la lipasa gastrica y la pepsina gastrica asi como de las estearasas o0
peptidasas de la mucosa intestinal. Sin embargo cuando la funcién pancreatica
exocrina es severamente afectada, estas rutas de digestion alternativas son
inadecuadas y los signos clinicos de mala digestion se manifiestan.

Etiologia

En los perros los procesos patolégicos subyacentes que pueden causar signos
clinicos de IPE son: la Atrofia Acinar Pancreatica (AAP), la pancreatitis cronica,
la obstruccion del conducto pancreéatico en perros y gatos, la hipoplasia
pancreatica y la neoplasia pancreatica.

Esta descripto que la AAP es la causa mas comun de IPE grave en perros.
Debe haber una gran pérdida de células acinares antes de que haya evidencia
clinica de mala digestion causada por IPE.

La atrofia acinar pancreatica (o atrofia pancreatica juvenil) en perros. La
evidencia actual indica que esta condicibn es causada por una pancreatitis
hereditaria inmunomediada por linfocitos (pancreatitis atrofica linfocitica) en los
pastores alemanes y collies. Cuando se presentan por pérdida de peso, hay



casi una completa ausencia de células acinares pancreéticas. Lo que sucede
es una destruccion selectiva de las células acinares productoras de enzimas
digestivas, lo que puede llevar a la pérdida completa de la capacidad secretora.

La pancreatitis cronica. Este trastorno suele producirse debido a una
pancreatitis idiopatica recurrente que causa una gran destruccion de células
acinares. Si hay una destruccion concurrente de las células de los islotes, los
perros o gatos pueden desarrollar diabetes mellitus.

Es una causa comun de la IPE en gatos y seres humanos; y parece ser una
causa subyacente de IPE en perros viejos, pero su prevalencia aun es
desconocida.

La obstruccion del conducto pancreatico en perros y gatos. Una deficiencia en
la secrecidn de enzimas pancreaticas en el intestino puede causar una mala
digestion. Sin embargo, la lesion obstructiva probablemente conducira a una
inflamacion aguda, y por lo tanto el animal sera presentado por una
enfermedad aguda y puede no desarrollar un estado de mala digestion que
cause una pérdida de peso cronica o una diarrea cronica.

La hipoplasia pancreética es una causa relativamente rara de IPE en perros
pero es indistinguible de la AAP en muchos aspectos, incluyendo la apariencia
histopatolégica del pancreas. Hasta que la etiologia de ambas condiciones sea
conocida, la posibilidad de que sean diferentes manifestaciones de la misma
enfermedad no puede ser excluida. Sin embargo esta posibilidad parece ser
improbable, debido a que la hipoplasia es una falla en el desarrollo de los
acinos, entonces estos animales son severamente afectados de cachorros y en
consecuencia no crecen normalmente. En contraste, la AAP generalmente se
presenta en los adultos completamente crecidos.

Fisiopatologia: se produce una alteracién de la digestion de los hidratos de
carbono, lipidos y en menor medida proteinas. Esto desencadena una diarrea
osmatica de alto volumen, y el desarrollo de una hipermultiplicacion bacteriana
secundaria (falta de secrecion pancreatica es inhibitoria del crecimiento
bacteriano); también influyen los cambios en la motilidad intestinal y las
alteraciones en la inmunidad local por mala nutricion.

Las bacterias anaerobias obligadas son perjudiciales debido a que liberan
proteasas que dafian a las enzimas microsomales del ribete en cepillo del
intestino y pueden producir atrofia de las vellosidades en forma parcial con la
consiguiente malabsorcion.

Sumado a esto una gran cantidad de acidos grasos y acidos biliares llegan al
intestino delgado posterior y al colon. Alli las bacterias deconjugan los acidos
biliares dihidroxilados lo que conduce a un aumento de la secrecion coldnica,
disminucién en la absorcion de liquidos en la mucosa intestinal, perdida de las
microvellosidades y diarrea.

Secreciones del pancreas: Algunas enzimas digestivas son sintetizadas y
secretadas como enzimas activas; mientras que otras son sintetizadas y
secretadas en forma inactiva o cimogenos.



En general cada enzima es capaz de digerir los componentes de la membrana
celular como proteinas y fosfolipidos que son secretados como cimOgenos;
mientras las otras enzimas estan localizadas dentro de los organelos o en el
nacleo y son secretadas como enzimas activas.

Ejemplos de enzimas secretadas como cimogenos son la tripsina,
(tripsindgeno); elastasa (proelastasa) y fosfolipasa (profosfolipasa); por el
contrario ejemplo de enzimas secretadas activamente son la lipasa; amilasa,
desoxiribonucleasa o ribonucleasa.

Otros productos de secrecion son: agua, bicarbonato, procolipasa, factor
intrinseco, factores antibacterianos, inhibidor de la secrecion pancreatica de
tripsina, factores troficos del tracto intestinal.

La mayoria de los perros y gatos necesitan por lo menos una minima actividad
pancreatica para la digestion; sin embargo se han aislado casos de pacientes
que virtualmente no tienen funcidbn pancreédtica exocrina y no presentan
sintomas de mala digestion.

Ademas de las enzimas pancreaticas el pancreas exocrino sintetiza y secreta
una variedad de otras moléculas como el Factor Intrinseco el cual es crucial
para la absorcion de cobalamina; Colipasa que es necesaria para revertir la
inhibicion de la lipasa pancreatica por las sales biliares.

El inhibidor de la tripsina, factores antibacterianos y probablemente ciertos
factores troficos que hipotéticamente pueden afectar el espesor de la mucosa
intestinal.

Anamnesis v signos clinicos

La IPE generalmente ocurre en perros de raza pura y mixta pero es mas comun
en los pastores alemanes, los que parecen tener cierta predisposicion a la
enfermedad. Aunque la AAP puede ocurrir a cualquier edad, los signos de mala
digestion aparecen antes de los 4 afios de edad en la mayoria de los perros.
No hay predileccion sexual, se afectan por igual machos y hembras.

Los signos clinicos dependen de la duracion, la naturaleza y la severidad de la
IPE, pero los signos tipicos incluyen polifagia, pérdida de peso y gran
produccion de heces semi-formadas. Cuando es mas grave puede haber
diarrea acuosa intermitente como consecuencia directa del pasaje de los
constituyentes de la dieta mal absorbidos a través del tracto gastrointestinal.
Coprofagia y pica también han sido descriptas en algunos animales, y algunos
perros incluso pueden presentar vomitos, borborigmos vy flatulencias; el pelaje
en general se presenta en mal estado, con un manto opaco, Seco y con
seborrea.

Estos pacientes manifiestan un estado de ansiedad importante en la busqueda
de alimento lo que los lleva a robar alimento debido a la polifagia. Muchas
veces presentan un estado nerviosismo y agresividad que se sospecha se
deba al malestar abdominal debido al aumento de los movimientos intestinales
y a la formacién de gas. Al principio los sintomas pueden ser leves y empeorar
con el tiempo, en general no muestran signos de enfermedad sistémica, a
excepcion de diabetes miellitus en casos raros asociado con pancreatitis



cronica. El problema para el clinico es que signos clinicos similares pueden
ocurrir en asociacion con otras condiciones (enfermedad crénica del intestino
delgado potencialmente causa la mayor confusion) haciendo hincapié en la
necesidad de procedimientos diagndsticos fiables.

Diagnostico

A pesar de la frecuencia con que la que ocurre, la IPE puede ser dificil de
diagnosticar, especialmente en animales en los que la enfermedad es leve.
Esto es principalmente porque las caracteristicas clinicas pueden ser variable e
inespecificas La evaluacion clinico patolégica generalmente no es util en el
diagnéstico de la IPE. Una leve linfopenia y eosinofilia son ocasionalmente
vistas en perros con IPE, pero en un hemograma completo los resultados de
los recuentos de células estan por lo general dentro de los limites normales. En
la bioquimica sérica los niveles de las enzimas hepaticas (ALT, AST, FAS)
pueden estar de leve a moderadamente incrementados y pueden reflejar dafio
hepatico secundario al incremento de sustancias hepatotoxicas a través de la
permeabilidad anormal de la mucosa del intestino delgado. Las
concentraciones de los lipidos totales y el colesterol generalmente estan
reducidas, pero por lo general el resultado de otras pruebas bioquimicas son
sin complicaciones. Los perros con IPE pueden mostrar una notable capacidad
para mantener concentraciones normales de proteinas en suero aun cuando
estan gravemente desnutridos.

La hematologia y bioquimica sérica de rutina no muestran cambios especificos
en los casos de IPE y por lo tanto son usados mas como una herramienta de
evaluacion general del paciente que para un diagnostico especifico. Por otra
parte la amilasa y la lipasa sérica, son indicadores poco fiables de la funcion
pancreatica y no deben ser usados para el diagndstico de la IPE.

Amilasa y Lipasa séricas no son de utilidad en la IPE debido a que no se
produce un dafio inflamatorio del pancreas.

El diagnéstico de la IPE en perros fue simplificado por el desarrollo de un
radioinmunosensayo para la medicion de la tripsina inmunorecativa (TLI) en
suero. La determinacion de la concentracion de TLI en suero puede ser el
método mas fiable para el de diagndstico de IPE en perros. Esta prueba se
puede hacer en perros mediante una simple muestra de sangre con un ayuno
de 12 horas ya que puede producirse un aumento posprandial de la
concentracion de tripsinogeno en el suero, aunque sea ligero y transitorio.
Dado que el tripsindgeno se elimina por filtraciéon glomerular, la disfuncién renal
gue se asocia a la enfermedad pancreatica puede originar un aumento de la
cTLI en el suero.

Las concentraciones de TLi (<2.5 microgramos/L) junto con signos clinicos de
digestion deficiente se consideran diagndsticos de IPE grave.

Para las concentraciones comprendidas entre 2.5 y 5 microgramos/L se puede
considerar que el perro esta bien o padece una IPE parcial y debe repetirse la
prueba después de asegurarse que el ayuno se realiza en forma correcta.



Debido a que la TLI mide la cantidad de tripsindbgeno que normalmente se fuga
del pancreas en el torrente sanguineo, esta prueba posee una elevada
sensibilidad y especificidad (cercana al 100% segun varios autores) para el
diagndstico de la IPE en perros en los que se sospechaba de IPE, por lo tanto
esta prueba sigue siendo el estandar de oro para el diagnostico de la misma.

En el caso del gato la fTLI presenta un rango normal de 31 a 115 pg/L y entre 5
y 27 ug /L positivo de insuficiencia pancreética exocrina, estos valores son mas
altos que en los caninos debido a que la causa de la insuficiencia en general se
origina en una pancreatitis cronica y reflejarian la inflamacion del tejido
pancreatico restante.

Coprofuncional

Se realiza una dieta previa durante 3 dias a base carne con grasa y arroz
Gnicamente. Luego se remite la materia fecal.

El Coprofuncional cobra importancia si le exigimos al propietario que el
paciente realice una dieta estricta a base de carne vacuna con grasa y arroz o
pure de patatas) durante 3 dia y el cuarto dia se remite la materia fecal al
laboratorio. (Esta técnica es extrapolada del hombre donde si se hace la dieta
estricta por 3 dias). La informacion que nos brinda el coprofuncional: es el
aspecto macroscopico de la materia fecal: amarillenta o grisacea, espumosa,
grasosa, luego se diluye la muestra con suero fisioldgico y se evalla pH; y se
realiza la valoracién microscoépica de la que se desprende el grado de digestion
de los carbohidratos, lipidos y proteinas

Ecografia: no aporta datos relevantes que permitan concluir un diagnostico.

Marcadores Bioquimicos del suero. Concentracion Folato y Cobalamina
séricas.

Las bacterias sintetizan folato y se ligan a la cobalamina impiendo la absorcion
de esta. En el caso de SBID se asocia un aumento de las concentraciones de
folato sérico o una disminucion de cobalamina o ambos. Si bien pueden
esperarse estos resultados en el caso de SBID verdadero o secundario, ningun
estudio ha evaluado especificamente la utilidad de estas pruebas en estas
enfermedades.

Las alteraciones del folato y cobalamina séricas que se han observado en la
IPE pueden reflejar una disfuncidon pancreatica mas que un SBID secundario.
En el IPE especificamente; la deficiencia de cobalamina es comun; esta
deficiencia se debe en gran parte a un aumento de la captacion de la
cobalamina por las bacterias intestinales y en parte a la falta de factor
intrinseco pancreatico que se ha demostrado tiene una funcién principal en la
absorcion de cobalamina.



Diagnostico Diferencial

Se debe realizar junto con otras causas de malasimilacion como parasitosis
(guardias), enfermedad inflamatoria intestinal e hipermultiplicacion bacteriana
del intestino delgado.

Siendo la Ell del intestino delgado como la mas importante.
Tratamiento.

Terapia de remplazo por via oral junto con la ingesta de alimentos. Es
controvertida la presentacion de los productos comerciales; dado que existen
preparados comerciales con cubierta entérica los cuales son poco efectivos,
debido a que la cubierta impide la disposicion correcta de enzimas en el
intestino delgado.

La posible administracion de las mismas molidas las hace inefectivas dado que
gran parte de su actividad se destruye debido a la acidez estomacal.

La inhibicion de la secrecidn de acido gastrico con antagonistas H2 ha
demostrado algunos efectos positivos; pero no se recomienda el uso habitual
de antagonistas H2, pero esta indicado si no hay respuesta al tratamientos con
enzimas.

Se ha recomendado la pre incubacion de las enzimas con el alimento antes de
administrar la comida y dar suplementos de sales biliares o antiacidos para
aumentar la eficacia del suplemento de enzimas, si bien no se ha demostrado
su eficacia.

Lo mas efectivo es el uso de las enzimas pancreaticas en capsulas
gastrorresistentes (que no se destruyen por la acidez estomacal) En el
momento existe una presentacion de enzimas en capsulas con microgranulos
gastrorresistentes muy efectivas.

Es esperable post administraciéon de enzimas un aumento de peso de hasta 0.5
Kg por semana sobre todo durante las primeras semanas.

La piedra angular del tratamiento es las enzimas de remplazo deben
administrarse con el alimento, no debe existir ingesta de alimentos sin la
administracion simultanea de las enzimas, porque sino los sintomas clinicos
reaparecen.

Pancreas crudo bovino o cerdo (100-150g por cada 20 kg de peso vivo). El
pancreas puede almacenarse congelado a -20° C durante al menos 3 meses
sin pérdida de la actividad enzima.

Modificacion de la dieta

En general no es necesario ningin cambio de la dieta y los perros pueden
seguir alimentandose con su dieta normal; sin embargo deben tenerse en
cuenta las necesidades individuales y deben evitarse los cambios radicales de
la dieta.



En perros que no existe buena respuesta al tratamiento si puede ser Uutil
modificar la dieta, siendo una dieta muy digestible, baja en fibra y moderada en
grasa la que puede aliviar la sintomatologia clinica de flatulencia, borborigmos,
aumento del volumen fecal y frecuencia de la defecacion.

Se ha considerado que una dieta util baja en grasa es util porque los
suplementos de enzimas aislados no pueden restaurar la absorcion normal de
la grasa, para evitar la esteatorrea y la diarrea secretoria. Y ademas la lipasa
se destruye mas facilmente por el acido gastrico.

Es frecuente que la desconjugacion bacteriana de las sales biliares también
puede afectar a la absorcion de la grasa en las enfermedades del intestino
delgado, produciendo metabolitos que a su vez pueden causar diarrea. Por lo
tanto las dietas hipoalergénicas pueden ser beneficiosas para algunos perros
con IPE, especialmente al principio del tratamiento.

La hipermultiplicacion bacteriana secundaria que acompafia al cuadro debe ser
tratada con antibioticos como Metronidazol 10 a 20 mg/kg ¢/12 horas por via
oral entre 1y 3 semanas.

El uso de tetraciclinas a una dosis de 20 mg/kg/8horas oral durante 28 dias; es
también efectivo la administracion de Tilosina 10 a 20mg/kg ¢/12 horas.

Cobalamina

Dosis 250 a 500 microgramos por via parenteral, I/m o s/c 1 vez por semana
durante 4 semanas.

Otros tratamientos de apoyo.

Los pacientes afectados por malabsorcion sufren un déficit de vitaminas
liposolubles (A, D, E; K) por lo que es (til administrar Vit E 30 - 400 IU/dia con la
comida.

Vitamina K1 si existen evidencias clinicas o de laboratorio de coagulo Patia se
indica su administracion a una dosis de 5 a 20 mgc/12 horas por via parenteral.

Pronostico

Generalmente el tratamiento con enzimas es de por vida; normalmente la respuesta al
tratamiento con enzimas se observa durante las primeras semanas de tratamiento de
modo que existe ganancia de peso, disminucién de la polifagia y del volumen fecal y
cesa la diarrea.

Parece que el nivel de respuesta al tratamiento que se alcanza durante el periodo
inicial del tratamiento permanece bastante estable.

Algunos perros muestran recaidas cortas con presencia de signos clinicos, pero
generalmente no se observa un deterioro permanente del estado clinico durante el
tratamiento con enzimas a largo plazo.



Se practica la eutanasia al 20% de los perros con IPE durante el primer afio después
del diagndstico; las razénes mas frecuentes son: la escasa respuesta al tratamiento; el
tratamiento a largo plazo (de por vida) y los costos del mismo.

Una complicacién rara pero grave de la IPE es la torsion mesentérica; su etiologia no
esta clara.

En el felino la enfermedad produce disminucion de la concentracion sérica de vit B12 y
liposolubles por lo tanto es importante su reposicién de B12 s/c 100 a 200ug totales
c/7 dias por 4 semanas y luego de 2 meses evaluar los valores séricos y si son
normales se administra mensualmente a igual dosis. El tocoferol se administra de 30 a
100U/I con la comida y si existen evidencias clinicas o de laboratorio de coagulopatia
se indica vit K1 5 mg por via s/c o i/m

Si no responde a la terapéutica enzimatica se indica oxitetraciclina oral 50 a 100mg
totales c/12 horas por 14 dias o metronidazol 25 a 100 mg totales C/12 horas oral por
14 dias.

Una complicacion frecuente del trastorno es la Enfermedad infamatoria intestinal del
intestino delgado la que requiere de un estudio endoscépico y estudio histopatologico
de las biopsia de la mucosa.
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PANCREATITIS CANINA'Y FELINA

Dra. Claudia M. Della Cella
Departamento de Patologia y Clinica de Pequefios Animales

Facultad de Veterinaria, Montevideo-Uruguay. UdelaR

INTRODUCCION

Pancreatitis es la inflamacién y dafio del parénquima pancreatico secundarios a la
activacion intra-parenquimatosa de enzimas pancreaticas.

Pueden ser clasificadas de acuerdo a su curso en: aguda, aguda recidivante, cronica
(mas frecuente en el felino) y crénica recidivante.

Se describen tres formas de pancreatitis aguda: la edematosa, la necrohemorragica y la
supurativa; la forma edematosa es la menos grave, se caracteriza por un discreto exudado
inflamatorio con neutrofilos y linfocitos, con preservacion del tejido acinar y ductal, es
frecuente que se presente una discreta fibrosis intersticial y necrosis del tejido adiposo,
esta presentacién puede evolucionar hacia la curacion en forma espontanea, o persistir y
complicarse por infecciones y formacion de pseudoquistes secundarios y formacién de
abscesos.

La forma hemorragica es la mas grave, debido a que ocurre destruccion del tejido
pancreético por necrosis de coagulacién, las venas del parénquima pueden necrosarse
generando grandes zonas de hemorragia. Se produce a su vez necrosis de la grasa de
forma difusa, tanto en el tejido conectivo del septo del pancreas, grasa peri pancreatica,
grasa de la cavidad abdominal y hasta en depdsitos de tejido adiposo fuera de la cavidad
abdominal, en concordancia con la gravedad del dafio.

Macroscépicamente el pancreas puede adquirir cambios en el color del parénquima,
encontrandose focos blanco grisaceos que indican las zonas de destruccion, sumado a
edema y zonas hemorragicas.

La pancreatitis cronica se caracteriza por fibrosis e inflamacién de tipo mononuclear de
bajo grado y puede ser secuela de una pancreatitis aguda recurrente o un proceso de
curso subclinico, o presentarse también concomitante a un cuadro de Diabetes mellitus o
insuficiencia pancreatica exocrina.

La pancreatitis cronica es mas frecuente que la aguda en el gato y representa entre el
65% y el 89% de todos los casos de pancreatitis.

Lo que separa a la pancreatitis leve de la severa y potencialmente mortal es el

desarrollo de anormalidades multisistemicas.



PRESDISPOSICION RACIAL

Existe una asociacion entre la ocurrencia de pancreatitis y la raza Schnauzer miniatura
la cual presenta una incidencia elevada de hiperlipoproteinemia primaria, caracteristicas
similares se han encontrado en cierto nimero de razas como Cocker Spaniel, Caniche
Toy, Yorkshire.

En el gato las razas sobrerepresentadas son el Siamés y el americano de pelo corto.

FACTORES DE RIESGO

e Los perros mayores o de mediana edad (més de 5 afios) con sobrepeso son en
general los mas expuestos, no se determino una clara predisposicion de sexo, pero hay
autores que citan que las hembras estan algo mas predispuestas.

e Indiscrecion dietética se presenta el cuadro posterior a la ingesta de una comida
abundante en grasa.

e Administracion de dietas ricas en grasa y pobres en proteinas induce la
enfermedad en los perros, dado que causa un defecto de permeabilidad de membrana en
las células acinares, lo que resulta en un aumento de suceptibilidad a la agresion externa y
auto digestion.

e La administracion de ciertos farmacos como: tiazidas, furosemida, sulfonamidas,
metronidazol, 5-aminosalicilatos, bromuro de potasio, varios quimioterapicos (cisplatino,
vimblastina, azatioprina), estrdgenos, glucocorticoides.

e Los glucocorticoides juegan un papel polémico como causa de pancreatitis
(hiperadrenocorticismo, corticoterapia), pero ha sido relacionada su ocurrencia después de
cirugias de disco intervertebral y la concomitante corticoterapia.

e En el gato los farmacos o toxinas de mayor relevancia son los érganofosforados .

e Asimismo, las endocrinopatias como el hipotiroidismo, la diabetes mellitus y el

hiperadrenocorticismo y la hiperlipidemia pueden representar factores de riesgo potencial.

OTRAS CAUSAS DE PANCREATITIS

e La obstruccion del ducto pancreatico por edema o espasmo del esfinter, ya sea por
farmacos (morfina por ejemplo), inflamaciones en la mucosa duodenal, tumores y
pardsitos. La obstruccion del ducto produce el blogueo del flujo de enzimas hasta el
duodeno; pero la produccion y transporte intracelular de enzimas continua, pudiendo
ocurrir la activacion y liberacion de las enzimas al citoplasma de las cedulas acinares,

iniciando el proceso que resulta en autodigestion.



e Eltrauma accidental o la manipulacién quirdrgica pueden causar pancreatitis.

e Las infecciones virales y parasitarias han sido asociadas con pancreatitis en el
hombre y animales, pero no hay evidencias de que sean una causa importante en caninos
y felinos.

e La infeccién bacteriana no pudo ser demostrada como factor desencadenante,
pero puede agravar el proceso dado que contribuye a la formacién de quistes infectados y
abscesos pancreaticos.

e La hipercalcemia puede desencadenar pancreatitis y la asociacibn se ha
observado en la hiperalimentacion parenteral, en el hiperparatiroidismo, hipervitaminosis D
y algunos tumores malignos con metastasis 6sea.

e Procesos isquémicos y el sindrome de reperfusion, ambos productores de
radicales libres caracteristico del sindrome de dilatacién/torsion gastrica son asociados con
pancreatitis.

e Las alteraciones vasculares como el tromboembolismo, vasculitis y la hipotensién
grave pueden causar pancreatitis.

Existen causas particulares en el caso de los felinos:

e muchas veces no se puede identificar la causa;

e se ha sugerido que la patologia del tracto biliar (colangiohepatitis) puede
predisponer a pancreatitis dada la caracteristica anatomica del gato: la relacion funcional
entre los esfinteres del conducto pancreatico mayor y el colédoco.

e Triaditis: la relacion existente entre la pancreatitis, la enfermedad inflamatoria
intestinal (Ell) y las enfermedades biliares como la colangitis.

e Infecciones virales: Calicivirus felino, Virus de la Peritonitis Infecciosa felina,
Parvovirus felino, y Herpesvirus felino.

e Parasitos trematodos Eurytrema procyonis y Amhimerus pseudofelineus.

¢ Dietas altas en grasas solo existen indicios anecdoticos.

FISIOPATOLOGIA

El pancreas posee un sistema propio para evitar la posibilidad de una autodigestion,
este proceso comienza mismo dentro de la celula acinar.

La activacién prematura de las enzimas pancreaticas puede ocurrir como producto de
desequilibrios nutricionales y por hiperestimulacion; (considerandose como posible que las
dietas con alto contenido graso ejerzan sus efectos mediante la liberacion excesiva de
CCKy que la hipercalcemia, los organofosforados asi como los altos niveles de corticoides
circulantes también faciliten o causen hiperestimulacion pancreatica; (sin embargo esto no

se ha probado) se acepta que la patologia comienza con la conversion del tripsinogeno en



tripsina (forma activa) en el tejido pancreédtico por efecto de las proteasas, esto
desencadena la activacion de mas proteasas, proelastasas y fosfolipasa que provocan un
dafio histolégico directo en el pancreas con aumento de la permeabilidad vascular y el
estimulo de aminas vasoactivas.

Todo el fendbmeno puede llevar a una necrosis del pancreas y trastornos en otros
organos tales como pulmén que provoca edema pulmonar (por efecto de las enzimas en la
circulacion), degradacion del surfactante; necrosis hepatica por exposicion del higado a
grandes cantidades de productos toxicos liberados por el pancreas a la sangre portal,
insuficiencia renal, cardiomipatia por accion del factor depresor del miocardio y
coagulacion intravascular diseminada.

Es importante destacar que la reaccion inflamatoria se inicia en el sitio de la lesiéon y

puede llevar a un sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS).

SIGNOS CLINICOS

Los signos clinicos de la enfermedad en el perro son inespecificos y simulan los
observados en otras afecciones gastrointestinales.

Existen antecedentes de anorexia y emesis de varios dias de duracién; la diarrea es
una manifestacion poco constante. Por lo general el paciente se encuentra muy deprimido,
con dolor abdominal en el abdomen (cuadrante craneal derecho/hipocondrio derecho); y
muchas veces se evidencia una masa abdominal palpable.

El paciente presenta también otros signos como taquicardia, fiebre, deshidratacion,
disnea, ictericia, arritmias cardiacas que denotan la gravedad del cuadro.

Los cuadros mas graves y agudos pueden estar asociados a shock y muerte.

Los mayoria de los gatos se presentan a la consulta fundamentalmente con anorexia y
letargia, otros signos comunicados son vomito, perdida de peso y diarrea; y escaso dolor

abdominal.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dado que gran numero de enfermedades cursan con sintomas similares a la
pancreatitis, el diagnostico diferencial es de importancia.

En ambas especies se debe realizar un completo diagnostico diferencial de aquellas
patologia que cursan con vomito, dolor abdominal, diarrea y en general con todas las que
cursen con abdomen agudo, como peritonitis, perforacion intestinal u obstruccion;
enfermedades metabdlicas como insuficiencia renal, hepatica, cetoacidosis diabética,
toxicas o infecciones polisistémicas.

> enfermedad renal aguda: pielonefritis, rotura de vejiga, obstruccion uretral.



hepatopatias agudas: colangitis, hepatitis.

gastroenteritis, gastroenteritis hemorragica, obstruccion intestinal
dilatacion torsién/ gastrica.

perfororacion gastrointestinal.

extrusion de disco intervertebral.

YV V ¥V VYV V VY

piémetra, metritis.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO

HEMOGRAMA.
Desde leucocotosis con neutrofilia y desvio a la izquierda (mas frecuente), a leucopenia

por migracion leucocitaria al pancreas en necrosis, sepsis o peritonitis.

ANALISIS DE ORINA
De utilidad para el diagnostico diferencial entre azotemia prerrenal y renal.

La presencia de glucosuria y cetonuria deben orientar a una Diabetes mellitus.

ESTUDIOS BIOQUIMICOS

Aumento de las enzimas hepaticas ALT, AST, GGT se produce como reflejo de la lesion
hepatocelular, como resultado de la isquemia pancreatica o por exposicion del higado a
grandes cantidades de productos téxicos liberados por el pancreas a la sangre portal.

Hiperbilirrubinemia se presenta en el 40% de los perros con pancreatitis.

Hiperglicemia. como consecuencia de Diabetes mellitus secundaria a la pancreatitis.

Hipocalcemia.

Otros cambios a tener presente son la hiperlipemia, desequilibrios hidroelectroliticos y
acido base.

Hipoalbuminemia, Por el derrame de proteinas hacia los espacios abdominales o

pleurales por los exudados inflamatorios.

ENZIMAS PANCREATICAS

Las actividades séricas de la amilasa y lipasa se emplean como rutina en el diagnostico
de pancreatitis agudas sin embargo estos estudios deben ser interpretados en funcién de

la anamnesis, el examen fisico y otros datos diagndésticos del paciente.

predice con mayor confiabilidad una pancreatitis.



Amilasa sérica. La amilasa es una enzima cuya funcién es catalizar la hidrdlisis del
almidona, en los animales domésticos solo hay alfa-amilasa, el pancreas, el higado, el
Utero, el rifdn y el intestino delgado  sintetizan amilasa.

Valores entre 7 y 10 veces por encima del valor normal serian orientativos de
pancreatitis aguda y/o necrosis pancreatica.

LIPASA. La funciona de la lipasa pancreatica es la de hidrolizar triglicéridos, acidos
grasos, y glicerol.

De igual forma que la amilasa, la lipasa se produce en otros érganos y tejidos
(estomago, duodeno).

Se podria sospechar pancreatitis si los aumentos son de 5 a 10 veces su valor normal;
el pico méximo de actividad aparece a las 24 horas de iniciarse el proceso permaneciendo
aumentada en el plasma de 2-5 dias. En el gato no se ha demostrado que las actividades

amilasa y lipasa serica tengas valor diagnostico de pancreatitis felina, iy et al 1989; Simpson et

al 1994, Xenoulis et al 2009)

MARCADORES SERICOS

TLI (Trypsin-like inmunoreactivity) Inmunorreactividad de la Tripsina.

EL analisis de la tripsina inmunoreactiva (TLI) demostré ser un indicador util de la
enfermedad pancreatica exocrina. A diferencia de las actividades séricas amilasa y lipasa,
la TLI es pancreatoespecifica. (TLI caninay felina fTLI)

Este inmunoensayo especifico de especie mide el tripsinogeno que circula en animales
sanos Y el tripsinogeno y la tripsina que se derrama desde el pancreas hacia la sangre en
pacientes con pancreatitis, como el tripsinogeno se origina con exclusividad en el tejido
pancreético la TLI representa una medicion indirecta de la masa funcional pancreatica.

Los aumentos en la TLI > a 35 pg/L fueron vinculados con pancreatitis aguda.

La TLI se determina a partir del suero recolectado después de un ayuno de 12-18

horas.

TLIrango 5 — 35 pg/L.

PLI INMURREACTIVIDAD DE LA LIPASA PANCREATICA cPLI Y fPTL

Permite medir de manera especifica la concentracion sérica de la lipasa pancreatica
canina y felina y por consiguiente es especifico para la enfermedad pancreética exocrina.

Rango de referencia para la lipasa inmunoreactica canina se halla entre: 2,2 a

102,1pg/L



IMAGENOLOGIA

RADIOLOGIA
La radiologia simple de abdomen puede aportar una imagen con disminucién en el
detalle visceral (vidrio esmerilado) en relacién al cuadrante craneal derecho abdominal por

la presencia de efusion abdominal inflamatoria.

ULTRASONOGRAFIA

La ecografia es muy util para detectar cambios que puedan alertar sobre una
pancreatitis en curso como: hipoecogenicidad en la region de proyeccion pancreatica,
acompafada de hiperecogenicidad de la grasa abdominal, presencia de liquido libre en el
abdomen con reacciona peritoneal, ileo, efecto de masa y dilatacion de las vias biliares
secundarias al proceso inflamatorio. La sensibilidad del método es de un 68% segun
algunos autores.

La ecografia a su vez puede definir la presencia de abscesos 0 quistes pancreaticos

pero son menos frecuentes que en el humano.

Topografia computa (CT) permite una evaluacion morfolégica de la severidad.

Resonancia magnetica (RM)

CITOLOGIA

Mediante guia ecografica podemos realizar la PAAF para evaluacion citologia; puede
realizarse también por abordaje percutaneo, o bien durante la laparotomia y se considera

relativamente segura.

PREDICTORES BIOQUIMICOS DE SEVERIDAD

Determinacion del Péptido de activacion del tripsinogeno (PAT).

FOSFOLIPASA A-2 (PLA-2).

Determinacion del complejo Tripsina-alfa 1- antitripsina.

Otros marcados utilizados en el hombre son Factor de Necrosis tumoral (TNF o),

Interleuquina 6 (IL-6); / interleuquina 8 (IL-8) / interleuquina 1 (IL-1).



TRATAMIENTO

El tratamiento medico se basa en mantener o restaurar la adecuada perfusion del tejido,
limitar la translocacion bacteriana e inhibir los mediadores de la inflamacién y las enzimas
pancreéticas.

Fluidoterapia. Es uno de los pilares del tratamiento para restaurar y mantener el
volumen circulante y de electrolitos que previenen el shock y mantienen la perfusion
adecuada del pancreas (preservar la microcirculacion evitando la isquemia).

La soluciobn mas apropiada para la reposicion de volumen es Ringer lactato ,con KCL
para mantenimiento.

En casos de pacientes que presenten hipoproteinemia esta indicado el uso de plasma
fresco o plasma fresco congelado no solo para la expansiona del volumen circulante y
deposicién de proteinas, sino también para reposicibn de factores inactivadotes de
enzimas pancreaticas (a-2 macroglobulina y a-1 antitripsina) que pueden estar agotados

por el exceso de tripsina libre.

Control de la excrecidon pancreatica.

La visualizacion del alimento, la distencion gastrico y la presencia de alimento y jugo
gastrico en el duodeno provocan estipulacidn de la excrecion pancreética, perpetuando asi
la autodigestion y dafio del parenquima.

Debido a esto no debe suministrarse alimento por via oral durante 2-3 dias o hasta que
cedan los sintomas.fundamentalmente los vomitos.

Alimentacion parenteral; por medio de un tubo yeyunal, la estrategia de esta ubicacion
es que la alimentacion es distal a la zona de liberacion de CCK.

Los anticolinergicos disminuyen la secrecion y la sintesis de jugo pancreatico, pero
causan ileo paralitico por lo tanto su uso esta contraindicado.

Los corticoides con su efecto antiinflamatorio y de mejora de la estabilidad de

membrana podrian ser utilizados, pero los beneficios de su empleo son controvertidos.

ANTIBIOTICOTERAPIA . En los casos de pancreatitis grave puede ocurrir translocacion
bacteriana desde de intestino hacia el pancreas; por lo tanto se debe proteger al pancreas

de la invasion de bacterias anaerobicas y gram negativas, asi como tratar la sepsis.

TRATAMIENTO CON ANTIEMETICOS
Un antagonistas de los 5-HT3 Ondansetron (0.1-0.2 mg/kg infusion i/v lenta ¢/6-12
horas; o los antagonistas alfa2-adrenergicos como la clorpromacina (0.2-0.5 mg/kg via

i/m,o s/c c/8 horas).



Otra opcidn es el uso de los antagonistas dopaminérgicos como la metoclopramida 0.2-
0.5 mg/kg i/m, s/c, u oral o 1-2 mg/kg i/v cada 24 horas.

MAROPITANT es un nuevo antiemetico que actua como um inhibidor de los receptores
NK1 0.5-1.0 mg/kg c/24 horas s/c.

ANALGESIA

El 75% de los pacientes presentan dolor abdominal, incluso en los gatos donde suele
ser cinicamente dificil de detectar.

Los opioides inyectables son la piedra angular del control del dolor en la pancreatitis.

en el perro Hidromorfona 0.03-0.05 mg/kg i/m a efecto, parches de fentanilo
transdermicos es una buena forma de suministrar una mayor duracion de la analgesia en
caninos (10-20 kg parche de 50 pg/h cada 72 horas se colocan en una zona de piel
depilada y limpia; los niveles adecuados de fentanilo no se mantienen por 6-48 horas
luego de la aplicacion, por eso debe administrarse otro analgésico en corto plazo.

Debe tenerse especial cuidado frente al uso de AINES en pacientes con pancreatitis
aguda debido a la s relaciones con ulceracion gastrointestinal, insuficiencia renal, y la
potencial hepatotoxicidad.

El fentanilo 0.005-0.01 mg/kg i/v; i/m o s/c c/2 horas en el gato.

En casos graves puede intentarse un tratamiento analgésico multimodal en forma de
infusion continua constante (fentanilo y ketamina en el gato) generando menos efectos
secundarios debido a la menor dosis de cada componente.

Una vez lograda la analgesia el uso de fentanilo transdemico (medio parche o un
parche de 2.5 ng/h c/3-4 dias para lograr una analgesia mas prolongada.

Puede utilizarse también Butorfanol 0.5-1 mg/kg ¢/ 6-8 horas s/c; o Tramadol 4mg/kg

v/o ¢/12 horas.

DIETA

Cuando se retoma la alimentacién, el paciente debe hacerlo con una dieta que no
estimule la secrecidn pancreatica; esta dieta debe estar basada fundamentalmente en
carbohidratos y pobre en grasas y proteinas de alto valor biolégico, esta alimentacion se
reintroduce en forma paulatina y gradual.

Esta restriccion en la cantidad de grasa y proteina en el alimento se debe a que ambos
son potentes estimuladores de la secrecion pancreatica.

Por lo tanto una restriccibn de grasa es adecuada en perros que han padecido

pancreatitis.



Se ha reportado que los extractos orales de enzimas pancredticas reducen el dolor en
humanos con pancreatitis crénica, aunque es controvertida la suplementacién oral de
enzimas pancreaticas. Son menos probables de ser efectivos en perros ya que parecen no

tener un sistema de retroalimentacién negativo mediado por proteasas.



Enfermedad Inflamatoria Intestinal (IBD)

Claudia M. Della Cella. DMTV, MSc
Facultad de Veterinaria. UdelaR
Montevideo-Uruguay

Las enfermedades gastrointestinales de curso agudo son un motivo de consulta
frecuente en la clinica de pequefios animales sin embargo recientemente se esta
incrementando el diagndstico de padecimientos crénicos, los cuales también tienen un
efecto importante en la salud de nuestros pacientes.

Introduccion

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es el término utilizado para designar al
grupo de enfermedades intestinales cronicas en perros y gatos (enteropatias)
caracterizados desde el punto de vista clinico por la persistencia o recurrencia de
signos clinicos de enfermedad gastrointestinal, como anorexia parcial, vomitos, diarrea
y disminucién de peso, en forma persistente (> de 3 semanas de duracion) de causa
indeterminada, asociadas con evidencias histolégicas de inflamacion en la mucosa del
intestino delgado y grueso. Desde el punto de vista histolégico la mucosa
gastrointestinal se encuentra infiltrada por células inflamatorias (linfocitos, células
plasméticas, neutrdfilos, eosinofilos, histiocitos etc) siendo su etiologia desconocida

La Ell implica una compleja interaccion entre la genética del hospedador, el
microambiente intestinal (principalmente bacterias y componentes de la dieta), el
sistema inmune y los desencadenantes ambientales de la inflamacion intestinal.

En funcion del tipo de la celularidad predominante en la lamina propia en los diferentes
tramos que del aparato digestivo, puede clasificarse en gastroenteritis linfoplasmocitica,
gastroenterocolitis eosinofilica, sindrome hipereosinifilico, colitis histiocitica, colitis
granulomatosa, etc.

Para el diagnéstico de la Ell deben tenerse en cuenta varios factores, como la
sintomatologia, el habitat, la historia clinica, la exploracién fisica, pruebas de
laboratorio, diagnéstico por imagenes, asi como la histopatologia de las biopsias
intestinales la cuales proporcionaran el diagnéstico definitivo

Incidencia

Este tipo de patologia puede presentarse en perros, y menos frecuentemente en gatos.
Se citan ciertas razas como el Shar Pei, Ovejero Aleméan, y Siamés como mas
predispuestas, aunque puede darse en otras, 0 mestizos. Pero también se han
reportado algunas formas de Ell que afecta exclusivamente a ciertas razas de perros
pj: colitis histiocitica ulcerativa del Boxer, enteropatia inmunoproliferativa del Basenii.

El intestino grueso suele ser la porcién del aparato digestivo que se observa mas
comprometida en perros, y el intestino delgado en el gato. El tipo de célula inflamatoria
predominante, en la mayoria de los casos, son los linfocitos y las células plasmaticas.

La etiologia de la Ell es hasta el momento desconocida, si bien se han
descripto diferentes hipoétesis respecto a las causas de estas enfermedades.

Etiopatogenia

En la actualidad se sugiere que existe una respuesta inmunitaria exacerbada o
incorrecta ante una variedad de antigenos, incluidos bacterias propias de la



flora bacteriana, componentes de la dieta o incluso contenidos propios del aparato
digestivo en contacto con la mucosa intestinal. Esta alteracion en la regulacion de la
respuesta inmunitaria local del aparato digestivo puede deberse g un aumento de la
exposicion de los antigenos por una alteracién de la permeabilidad intestinal. Se
sugiere la existencia de un defecto en la supresion de la funcion del tejido linfoide
asociado al intestino dando lugar a un aumento de células inflamatorias. Este infiltrado
inflamatorio origina la lesiébn de la mucosa, dando lugar a la absorcién adicional de
antigenos y sustancias proinflamatorias que terminan por cronificar el proceso. Debido
a este proceso inflamatorio crénico de la mucosa intestinal se van a producir
alteraciones en el peristaltismo. Ello puede conducir a alteraciones en la microbiota
intestinal, factor que cada vez se le estd dando méas importancia

Perfil del paciente con EII.
Signos clinicos

Los perros con Ell concurren a la consulta por diarrea, pérdida de peso o vémitos. El
enfoque inicial se basa en determinar la naturaleza y gravedad de la enfermedad y en
la identificacion de signos clinicos especificos que permitan localizar la patologia.

El examen fisico del paciente generalmente es normal, excepto en casos severos hay
pérdida de peso y engrosamiento palpable de asas intestinales 0 aumento de tamafio
de ganglios linfaticos mesentéricos. Ocasionalmente hay dolor a la palpacion rectal.
Los signos clinicos, muchas veces sufren variaciones en relacién al sector del aparato
digestivo comprometido, por lo tanto es importante determinar el sector de intestino
(delgado o grueso) que se encuentra involucrado.

Cuando se encuentra infiltrado el intestino delgado, se observara,anorexia parcial o
apetito normal, materia fecal de tipo esteatorreica 0 acuosa, incremento del volumen
de las deposiciones, disminucion de peso progresiva y puede presentarse vomitos
esporadicos, aunque no esté comprometido directamente el estbmago. Si el colon es
el que se encuentra infiltrado, se evidencia, tenesmo, presencia de moco y sangre
fresca en materia fecal (hematoquecia), incremento del nimero de deposiciones
diarias, anorexia parcial o apetito normal y vémitos intermitentes; la disminucién de
peso en este caso menos frecuente. En los gatos, ademas de los signos descriptos, si
la patologia es severa, puede mostrarse anoréxicos, letargicos y deprimidos.

Pese a que el signo clinico mas sugerente de Ell es la diarrea cronica en el felino es
muy habitual encontrar gatos con Ell en los cuales el signo predominante es el vémito
y la pérdida de peso.

En casos graves se presenta una enteropatia perdedora de proteinas, detectandose
ascitis asi como edemas periféricos, especialmente en las extremidades.

En otras ocasiones dentro del cuadro de la EIll puede presentarse episodios
intermitentes de dolor abdominal crénico, expresado mediante la adopcién de
posiciones antialgidas como una falsa xifosis, o posicion de rezo.

Diagnostico

El diagnostico de la Ell se basa en la realizacion de un protocolo de diagnosticos
diferenciales, sin resultados concluyentes, unido a la realizacibn de una biopsia
intestinal que muestre un infiltrado inflamatorio compatible con lo descrito previamente.
Con respecto al protocolo de diagnosticos, diferenciales en el caso de diarrea croénica,
debe realizarse una anamnesis completa y una exploracion fisica que permita
descartar errores dietéticos y signos de otras enfermedades sistémicas. Para ello debe
realizarse un andlisis coproparasitologico para descartar la presencia de nematodos,
cestodes, Giardias, Cryptosporidium etc. En los andlisis de sangre debe solicitarse un
hemograma completo y bioquimica sanguinea. A través de los mismos se podra



evaluar la funcion hepdtica (ALT, AST, FAS), renal (urea- creatinina), y adrenal
(prueba de estimulacion con ACTH o ratio cortisol creatinina en orina). Un estudio de
la funcionalidad pancreatica (TLI). Estudios de imagen, la radiologia es un método de
poca utilidad para el diagnostico de la Ell; en cambio la ecografia permitira cuantificar
el grosor de la mucosa gastrica o intestinal, alteraciones en la estratificacion, y la
presencia de ganglios linfaticos mesentéricos reactivos.

Las concentraciones de folato y cobalamina (B12) reflejan la funcién de la absorcion
intestinal y ayudan a localizar el lugar de la disfuncién; el folato refleja la funcién de
absorcion del intestino delgado proximal (yeyuno). La cobalamina depende de la
absorcion en el intestino delgado distal (ileon) por lo tanto bajos niveles de folato en el
suero reflejan una alteracion de la absorcidbn en intestino delgado proximal vy
concentraciones bajas de (B12) en suero sugiere alteraciones en la absorcion en el
intestino distal, los trastornos difusos de la mucosa (Ell) pueden causas
concentraciones seéricas disminuidas de ambas.

Descartar la posibilidad de una diarrea que responde a los antibiéticos en razas
como en el Ovejero Aleman, también conocido como sindrome de
sobrecrecimiento bacteriano o (SIBO).

Es importante tener en cuenta, el valor de la proteinas totales y la albumina para
determinar si estamos frente a una enteropatia perdedora de proteinas (complicaciéon
frecuente de la Ell); por lo tanto debemos solicitar también un andlisis de orina, que
incluya cuantificacion de proteinas, para considerar si la perdida de las mismas se
produce por via enteral o urinaria.

En el gato es necesario realizar ademas pruebas (Elisa; PCR) para descartar VIF y
ViLeF y coronaviris, funcion tiroidea (T4), para descartar un hipertiroidismo., asi como
tener presente que puede darse en forma concurrente Ell, enfermedad hepatica y
pancreatitis (Triaditis).

Como parte del diagnéstico diferencial el paciente debera ser sometido a una dieta de
exclusion, para descartar la posibilidad de una alergia alimentaria.

Cuando se han excluido estas patologias y no hemos obtenido un diagnostico
definitivo, deberemos realizar una endoscopia, con la toma de biopsia. La visualizacién
macroscdpica permite establecer el estado general de la mucosa, diagnosticar pélipos,
ulceras, estrecheces y tumores. Nunca debe dejarse de tomar una muestra de la
mucosa, ante una imagen macroscopica normal, dado que no existe una correlacion
entre el aspecto macroscopico de la mucosa y el grado de infiltracion.

En general cuando existe procesos infiltrativos tanto en la mucosa gastrica como
intestinal es més dificil realizar la insuflacién y se evidencian claramente los vasos de
la submucosa

Deben tomarse entre 5 y 8 muestras de las diferentes porciones del aparato digestivo
estudiadas por endoscopia.

En el caso de diarrea de intestino delgado, donde es mas dificil la exploracion
endoscopia asi como la toma de muestras, se indica una laparotomia, para la obtener
las muestras, en este caso seran de espesor completo (incluir duodeno, yeyuno e
ileon), con este método también podemos diagnosticar la linfangiectasia, debemos
tener en cuenta que la laparotomia es un método mas invasivo y menos adecuado
para pacientes muy debilitados o que necesiten un tratamiento inmunosupresor
inmediato con corticoides, que puede retrasar la cicatrizacion.

Mediante el estudio de las muestras histoldgicas debe determinarse, el tipo de célula
predominante, la presencia de alteraciones patoldgicas como la atrofia o fusion de las
vellosidades, fibrosis y dilatacién del quilifero central; severidad de las lesiones (leve,
moderada, grave y la ubicacién de las mismas (estomago, duodeno, yeyuno, ileon y
colon)



Tratamiento

Debe dejarse bien establecido al propietario que el tratamiento de estos pacientes es
INESPECIFICO por desconocerse la/s etiologia/s. En la actualidad solo puede
realizarse un tratamiento que se fundamenta en el uso de inmunosupresores,
antibioticos, cambios dietéticos y otros medicamentos suplementarios.

Seguir todas las pautas es fundamental para poder tener éxito en el tratamiento.
Ademas, debe conocer los efectos adversos del uso de glucocorticoides (a dosis
inmunosupresoras) o0 drogas inmunosupresoras, y asumirlos, como parte del
tratamiento.

Dieta. En casos leves a veces la simple modificaciéon de la dieta permite resolver el
problema. En otros sera necesario combinarlo con la medicacion inmunosupresora.

La dieta debe ser altamente digestible, hipoalergénica, debe usarse una proteina
inicial (novel) a la que el paciente no haya estado expuesto nunca (cordero, pescado,
soja, conejo, etc.). No se debe descartar rapidamente una dieta, si no se observan
cambios rapidos. En la mayoria de los casos se podra apreciar recién a partir de la
cuarta semana o a veces mas. Las dietas comerciales hipoalergénicas y las dietas con
proteinas hidrolizadas suelen ser de utilidad, ya que a partir de su bajo peso molecular
(6000 a 12.000 Dalton), tendrian un potencial antigénico menor.

Es beneficioso también, que se adicionen acidos grasos omega-3, ya que colaboran
en la disminucion de la inflamacion del aparato digestivo a partir de la formacion de
Acido eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA). Estos dos eicosanoides,
generan prostaglandinas, leucotrienos y lipoxinas con propiedades inflamatorias
minimas. También, se ha observado que inhiben la secrecién de TNFa, IL-1b e IL-2,
prostaglandina E2, reduce el nimero de neutrofilos y altera la relacion de linfocitos T y
B.

Fibra: la suplementacion dietética con fibras parcialmente fermentescibles o
fermentescibles, es de utilidad en este tipo de pacientes. La fuente en los alimentos

balanceados (fructooligosacaridos) es la pulpa de remolacha. En las dietas caseras
puede agregarse calabaza, calabacin, habas o Psyllium. El beneficio de estas, radica
en mejorar el trdnsito gastrointestinal, favorecer la eliminacion de sustancias toxicas
por atrapamiento (toxinas, acidos biliares, etc.), y formacion de acidos grasos de
cadena corta (ejemplo butirato) por parte de las bacterias, que no solamente cambian
el medio coldnico, provocando un cambio en el tipo bacteriano predominante, sino que
ademas puede ser utilizado por los colonocitos como aporte de energia.

Sea cual fuere la dieta elegida (comercial o casera) debe administrarse en 3 a 4 tomas
diarias para mejorar los proceso de digestién y asimilacion de los nutrientes.

Inmunosupresores.

Glucocorticoides : Este grupo de drogas posee un efecto antiinflamatorio por
aumento del nivel de lipocortina (inhibidor de la fosfolipasa A), la cual reduce la
sintesis de mediadores inflamatorios (leucotrienos, tromboxanos y prostaglandinas).
También disminuyen la sintesis de citoquinas interferén-gamma, IL1, IL-2, IL-3, TNFa,
bradiquininas e histamina.

Generalmente suele usarse a la prednisona o la prednisolona como droga de eleccion
para el tratamiento de este grupo de patologias. La dosis usada oscila entre 1-2
mg/kg cada 12 horas por via oral durante 2-4 semanas, luego se reduce la dosis a la



mitad (por 4 semanas), hasta llegar a la dosis minima efectiva a dias alternos o la
discontinuacion del tratamiento.

También puede utilizarse dexametasona por via oral si el paciente presenta signos
colaterales excesivos por el uso de la prednisolona (polifagia, poliuria, jadeo, etc).

Los corticoides parenterales son una alternativa para aquellos pacientes que
presenten vomitos o si se presupone que la absorcion digestiva puede estar alterada
por el proceso infiltrativo.

El acetato de metilprednisolona, puede ser util para aquellos gatos, a los que resulta
dificultoso administrar medicamentos por via oral. Puede usarse 20 mg SC cada 2
semanas 3 tratamientos y repetir en la medida que no disminuyan los sintomas.
Igualmente, debe ser considerado un dltimo recurso, ya que no puede tenerse control
exacto de la dosis diaria de corticoide que recibe el animal

La budesonida es un esteroide, su potencia duplica a la betametasona y
dexametasona y es 10 veces mas potente que la triamcinolona y prednisolona. Posee
completa absorcion por via oral con un intenso efecto de primer paso hepatico (90%),
minimizando el riesgo de producir un hiperadrenocorticismo. La dosis es de 1-3 mg/
dia.

Sulfasalazina : Esta droga es la combinacion de A&cido 5-aminosalicilico y
sulfapiridina, unida por union azo. Cuando aproximadamente el 70 % de la dosis
administrada llega al colon las bacterias rompen esa unién azo, quedando separadas
ambas partes de la molécula. La que tiene utilidad en el tratamiento es la porcién 5-
aminosalicilico que tiene propiedades antiinflamatorias. Se utiliza en el tratamiento de
pacientes con colitis, generalmente con una muy buena respuesta.

La sulfasalazina puede utilizarse de dos maneras: a una dosis de 12.5 mg/kg/ 6 hrs via
oral por 2 semanas en caninos, luego se administra igual dosis pero cada 12 hrs por
28 dias o0 a una dosis de 15 a 30 mg/kg/8 hrs via oral, sin embargo pueden ser
necesarios ajustes en la dosis dado que algunos pacientes requieren hasta 50
mg/kg/8hrs antes de advertir alguna respuesta. Una vez que la remision es mantenida
durante 2-4 semanas, la dosis puede ser reducida en forma gradual cada semana
hasta el nivel mas bajo efectivo, como 10 mg/kg/12 hrs si fuera posible.

En los gatos se administra 10-20 mg/kg cada 12- 24 hrs oral por 14 dias. Debido a la
prolongada vida media de los salicilatos en felinos, se debe tener cautela cuando se
los medica con esta droga a los efectos de evitar toxicidad.

Dentro de los efectos colaterales tanto en perros como en gatos puede citarse como
mas usuales la anorexia y los vémitos. El paciente debe ser controlado mensualmente
con un hepatograma ya que puede producir dafio hepatico. La apariciébn de queratitis
seca, 0 dermatitis alérgica, suelen ser también posibles efectos adversos.

Olsalazin a: esta droga esta formada por dos moléculas de acido 5 aminosalicilico, se
ha utilizado en humanos en reemplazo de la sulfasalazina. La dosis utilizada en
caninos es de 25 mg/kg/8 horas.

Mesalamina : este farmaco, es utilizado también para patologias inflamatorias
colonicas Su dosis es 10-20 mg/kg/12 hs oral.

Azatioprina : Es un metabolito analogo de las purinas, la cual inhibe la proliferacion
celular (linfocitos T y B) y reduce la citotoxicidad de las células asesinas naturales.
Este inmunosupresor, puede utilizarse cuando la respuesta a las drogas
convencionales no es buena, o cuando la existencia de efectos adversos por los
glucocorticoides hace necesaria la disminucion de la dosis. En caninos puede usarse a
razon de 50 mg/m? o 1 a 1.5 mg/kd/dia por 2 semanas y luego seguir a dias alternos.



Existe una dosis descripta para gatos, de 0.3 a 0.5 mg/kg cada 48 - 72 horas, pero
generalmente no es utilizada por la potente mielosupresion que produce es esta
especie. También como efecto adverso en los gatos se cita la anorexia.

Los perros deben controlarse periddicamente con un hemograma y hepatograma.

Ciclosporina : esta droga es un potente inmunosupresor, que es usado
frecuentemente en medicina humana, como parte del tratamiento de un paciente
transplantado. Su efecto es alterar la funcion de los linfocitos T e inhibe la liberacion de
IL-2 y de interferbn gamma. La dosis es de 5 mg/kg/dia. EI mayor problema es su alto
costo.

Otras drogas con probables beneficios:

Ciclofosfamida esta droga es muy poco utilizada para el tratamiento de Ell en
caninos y felinos. Y quedaria restringida para aquellos pacientes que son refractarios a
los tratamientos antes descriptos. La dosis recomendada es de 50 mg/m? 4 dias de la
semana. Deben realizarse controles hematol6gicos mensuales. Debe advertirse al
propietario (en caninos) la posibilidad de cistitis hemorragica.

Algunos autores prefieren utilizar en reemplazo de la Azatioprina al clorambucilo |,
sobre todo en gatos. La dosis recomendada es de 2 a 4 mg /m2 cada 2 a 7 dias 0 10
mg/m? oral cada 14 dias.

Mofetil micofenolato: Este medicamento inmunosupresor, es usado en distintas
patologias en medicina humana, ya que produce una inhibicidn no competitiva en la
sintesis de guanina requerida para la sintesis de ADN y ARN durante la proliferacion
de linfocitos T y B. La dosis descripta para el perro es de 10 a 20 mg/kg/12 hs oral.

Antibidticos

Metronidazol Esta droga posee efectos antimicrobianos, esencialmente sobre
microorganismos anaerobios, antiprotozoario, y ademas inhibe la respuesta inmune
mediada por células. Generalmente no se la usa como Unica droga, sino en
combinacion con los glucocorticoides. Esto permite reducir la dosis de los mismos.
Puede usarse a razon de10-20 mg/kg/12 horas.

Con la misma finalidad puede utilizarse tilosina con posible accion inmunomoderadora.

Vitaminas: Existen evidencias de déficit de Vitamina B12 sobre todo en los gatos,
por ello se recomienda la administracion de cianocobalamina 20 yg/kg SC semanal 4
tratamientos.

Conclusiones.
Cuando se tratan pacientes comprometidos por enfermedad intestinal inflamatoria, el

propietario debe ser informado acerca de:

a) Que su mascota presenta una enfermedad de origen desconocido.
b) Que el tratamiento a ser implementado sera de tipo sintomatico.

c) Quiz4 requiera de un tratamiento de por vida (costo).

d) Considerar en pacientes de riesgo costo / beneficio.

e) Que deberan implementarse controles periédicos (hemograma, urea,
creatinina, glucemia, ALT-AST-FAS, etc.)



f) Que para arribar a un diagndstico, es necesario excluir previamente otras
patologias (costo).
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HEPATITIS CRONICA CANINA

Claudia M. Della Cella. DMTV, MSc
Facultad de Veterinaria. UdelaR
Montevideo-Uruguay

El higado es uno 6rgano con una intensa actividad metabdlica, excretora y de sintesis,
posee una gran capacidad de reserva funcional, por lo tanto los signos de disfuncion
hepética se manifiestan cuando cerca del 75 % del parénquima esta afectado, a su
vez posee capacidad de regeneracion tras la pérdida de hepatocitos, proceso este
regulado por los factores de crecimiento como insulina, glucagén y factor de
crecimiento de los hepatocitos. Entre sus funciones estan el metabolismo de
carbohidratos y grasas, sintetiza proteinas plasmaticas, factores de coagulacion,
metaboliza y excreta de amonio, farmacos y toxinas, produce y excreta bilis, deposito
de vitaminas, ademas de desempefar una importante funciéon inmunoldgica. Dado
esta multiplicidad de funciones, las enfermedades hepaticas generan complicaciones
importantes, como desnutricién, desequilibrios hidricos, i6nicos y &cido-béasicos,
hipoglicemia, ictericia, encefalopatia  hepatica, coagulopatias, ulceracion
gastroduodenal, sepsis y endotoxemia, entre otras. Asi, el manejo conservador del
paciente con enfermedad hepética tendra como objetivo la correccion de estas
alteraciones y complicaciones, proveer condiciones para la recuperacion y mejorar la
funcién del higado.

La hepatitis cronica se describe como un grupo heterogéneo de enfermedades en las
gque se producen cambios inflamatorios y necréticos, acompariados de cirrosis o sin
ella, y conducen a la insuficiencia hepatica.

Algunos puntos son béasicos para el diagnostico como observar en la resefia si la raza
y la edad son predisponentes para alguna enfermedad hepética especifica: razas
como el Bedlington Terrier, Terrier Blanco de West Highland, Skye Terrier, Doberman
y se especula en el Labrador Retriever y Cocker Spaniel. En las tres primeras se
confirmo la presencia en el higado de cobre en altas concentraciones (calcosis
hepatica); aun se discute en el caso del Doberman, si el cobre acumulado provoca la
enfermedad o si se produce como consecuencia de la colestasis establecida.
Procesos infecciosos pueden ser causa de la patologia y se mencionan la hepatitis
infecciosa canina o en pacientes no vacunados la posibilidad de una leptospirosis.
Muchos medicamentos pueden producir dafio hepatico (anticonvulsivantes como el
fenobarbital, glucocorticoides (hepatitis esteroidea) y sulfonamidas potenciadas. Entre
las idiopaticas 0 de causa desconocida: hepatitis cronica idiopética, fibrosis hepética.
Cualquiera sea el origen de la enfermedad el paciente manifestara una signologia
similar e inespecifica de insuficiencia hepatica. Predominando anorexia, depresion,
debilidad, letargia, pérdida de peso, poliuria/ polidipsia, ictericia, vomitos, diarrea a
veces con presencia de sangre digerida (melena), ascitis y signos de encefalopatia
(alteraciébn de la conciencia, deambulacion, presionar la cabeza contra objetos,
tialismo, temblores, agitacién, opistétonos y convulsiones)

Diagnostico

En esta fase debemos: 1) localizar la enfermedad en el higado, estimar su extension,
caracteristicas (hepatocelular o biliar) 2) evaluar la condicién del paciente; 3) tipificar el
proceso en el tiempo: si el proceso es agudo, o agudo por descompensacion de un
cuadro crénico, signos intermitentes de enfermedad crdnica o un crénico terminal. 4)
establecer el prondstico; 5) llegar a un diagnostico definitivo. Para alcanzar estos



objetivos hay muchos examenes complementarios disponibles, pero el éxito esta en la
interpretacion de los resultados.

Andlisis de sangre, orina y bioquimica sanguinea . Estos analisis de laboratorio son
de utilidad si son interpretados en su conjunto, evaluando diversos parametros del
paciente se puede verificar: su condicion general, la presencia de complicaciones
(infecciones, anemia, CID y otras), localizar el proceso y cuantificar su extension,
estimar la funcion hepética y establecer un prondostico.

Albumina y proteinas totales séricas : 100% de la albumina es sintetizada en el
higado y se la considera una prueba funcional hepética, por lo tanto en la hepatitis
cronica es habitual que la proteinas totales en suero a expensas de la disminucién de
albumina,y se debe a la falta de la intesis, anorexia y en consecuencia menor ingesta,
vémitos y perdidas de sangre en materia fecal (melena) Las globulinas pueden estar
normales o aumentadas debido a una hipergamaglobulinemia causada por la
enfermedad inflamatoria. La hipoalbuminemia es caracteristica en la enfermedad
hepética crénica.

Enzimograma hepético. Enzimas de derrame ALT, AST, y enzimas de colestasis
FAS y GGT.

En los casos de degeneracion, inflamacién o necrosis hepatocelular la ALT y AST
aumentan, el aumento de ambas enzimas indica dafio estructural o funcional en la
membrana celular del hepatocito con un consiguiente aumento en sangre. En cuadros
cronicos terminales las enzimas pueden no presentar elevaciones significativas debido
a la disminucion de la masa hepética funcional y a la menor necroinflamacion por lo
tanto los valores de estas enzimas no guardan relacion directa con el pronéstico de la
enfermedad, muy a menudo se observa incrementos moderados con alteraciones
terminales (cirrosis) y también elevaciones significativas en procesos potencialmente
reversibles (colangiohepatitis).

Las enzimas que miden la colestasis son FAS y GGT, en la hepatopatia la FAS
aumenta debido a la mayor sintesis a partir de membranas hepatocelulares y epitelios
biliares en respuesta al estasis de bilis establecida. En los cuadros crénicos con
colestasis su elevacion es significativa.

En perros la GGT es poco especifica pero sensible al dafio hepético, se considera de
mayor utilidad su evaluacion conjunta con la FAS en los procesos colestasicos.

Urea y creatinina: la hepatitis se puede asociar con enfermedad renal o sindrome
hepatorrenal, son también datos ademds importantes y necesarios antes de someter
un paciente a anestesia general o sedacion para la toma de una biopsia.

Colesterol: se forma en el higado por lo tanto en la hepatitis crénica estara disminuido
por la falta de formacion y aumentado por una colestasis.

Acidos biliares séricos:  Los acidos biliares séricos totales se utilizan para evaluar la
integridad hepatocelular y circulatoria del higado. EI aumento de los valores por
encima del rango normal indica que el higado no los capta de manera adecuada. El
aporte diagnostico de esta prueba es de utilidad en el diagnostico de enfermedad
hepatica oculta o anicterica, alteraciones vasculares portosistemicas o en la progresion
de la enfermedad hepatica. Esta prueba es méas sensible cuando se realiza una toma
de sangre en ayunas y una segunda 2 horas post prandial Es una prueba sensible
pero no permite distinguir enfermedad hepatica, colestasica o vascular. Los &cidos
biliares se pueden incrementar en pacientes con enfermedades extrahepatica como
pancreatitis, enfermedad inflamatoria intestinal y cushing.



Bilirrubina poca o nula utilidad la determinacion de bilirrubina conjugada,no
conjugada Y total en el suero para la determinacion de la enfermedad hepética.

Hematologia: hemograma puede revelar anemia por pérdida de sangre oculta en
materia fecal y en estados prolongados de anorexia. Si puede evidenciarse
leucocitosis como consecuencia de un proceso inflamatorio crénico.

Perfil de coagulacién: el higado sintetiza la mayoria de los factores proteicos de la
coagulacion, la que se puede alterar por los trastornos de la funcion hepética, el perfil
de coagulacién debe incluir: recuento plaquetario, tiempo de protrombina (Quick),
tiempo parcial de tromboplastina activado (KPTT), fibrinbgeno, y productos de la
degradacién de la fibrina (PDF)

Diagnostico por Imagenes

Ecografia: disminucion del tamafio hepatico, ecogenicidad heterogénea aumentada,
margenes irregulares y presencia de mdultiples nodulos, también puede observarse
ascitis y debido a la hipertension portal dilatacion de las venas portales y esplénicas.
Estos cambios encontrados no son patognomaénicos, pero si muy significativos.

Biopsia: permite confirmar y determinar la etapa en que se encuentra la enfermedad a
través de la observacion de los cambios como necrosis hepatocelular, fibrosis,
regeneracion nodular, infiltrados inflamatorios linfoplasmocitarios. La toma de la
muestra se puede realizar con aguja fina (PAAF) o una aguja par biopsia Tru-cut
mediante guia ecografica.

Tratamiento

Dieta. La dieta debe ser considerada en todos los casos; sin embargo, sélo se pueden
dar pautas generales. Primero, la palatabilidad es importante para asegurar que se
cumplan con los adecuados requerimientos energéticos. Segundo, hay un concepto
erréneo acerca de la dieta y la enfermedad hepética en el hecho de que los pacientes
con hepatopatias deben ser sometidos a una dieta con restriccion proteica. Esta Ultima
s6lo debe ser instituida en los pacientes que tienen evidencia clinica de intolerancia a
las proteinas (por ej., encefalopatia hepatica).y en este Ultimo caso se recomienda
proteinas de origen lacteo o de soja debido a que los grupos HEM, RNA y otras bases
nitrogenadas de las proteinas cérneas favorecen la aparicion de encefalopatia
hepética.. Los carbohidratos de facil digestion deben conformar la principal fuente de
energia; el arroz es el carbohidrato de digestibilidad mas elevada, por lo tanto es el
nutriente preferido; la papa es una alternativa aceptable. Alimentar con pequefas
cantidades y en forma frecuente para reducir el trabajo del higado.

Disminuir la inflamacioén

Corticoides se utilizan como antiinflamatorio y antifibroticos. Prednisolona en dosis de
1-2 mg/dia y luego se va disminuye paulatinamente la dosis 0.5mg/kg/dia o dia por
medio. Es controvertido el momento de su uso por sus efectos catabodlicos y
ulcerogénicos y ademas potencian la ascitis.

Azatioprina Se utiliza por su efecto inmunodepresor, y combinado con corticoide
permite disminuir la dosis de estos. Se sugiere comenzar con una dosis de 2,2
mg/kg/dia y después de varias semanas se pasa a un esquema de dias alternos.
Realizar hemogramas en forma periédicos debido a que provoca leucopenia y
plaguetopenia.

La ciclosporina es un tratamiento anti-inflamatorio alternativo (5 mg/kg, dos veces por
dia) que ha sido usada sola 0 en combinacion con prednisona con cierto éxito en



perros con hepatitis crénica. La ventaja de usar ciclosporina sola, sin prednisona, es la
falta de hepatopatia esteroidea y la capacidad de hacer un seguimiento con las
enzimas hepéticas durante el tratamiento. La mayoria de los tipos de hepatitis cronica
requieren tratamiento de por vida.

Acido ursodesoxicolico:  es un acido biliar colerético e inmuniomodulador El acido
ursodesoxicélico aumenta el flujo de bilis dependiente del acido biliar (coleresis),
reduce los cambios inflamatorios hepatocelulares y la fibrosis con algunos efectos
inmunomoduladores. Las caracteristicas hepatoprotectoras hacen creer que el acido
ursodesoxicélico actia como un antioxidante. La dosis para este compuesto es 10-
15mg/kg por dia. No se ha observado toxicidad en los perros y los gatos a esta dosis.

La colchicina: un agente antifibrético, ha sido recomendado para perros que tienen
una importante fibrosis hepética asociada con hepatitis cronica. Los trabajos en los
gque se ha usado colchicina en perros son escasos y muestran efectos cuestionables.
La dosis para los perros es 0,03 mg/kg/dia.

Soporte hepatico . Los antioxidantes han ganado considerable interés en el manejo
de ciertos tipos de enfermedad hepatica debido a que se ha demostrado la prevencién
del dafo oxidativo en la mayoria de las hepatopatias. En las hepatitis crénicas se
generan radicales libres y éstos participan en la patogénesis del dafio oxidativo
hepatico en perros y gatos.

La vitamina E (d-alfa tocoferol) funciona como un antioxidante intracelular unido a
membrana, protegiendo a los fosfolipidos de la membrana del dafio peroxidativo
cuando se forman los radicales libres. La vitamina E protege contra los efectos del
cobre, los acidos biliares y otras hepatotoxinas. La dosis sugerida para la vitamina E
es 50 a 400 Ul/dia (10 1U/kg/dia).

La capacidad del cinc para bloquear la absorcion intestinal de cobre es también
importante a través de otros mecanismos incluyendo el metabolismo intermediario, la
ureagénesis, la concentracion de glutation y la funcién inmune haciéndolo un
tratamiento adyuvante util. El cinc (dado como sulfato, acetato o gluconato) a 2-3
mg/kg/dia dividido en dos tomas diarias, es una dosis de reemplazo adecuada. El cinc
debe ser administrado con el estbmago vacio y debe observarse que algunas veces
causa vomitos y puede necesitarse darlo con una pequefia cantidad de alimento.

La S-Adenosilmetionina (SAMe) es una molécula natural encontrada en todos los
organismos vivos y esta involucrada en varias vias metabdlicas que parecen ser
beneficiosas para el higado como asi también para otros tejidos. EI SAMe esta
involucrado en tres vias bioguimicas principales: esta involucrada en la replicaciéon
celular y la sintesis proteica, tiene una influencia moduladora sobre la inflamacién y
tiene un papel como precursor del antioxidante glutation en el hepatocito. Una dosis
recomendada es 20 mg/kg/dia. Debe ser administrado con el estbmago vacio y las
tabletas no deben ser partidas.

El cardo mariano: un remedio natural para las enfermedades del higado y el tracto
biliar. La silimarina, el compuesto activo, consiste en bioflavonoliganos que tienen
accion antioxidante, captadora de radicales libres e inhibicion de la peroxidacion
lipidica.



Tratamiento de las complicaciones

La hemorragia gastrointestinal debe ser controlada. Los pacientes con enfermedad
hepatica son proclives al sangrado gastrointestinal porque la concentracion de la
gastrina incrementa (debido a la hip depuracion hepética e hipersecrecion estimulada
por el excesos de acidos biliares) con la resultante hiperacidez gastrica. Sumado a
esto, lo pacientes con hepatopatias tienen coagulopatias y por lo tanto tendencia a
hemorragias que dan como resultado incremento en la produccion de amoniaco,
porque la sangre es un sustrato para la conversion bacteriana hacia amoniaco
(aminogenesis bacteriana).

Por lo tanto esta indicado el uso de blogueantes de los receptores H2 como ranitidina
2mg/kg c¢/8-12 horas o inhibidores de la bomba de protones como el omeprazol
1mg/kg cada 24 hrs. Se utiliza también el sucralfato con su accion protectora local en
ulceras y erosiones y forma un complejo con las proteinas en el crater de la ulcera y
conforma una barrera contra la penetracion de acido gastrico. Ademas posee un
efecto protector de la mucosa mediante la produccion de la proraglandina E1 y
también sobre el recambio celular epitelial normal. Dosis 0.5- 1 gr via oral 4 veces al
dia. Por lo tanto es importante controlar el posible sangrado dado que la sangre es
fuente de desechos nitrogenados que llevan a la encefalopatia.

Encefalopatia hepatica: Se desarrolla por la falta de depuracion del higado enfermo
de sustancias como amoniaco, mercaptanos, indoles, acidos grasos de cadena corta,
falsos neurotransmisores, benzodiacepinas endogenas: el tratamiento se basa en
fluidoterapia con solucion balanceada de cloruro de sodio al 0.9%. Lo importante es
disminuir la posibilidad de la formacion de sustancias toxicas en la luz intestinal
mediante el uso de enemas de retencibn de solucion de lactulosa al 20% o
lodopovidona al 10% en agua tibia c/6-8 horas. Cuando el animal esta consiente la
lactulosa se administra por via oral 0.5-1 ml/kg /8 horas, asociado a antibiético orales
metronidazol 7.5 mg/kg/8 hs. Si hay coma hepatico se utiliza ampicilina 20 mg/kg c¢/8
hs por via endovenosa

Ascitis:  causada por la hipertension portal, retencion hidrosalina renal e
hipoalbuminemia. Se utilizan diuréticos: fusosemida 0.5-1 mg/kg c¢/12 hs,
espironolactona 1-2 mg/kg ¢/12 hs ambos por via oral. De no haber respuesta
favorable ambas drogas se pueden combinar y aumentar las dosis para luego
disminuirlas de manera gradual hasta una dosis de control.

Abdominocentesis : para situaciones de ascitis intensa que comprometan la funcién
respiratoria.

Pronostico

Hay poca informacién sobre el prondstico con y sin tratamiento. El prondstico en los
perros con hepatitis cronica avanzada y cirrosis es reservado.
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Sindrome diarreico Diagnostico y Tratamientos Recomendados

Claudia M. Della Cella. DMTV, MSc
Facultad de Veterinaria. UdelaR
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INTRODUCCION

La diarrea es un motivo frecuente de consulta en la clinica de pequefios animales en
todas las franjas etarias; definimos a la diarrea como un incremento en el contenido
hidrico fecal, con un aumento asociado en el volumen y frecuencia de las
deposiciones. El tracto intestinal es un sistema complejo con una gran variedad de
funciones que van desde la digestidn hasta la absorcién de nutrientes, por lo tanto el
impacto de esta patologia tendra diferentes repercusiones en animales muy jévenes o
muy viejos, también hay que considerar el potencial zoonético de algunos agente
etiolégicos de diarrea. El signo clinico més frecuente de enfermedad intestinal es la
diarrea. La primer medida que debemos tomar es considerar el estado actual del
paciente y sus necesidades inmediatas; el tipo de evolucién y gravedad del cuadro
(agudo o crénico), e intentar identificar los posibles mecanismos desencadenantes y
localizar el origen del proceso en el intestino delgado o grueso. Los cuadros agudos en
general son autolimitantes, mientras que los crénicos presentan signos clinicos
persitentes (2-4 semanas), estos pacientes requieren una exhaustiva investigacion
hasta llegar al diagnostico y poder instaurar un tratamiento Es importante tener
presente que la diarrea es un signo y que puede acompafiar también a enfermedades
sistemas o extraintestinales.

Mecanismos desencadenantes

El conocimiento de los mecanismos desencadenantes de la diarrea asi como su
localizacién (segmento de intestino afectado) orienta el diagndstico y la seleccién del
tratamiento mas adecuado.

Fluidos e iones son secretados y absorbidos concomitantemente a lo largo del
intestino, este flujo es bidireccional tiene una resultante absortiva capaz de mantener
la entrada adecuada de fluidos en el organismo y formar heces de consistencia
normal. Este flujo absortivo puede ser retrasado o invertido, causando acumulo de
liguido el la luz intestinal y por lo tanto un cuadro diarreico, la alteracion del flujo de
fluidos a través de la pared intestinal puede ocurrir por cuatro diferentes mecanismos.
Los pato-mecanismos en el origen de la diarrea pueden ser categorizados como
osmaticos, secretorios, por permeabilidad y motilidad.

La diarrea_osmotica__ aparece cuando un exceso de componentes solubles en agua
permanecen en la luz intestinal y retienen agua con ellos. La mala digestion o mala
absorcion de los nutrientes dan lugar a una carga hiperosmolar. Algunos procesos
clinicos que dan diarrea osmatica son las sobrecargas dietéticas, cambio brusco en la
dieta, la insuficiencia pancreatica exocrina, el déficit en sales biliares o alguna
enfermedad que afecte a la mucosa del intestino delgado.

La principal caracteristica de la diarrea osmética es que cesa con el ayuno, porque eso
elimina la fuente de solutos en la luz intestinal.

Diarreas osméticas de evolucion crénica del intestino delgado pueden ser causadas
por parasitismo (giardasis), enfermedades inflamatorias (enteritis linfoplasmaocitaria,




eosinofilica, granulomatosa, linfangiectasia, linfoma del tracto digestivo, alteraciones
anatémicas, cuerpos extrafios, insuficiencia pancreatica exocrina, deficiencias
enzimaticas del ribete en cepillo.

La diarrea_secretoria _ esta causada por la hipersecrecion de fluidos y electrolitos por
las vellosidades de las criptas Ej. en respuesta a la estimulacion de la E. coli, o 4cidos
grasos hidroxilados.

Las células indiferenciadas de las criptas intestinales secretan por mediacion
bioguimica (AMPc) agua y electrolitos hacia la luz intestinal; este fluido es reabsorbido
por las células diferenciadas de las vellosidades, conjuntamente con otros fluidos
digestivos y alimenticios. El aumento en la secrecion si es suficiente para suplantar la
capacidad absortiva intestinal, resulta en un cuadro diarreico (diarrea secretoria).

La diarrea secretoria no cesa con el ayuno, las heces son claras, francamente acuosas
y debido a la gran pérdida de fluidos e iones, desarrollando el paciente deshidratacion
y acidosis metabdlica.

La diarrea por_alteracion _de la permeabilidad _se produce por aumento de la
permeabilidad es el resultado de enfermedades que producen ulceras, inflamacién o
infiltracidn. Lesiones leves provocan un ligero aumento en el tamafio del poro y como
resultado la perdida de agua y de pequefias moléculas. Procesos mas graves dan
lugar a una pérdida de moléculas de mayor tamafio y a enteropatias con pérdida de
proteinas.

Los desérdenes de la motilidad _ estan poco caracterizados, pero la diarrea es mas a
menudo el resultado de la motilidad segmentaria disminuida que de la hipermotilidad,
anteriormente se pensaba que la diarrea era por hipermotilidad seguramente porque
muchos cuadros diarreicos cursan con borborigmos lo que reforzaria la idea. En los
cuadros diarreicos provocados por inflamaciones intestinales graves e hipomotilidad
intestinal, ocurre disminucion de la fuerza de contraccién e hipomotilidad intestinal,
provocando que el movimiento de oposicidn al transito del contenido intestinal quede
deprimido. En presencia de movimientos propulsores (peristalticos), suaves con
movimientos de oposicion deprimidos, el contenido intestinal transita rapidamente.
Esta dislocacion rapida de fluidos, muchas veces junto con gases, por los intestinos
genera el cuadro diarreico y los borborigmos. Es importante tener en cuenta que
pueden encontrarse combinaciones de estos mecanismos fisiopatoldgicos en la
mayoria de los procesos intestinales.

Localizacion del segmento intestinal afectado

Las diferencias entre las funciones desarrolladas por el intestino delgado (ID) y el
grueso (IG) determinan la manifestacién de diferentes signos clinicos y repercusiones
en el paciente de acuerdo al segmento intestinal afectado, por lo tanto localizar el sitio
comprometido ayuda a establecer el mejor abordaje diagndstico y terapéutico.

Diagnostico

Los cuadros diarreicos agudos pueden ser autolimitantes en casos de ser resultantes
de un mal manejo nutricional o indiscreciones dietéticas, en otras ocasiones pueden es
necesario actuar en forma rapida porque pueden comprometer la vida del paciente.
Para la busqueda del diagnéstico etiolégico debemos correlacionar el cuadro clinico
con los datos de la resefia, anamnesis, el examen fisico del paciente, se debe prestar
atencion a los parametros vitales, color de la mucosas, tiempo de llenado capilar
fiebre, adenopatias, dolor abdominal, estado de hidratacion del paciente;
complementado con exdmenes complementarios como hemograma, analisis de orina,



funcional hepdtico, urea, creatinina, albumina, proteinas totales y estudios de imagen
(radiologia y ecografia), en busca de enfermedades que ponen en riesgo la vida del
paciente como intususcepciones, parvovirosis, pancreatitis y otras.

Diarrea Cronica

Sera considerada como cronica cuando perdura por mas de 3 semanas y/o es
refractaria a la terapia convencional. Los cuadros cronicos se acompafian de pérdida
de peso, deterioro de la condicion fisica asociado vomito crénico o intermitente
dependiendo del sector del intestino involucrado, de la extensién de la enfermedad y
de la posibilidad de que se encuentren afectados otros érganos.

Abordaje diagnostico

El enfoque de los pacientes con diarrea crénica se basa en el origen de la diarrea
intestino delgado o grueso, y la presencia de otros hallazgos clinicos especificos o
localizados. La diferenciacion es importante ya que los enfoques diagndsticos y
terapéuticos para la diarrea de intestino delgado o grueso son distintos. La
diferenciacion se hace sobre la base de la informacién suministrada por el duefio en
respuesta a preguntas sobre las caracteristicas fecales, el volumen y la frecuencia y
los signos relacionados como vomitos, pérdida de peso, tenesmo y disquesia. El
enfoque diagndstico de los pacientes con diarrea crénica que estan inestables o tienen
hallazgos localizados, ej. anormalidades a la palpacion abdominal, esta centrado en
torno a la definicién y existencia de las anormalidades sistémicas y a la determinacion
de la causa a través del diagndstico por imagen y la cirugia. El enfoque en pacientes
con diarrea cronica que estan estables, y no tienen hallazgos clinicos localizados
especificos apunta a la ubicacion diarrea de intestino grueso o delgado.

El examen fisico exhaustivo puede revelar informacién importante referente al origen y
gravedad de la diarrea cronica, ej: la emaciacion/malnutricion (sugestiva de
malaabsorcion o enteropatia perdedora de proteinas (EPP). Una apariencia general
deslucida, descuidada (indicativa de mala absorcion de nutrientes), fiebre en
enfermedades infecciosas; edema y efusiones (secundarias a la EPP); palidez de las
mucosas (como consecuencia de pérdida de sangre Gl).

La palpacién abdominal se realiza en busca presencia de masas o visceromegalias
(CE; neoplasias, intususcepcién) asas de intestino engrosadas (enfermedad infiltrativa
de la mucosa) dolor (inflamacién intestinal, distension intestinal causada por gas o
liguido, isquemia) y linfoadenopatia mesentérica. La palpacién digital del recto es de
utilidad para detectar masas rectales, desvié y saculacién, diverticulo rectal, y
necesaria para la toma de muestras para cultivos bacterianos o exadmenes
microscopicos para parasitos o protozoos.

Diagnostico

Las pruebas de laboratorio basicas de rutina deben realizarse para determinar si hay
trastornos primarios gastrointestinales o metabdlicos/sistémicos causando diarrea.

Pruebas diagndsticas de imagen.

Radiologia simple son utiles para deteccion de masas intestinales o presencia de
patrones de liquido o gas sugestivos de obstruccién mecéanica (CE o intususcepcion),
permiten determinar alteraciones en el tamario, localizacién de ej: forma y tamafio del
del higado (hepatomegalia) en el caso que se encuentre sobrepasando la arcada
costal, rifiones, bazo, asi como la presencia de efusion abdominal.



Radiologia de contraste . Permite poner de manifiesto anormalidades en la mucosa
(irregularidad, defectos de llenado, distorsibn mural, presencia de obstrucciones
mecanicas completas y/o parciales).

Ecografia abdominal. En general complementa a la radiografia, permite detectar
masas abdominales engrosamiento o alteraciones en la estratificacion de la pared y
linfoadenopatia mesentérica. Permite también realizar punciones de una masa, extraer
liguido abdominal guiado por ecografia.

Pruebas especializadas la de funcién digestiva

Insuficiencia pancreética exocrina deberia ser tenida en cuenta en pastores
alemanes jOvenes (secundaria a la atrofia acinar pancredtica), aunque puede ser
diagnosticada en otras razas puras asi como en perros mestizos, en el gato se
presenta secundaria a pancreatitis cronica. La prueba utilizada es la TLI o tripsina
inmunoreactiva es altamente especifica y sensible.

Folato y cobalamina séricos. Las concentraciones en suero de folato y cobalamina
(B12) reflejan la funciébn de absorcion intestinal y ayudan a localizar la zona de
disfuncion. El folato refleja la funcion de absorcion en el ID proximal (yeyuno) mientras
que la cobalamina se absorben el ID distal (ileon). Las alteraciones en las
concentraciones de folato y/o cobalamina son indicadores menos fiables de
sobrecrecimiento bacteriano en ID (SBID) o diarrea con respuesta a los antibiéticos
(DRA).

Perdida Gl de proteina. La EPP se produce un amplio espectro de enfermedades
intestinales crénicas que causan una perdida excesiva de proteinas plasmaticas por el
intestino. La EPP es mas frecuente en el perro y normalmente se debe a la
linfangiectasia, Ell grave o linfoma alimentario, que pueden permitir un incremento de
la permeabilidad intestinal y provocar la fuga de proteinas. El diagnostico se puede
realizar midiendo el inhibidor de la a-1 proteinasa en las heces es un indicador
sensible de la perdida intestinal, este analisis es util para detectar la perdida entéricas
de proteinas en humanos pero no se utiliza ampliamente en medicina veterinaria.

El andlisis histolégico de biopsia intestinal sera el medio de diagndstico definitivo para
varias enfermedades intestinales crénicas (enteritis linfocitica plasmocitica,
eosinofilica, granulomatosa, linfoma). Las muestran de tejido pueden ser obtenidas en
procedimientos endoscOpicos o0 laparotomia exploratoria. Las ventajas de la
endoscopia son que es menos invasiva y permite la inspeccion de buena parte del
tubo digestivo, pero en algunos casos puede no permitir la obtencion de muestras
adecuadas para el diagnostico (fragmento muy superficial o pequefio). La laparotomia,
a pesar de ser mas invasiva permite la inspeccion de toda la cavidad abdominal y
obtencion de muestra significativas y de espesor completo de la pared, u de otros
6rganos de la cavidad.

Tratamiento

Los principios béasicos de tratamiento del paciente con diarrea o enteropatia crénica,
deben ser aplicados considerando la individualidad de cada caso. Asi en la aplicacion
de un plan terapéutico hay que considerar no solo tratar la enfermedad primaria, sino
también la necesidad de mejorar la condicidn del paciente y controlar los sintomas, por
medio de manejo dietético, administracion de farmacos de multiples acciones, control
de los sintomas y no olvidar la erradicacion de parasitos.



Manejo dietético

Dietas con bajo potencial alergénico (proteina de alto valor bioldgico, libre de gluten y
caseina), baja en grasa (enlentece la digestion) y en fibra (disminuyen la digestibilidad
y aumentan la actividad bacteriana) son Gtiles para cualquier paciente con signos de
mala-asimilacion de nutrientes (adelgazamiento progresivo, diarrea de intestino
delgado o IPE). La administracion fraccionada ayuda disminuir la intensidad de los
sintomas y mejora la condicién nutricional del paciente.

El incremento de fibra insolubles a la racidn de pacientes con colitis funcionales puede
ser util porque mejora la motilidad, pero pueden ser perjudiciales para los pacientes
con colitis ulcerativa, por lo tanto debe ser restringidas en fibras insolubles e
incrementada en fibras solubles (no formadora de masa fecal y fermentable sirviendo
de alimento para los colonocitos).

Suplemento de enzimas pancreaticas: para los pacientes con IPE, las enzimas
pancreaticas deben administrarse con cada comida; otra opcion es el uso de pancreas
fresco bovino o de cerdo. Tratamiento es de por vida, costoso lo que requiere un
compromiso del propietario.

Antibioticoterapia

Cuando el diagnostico etioldgico fuera establecido, se hayan seleccionado los
antibidticos especificos para el agente etiologico como Giardia sp., Isospora sp.,
Campylobacter jejuni y en algunos casos clostridiosis (colitis pseudo-membranosa)
cuando eso no es posible los antibioticos de amplio espectro y multiples son los
indicados. El metronidazol a una dosis de 50 mg/kg vo 1 vez al dia es giardicida, pero
en la dosis de 10- 30 mg/kg / 8 - 12 hs tiene una accidn contra bacterias anaerobias
muy eficaz en SIBO, ademas posee un efecto inmunomodulador (disminuye la
formacion de granulomas en el intestino) y efecto antiinflamatorio; la tilosina también
estd indicada a una dosis de 10 mg/kg cada 8 horas. Otros antibidticos también son
indicados para el tratamiento del SIBO (small intestine bacterial overgrowth)
generalmente secundario a alteraciones anatémicas intestinales y al IPE. La
oxitetraciclina 10- 20mg/kg vo cada 12 horas, amoxicilinal1-22 mg/kg cada 8 horas.

Antiinflamatorios

Glucocorticoides poseen efecto antiinflamatorio, reducen la sintesis de mediadores
inflamatorios (leucotrienos, tromboxanos y prostaglandina). También disminuyen la
sintesis de citoquinas, interferon-gama, IL-1, IL-2, IL-3.TNFa, bradiquidinas e
histamina. Generalmente se utiliza prednisona o prednisolona como droga de eleccion,
la dosis usada oscila entre 1-2 mg/kg cada 12 horas por via oral durante 2-4semanas,
luego se reduce la dosis a la mitad por 4 semanas y hasta llegar a la dosis minima
efectiva a dias alternos o la discontinuacion del tratamiento.

Los protocolos suelen durar aproximadamente 90 dias, tras los que se intenta retirar el
farmaco. No obstante, algunos animales requieren dosis minimas de corticoides
durante muy largos periodos de tiempo.

La budesonida es un esteroide 200 veces mas potente que la hidrocortisona y que al
destruirse el 90% en el higado minimiza el riesgo de producir un
hiperadrenocorticismo. La dosis es de 1-3 m/dia

La sulfasalazina es la combinacién del acido 5-aminosalicilico y la sulfapiridina, unida
por unién azo. Cuando aproximadamente el 70% de la dosis administrada llega al



colon las bacterias rompen el anillo azo quedando separadas ambas moléculas, la que
tiene accién es la porcién 5-aminosalicilico que posee accidn antinflamatoria. Es
utilizado en pacientes con colitis con buena respuesta; la dosis que puede utilizarse es
de 12.5 mg/kg/6 horas vo por 2 semanas en caninos, luego se administra la misma
dosis pero cada 12 horas durante 28 dias. En los gatos se administra 10-20 mg/kg
cada 24 horas vo por 14 dias. El problema en esta especie es la mayor susceptibilidad
hacia esta droga. Los efectos secundarios tanto en perros como gatos esta droga
pueden anorexia, vomitos. El paciente debe ser controlado por mensualmente con un
funcional hepatico. La queratitis seca o dermatitis alérgica pueden ser también efectos
adversos. Otras opciones pueden ser olsalazina, mesalamina.

Tratamiento con inmunosupresores

En los pacientes refractarios a las drogas 5 ASA esta indicado el uso de drogas
inmunosupresoras como azatioprina, combinadas con prednisolona, esta combinacion
permite utilizar una dosis menor de corticoide.

Otras drogas inmunosupresoras son ciclofosfamida, ciclosporina son también
utilizadas.

El uso complementario de las drogas modificadoras de la motilidad colénica pueden
brindar cierto alivio sintomético en animales con colitis. Las drogas derivadas de
opiaceos como la loperamida un es inhibidor del peristaltismo intestinal y de la
secrecion, aumentando también el tono del esfinter anal, por lo tanto pueden controlar
la diarrea, al actuar sobre el musculo liso colénico mediante la inhibicion de
movimientos propulsivos y bloquear el egreso hidroelectrolitico de la mucosa. Los
anticolinérgicos pueden ser de beneficio en pacientes cuya colitis cursa con tenesmo y
urgencia pronunciada o espasmo recto colénicos.

Tratamiento de enterocolitis y sindrome colon irritable

Las colitis son tratadas con una combinacion de dietas especiales, erradicacion de
parasitos (trichurisvulpis, Ancylostomasp. antibidticos, antiinflamatorios y farmacos
inmunosupresores.

Cuando hay participacion de factores de estrés o de ansiedad evidentes en el animal,
es valido incluir tranquilizantes o ansioliticos (diazepan, bromazepan) al tratamiento.

Pacientes con sindrome de colon irritable  (sintomas de enterocolitis sin cambios
morfolégicos, indicando un trastorno funcional, son tratados con una combinacién de
dieta complementada con fibra insolubles (parecen mejorar la motilidad del intestino
grueso, y el uso de la trimebutina que es un antiespasmddico espasmolitico de uso
humano, que acelera el vaciamiento géastrico, reduce reflejos originados en distension
de la pared intestinal. Modula la actividad contractil de intestino delgado y colon.

En el caso de las recto colitis inflamatorias el paciente se beneficia con la adiciona de
fibra soluble.

Consideraciones finales

La resolucion de los cuadros diarreicos cronicos son realmente un desadio para el
clinico.

Los recursos de apoyo diagnostico muchas veces son limitados, y es factible que
cuando veamos al paciente ya haya pasado por una serie de tratamienos previos
dentro de los cuales se incluyen cambios de dieta, antihelminticos, antibioticos.
Usualmente la resolucion del problema involucra la combinacion de tentativas



diagnosticas y terapeuticas, ademas exige amplia participacion y colaboracion del
propietario. Tambien se debe considerar que el mejor tratamineto es ajustado a cada
individuo (lo mismo que la enfermedad) y generalmente consiste en una combinacion
de maniobras y suplementacion dietetica, antibioticoterapia y a veces el empleo de
facmacos antinflamatorios e inmumosupresores.

Es importante destacar que algunas enfermedades que causan diarrea cronica no
tienen cura y solo un control parcial de los sintomas, con una mejora de la calidad de
vida del paciente.
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