MEDICINA INTERNA EN ANIMALES MENORES CIRO TRAVERSO ARGUEDAS

CAPITULO Il

DESORDENES GASTROINTESTINALES EN CANINOS Y
FELINOS

CONTROLAR EL ADECUADO CUMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO ES UN FACTOR DE VITAL IMPORTANCIA PARA LOS
PACIENTES CON ENFERMEDADES INFECCIOSAS.
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1- ESTOMATITIS

Esta enfermedad viene a ser la inflamacion de la mucosa bucal, cuando se
examina a un animal con estomatitis se debe considerar la salud general del
paciente y los factores locales, cualquiera circunstancia que altere
significativamente la replicacion, maduracion y exfoliacion de la mucosa sana,
favorece el desarrollo de la enfermedad. Si bien la mucosa oral esta sometida a
considerable trauma y puede tolerarlo, la tumefaccion, deshidratacion, muerte
celular o del trauma normal produciran lesion.

La saliva de los carnivoros es bactericida por su pH alcalino y el contenido de
lisozima; por lo tanto rara vez se establece una infeccion bacteriana, a menos que
concurran otros factores (infecciosos o fisicos) incluyendo los labios. Comisura
labial, lengua, e incluso gran parte de las encias. Se presenta en perros y gatos
pero en forma no muy comun.

ETIOLOGIA.

La estomatitis se presenta en cualquier circunstancia que altere
significativamente la replicacion maduracion y exfoliacion de la mucosa bucal, por
lo que la causas etiolégicas se presentan en alteraciones enddégenas como en
deficiencias nutricionales, como las deficiencias de la vitamina B12, C, &cido félico
y niacina; por otra parte se tiene a los procesos por intoxicacion con metales
pesados como el talio y la warfarina, pero hay que destacar que la uremia, la
diabetes mellitus son causas de estomatitis. Sin embargo la presencia de agentes
exdgenos como por ejemplo por
agentes patdégenos como son las
Espiroquetas y Bacilos fusiformes que
dentro de la economia bacteriana de la
cavidad bucal en el perro y el gato se
encuentra en forma normal, y cualquier
desarrollo anormal de estos gérmenes
pueden llegar a producir la estomatitis.
Por otra parte los agentes fungales
como la Candida albicans, el cual
produce la candidiasis bucal, es una de
las formas de estomatitis.

Fig. 82. Gingivitis y periodontitis.

PATOGENIA.
Enfermedades que causan lesiones bucales: Los cambios bucales producidos
por enfermedades sistémicas son importantes pistas diagnosticas para el clinico.

e uremia.- La manifestacion oral mas comun de una afectacién en el perro y el
gato es la ulceracién asociada con uremia grave. La urea se difunde a todas
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las secreciones temporales, incluida la saliva. La irritacion causada por el
nitrégeno Urico sanguineo sobre la mucosa bucal hace que se desarrolle la
infeccion bacteriana, que conlleva a cuadros de deshidratacion y la presencia
de coagulopatias, este proceso urémico se debe a alteraciones renales con
curso avanzado, en este caso la terapia local de la estomatitis puede ser
resuelta pero si continua la falla renal el proceso de la estomatitis continua, es
por ello que se debe de realizar paralelamente al tratamiento de la estomatitis,
el tratamiento de la alteracion renal.

diabetes.- Las infecciones orales no son muy comunes en los animales con
diabetes, pero sin embargo, se pueden presentar alteraciones en la mucosa
bucal con un rapido curso a periodontitis periodontal. En un animal con
estomatitis que responde al tratamiento hay que investigar la posibilidad de la
diabetes mellitus, es asi que en los pacientes diabéticos es necesaria una
cuidadosa y exigente atencion de la higiene dental, porque la lesion a nivel de
la cavidad bucal se puede extender hasta comprometer la faringe, tonsilas y
laringe.

Enfermedades hematolégicas y reticuloendoteliales. la ulceracion en la
cavidad bucal de los perros y gatos no es comun, pero la presencia de
petequias en el paladar duro y blando, en la mucosa bucal, o la presencia de
exudado en la mucosa bucal especialmente en encias pueden ser signos
precoces de hipovitaminosis K (como en la intoxicacion warfarinica),
trombocitopenia que producen coagulopatias, es asi que cualquier enfermedad
que deprima la funcion del sistema reticulo endotelial puede predisponer a la
infeccion bucal.

Enfermedades carenciales. La desnutricion grave generalizada, mal nutricion
proteica y caloria, puede generar halitosis bucal por depresién del recambio
epitelial, sin que se llegue a producir la exfoliacion de la mucosa bucal, esta
caracteristica es frecuente en las hipoavitaminosis. El sindrome clasico es
ocasionado por la influencia de niacina, el cual produce en los perros el
sindrome de la lengua negra, por lo tanto la idiosincrasia que causa nutricion
inadecuada, puede ser justificada con la terapia de reemplazo vitaminico, asi
mismo se debe indicar que el desequilibrio del calcio dietético causa
osteoporosis periodontal y caida de piezas dentarias, que estas serian la
puerta de entrada a agentes bacterianos para que se muestre estomatitis.
Venenos. Todos los metales pesados pueden originar inflamacion y ulceracion
oral. El talio es el agente relacionado mas comun. La warfarina indandiona
(raticidas) generan coagulopatia que puede manifestarse por petequias orales.

Enfermedades locales que causan estomatosis.
La enfermedad periodontal es la alteracion mas comun que afecta la boca del
perro y el gato, como ya se expusiera. En esta seccién se detallan otras causas.
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INFECCION.

Estomatitis Viral. En el gato, el virus de la RVF y el CVF (también denominado
picorna virus felino) pueden causar estomatitis y gingivitis ulcerativas. Aunque el
CBF es el mas comun, las lesiones producidas por la RVF pueden ser importantes
y extensas.

La papilomatosis oral es una virosis especifica que se discute bajo el titulo de
estomatosis hiperplastica y neoplasica. Otras virosis como el MC o la
panleucopenia felina pueden causar estomatitis, aunque otros Organos pueden
lesionarse con mayor intensidad.

Miosis. La candidiasis (infeccidbn ocasionada por la Candida albicans) es una
causa rara de estomatitis grave en el perro y el gato. En general se presenta en
animales debilitados, inmunosuprimidos o que reciben una prolongada terapia de
antibiético o esteroide. A veces se observa la clasica seudomembrana blanca
cubriendo la lesiébn (aunque lo mas tipico son areas ulceradas irregulares
rodeadas por una zona de mucositis). El diagnostico se confirma por el cultivo de
la lesion.

Lesiones ulcerativas o]
seudomenbranosas  similares  en
general vinculadas con enfermedad
periodontal, pueden estar causadas o
asociadas con las especies de
nocardia.

En raras oportunidades una
rinomicosis (aspergilosis o]
penicillosis) se puede diseminar a
través del conducto nasopalatino
hasta interesar la cavidad bucal.

Fig. 83.Sarro dental — gingivitis.

Estomatosis hiperplasica y neoplasia. La patologia hiperplastica mas usual de
la cavidad bucal es la hiperplasia gingival, ya sea familiar o por enfermedad
periodontal. Los tumores orofaringeos del perro y el gato pueden estar
acompafnados por algun grado de estomatitis, en particular cuando se agrandan y
chocan contra los tejidos normales o son traumatizados durante la masticacion
normal. Por lo regular, la principal razon para llevar a consulta a un animal con
neoplasia oral es la halitosis nauseabunda causada por la actividad bacteriana en
el tejido necraotico o por el alimento atrapado en las grietas que se forman. El tema
de neoplasia orofaringea. los tumores benignos mas frecuentes son el épulis y la
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papilomatosis oral.

En los gatos se pueden observar granulomas eosinofilicos en el paladar, fauces o
lengua. El diagnostico se hace por citologia o biopsia y el tratamiento es igual que
para el granuloma labial. Una condicion similar ha sido encontrada en la lengua o
paladar de los Siberianos.

En los Boxers y Bulldogs y con menos frecuencia en otras razas, se observan en
los margenes gingivales crecimiento no ulcerados similares a coliflores. Las
lesiones no son neoplasicas y es raro que provoquen signos clinicos, excepto
cuando son demasiado grandes y dafian a los dientes de la quijada bilateral. Por
lo general, el tratamiento es innecesario; obstante, las lesiones excesivamente
grandes pueden ser extraidas por
cirugia o mediante electro escision.
La excepcion a esto es el épulis
acantomatoso que a menudo invade
el hueso y en su aspecto
macroscopico no se puede
diferenciar del carcinoma de células
escamosas; esta entidad, si bien
bendiga en el sentido de que no
hace metastasis, localmente se
comporta similar a un tumor maligno
agresivo.

Fig. 84. Metaplasia escamosa.

Papilomatosis oral. Esta es una virosis autolimitante que por lo regular afecta a
cachorros y perros desarrollan sobre la lengua y mucosa de la cavidad oral. Los
signos clinicos dependen de la cantidad y localizacién de las lesiones. En los
animales muy afectados puede haber disfagia y babeo. La terapia debe ser sostén
y conservadora; el tratamiento definitivo es dificil de evaluar porque la enfermedad
es autolimitante (desaparece en 6 a 12 semanas). La remocién quirdrgica, que
puede iniciar la regresion, debe estar reservada para los perros que tienen lesion
por el trauma mecanico. Si bien se sabe que el proceso es de etiologia viral, se
desconoce la ruta de transmisién. La enfermedad produce inmunidad prolongada.

Tumor venero transmisible. EI TVT (linfogranuloma venéreo), afecta la mucosa
de los 6rganos genitales de los animales jovenes, sexualmente maduros. A veces
se producen lesiones bucales por el lamido de las lesiones primarias. Estas
pueden afectar labios, lengua, mucosa gingival o carrillos. En la mayoria de los
casos estos tumores de manera espontanea, aunque se observan metastasis
ocasionales. Los TVT son hiperemicos y fibrales y se caracterizan por ser masas
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sesiles lobuladas similares a coliflores. En el curso tardio hay ulceracion y
necrosis. Deben ser examinados los genitales externos. Las lesiones que causan
disfagia se eliminan con cirugia y se ha sugerido el tratamiento con drogas
antiblasticas.

CUADRO CLINICO.

Refiriendose exclusivamente a los agentes exdgenos por la que se presenta la
estomatitis en perros y gato, como es el caso de la espiroquetas y bacilos
fisiformes, estas llegan a producir la necrosis severa de la mucosa bucal llegando
hasta el periodonto y la zona periapical, se manifiesta con una severa halitosis,
presencia de dolor en la cavidad bucal por lo que la aprehencién de los alimentos
se encuentra alterada, por lo tanto se presenta la anorexia y la presencia de una
salivacion excesiva, conjuntamente a ello se acompafia de descamacion dela
membranas mucosas y la hemorragia a nivel de la encias.

En casos de la candidiasis bucal, se presenta con placas descamadas de color
blanco cremosas, por lo que la mucosa adyacente eritematosa, y realizando un
raspado simple inmediatamente sangra, es asi, que afecta al paladar blando en su
mayor parte y la lengua, por lo que se presenta dolor, anorexia y salivacion
pegajosa.

DIAGNOSTICO.

Esta basada en la historia clinica y de acuerdo a la sintomatologia y el examen
fisico, por lo que se recomienda realizar raspados de mucosa bucal para
posteriormente enviar al laboratorio para un examen de citologia exfoliativa, el cual
representa ser una biopsia de la mucosa bucal, a fin de determinar la presencia de
hifas cuando se trate especialmente de la candidiasis bucal. Las pruebas de
sensibilidad y los cultivos para determinar el agente causal son de interés clinico.

El examen completo de la cavidad oral a menudo requiere sedacion o anestesia
segun sea el temperamento del animal o el dolor causado por la enfermedad. Son
de particular importancia la posicion, extension, simetria y naturaleza de las
lesiones. La enfermedad periodontal puede ser localizada pero por lo comun en el
momento de la consulta esta bastante diseminada a lo largo de los margenes
gingivales. De ordinario, las lesiones visibles estan confinadas a la gingiva no
obstante a veces se ven Ulceras sobre la mucosa bucal que toma contacto con el
periodontio enfermo (“Ulceras por contacto”). Las lesiones causadas por virus o
venenos por lo general se difunden sobre la mucosa.

En los gatos las Ulceras causadas por RVF o CVF se observan sobre la lengua,

paladar y fauces. Las lesiones simétricas pueden ser neoplasicas, una solucion
colorante debe ser utilizada para demostrar la extension de las placas. Una sonda
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periodoncia calibrada y un explorador dental facilitan el examen de los dientes y
del periodonto.

Los exdmenes de laboratorio iniciales deben incluir hemograma completo, prueba
para vileF y LVTF, creatinina y glucemia, en especial en los animales mas viejos o
que presentan poliuria/polidipsia, el siguiente par dependera del diagndstico clinico
tentativo. Un método frecuente para confirmar la causa de la estomatitis es la
respuesta al tratamiento, cuando las lesiones no evolucionan de la manera
deseada se debe proceder a una investigacion adicional. Son Uutiles los frotis o
biopsias y los cultivos (bacterianos, vitales o fungicos). El andlisis inmunolégico
puede determinar procesos autoinmunes o inmunodeficiencia.

TRATAMIENTO.

Terapia local en las estomatopatias.

La higiene delicada con aplicadores de algodon embebidos en solucion salina
isoténica o de bicarbonato de sodio tiene accion calmante, pero solo puede
llevarse a cabo en los pacientes mas cooperativos. Localmente se puede emplear
un antiséptico o una combinacion de antibiético — fungisiva aplicada 3 a 4 veces
por dia. Una dieta blanda y el enjuague de la boca con solucién salina después de
la masticacion, reducen el dolor y el desarrollo bacteriano en los tejidos enfermos.
El electrocauterio o cauterizacién quimica (nitrato de plata o fenol) estan indicados
a veces para la ulceracién bucal localizada y cronica que no responde a la terapia.

Por lo general estara referida al agente etiol6gico si es de origen endbégeno o
exdgeno, tratandose del dltimo caso especialmente a causa de espiroquetas se
utiliza antibiéticos como es la penicilina administrada en forma sistémica y local
por un lapso de 2 a 3 semanas de tratamiento. La penicilina en forma local se ha
utilizado en solucién diariamente de 3 a 4 veces, son de ayuda el uso del peréxido
de hidrégeno en dilucion al 3% con los cuales se hara los lavados de la cavidad
bucal y, en presencia de necrosis se efectuara una limpieza manual
conjuntamente a ello aplicando productos quimicos como es el caso del nitrato de
plata ya sea del 2 al 5% y conjuntamente a ello se ha de evaluar el estado
nutricional a fin de dar una alimentacién parenteral.

Para el caso de la candidiasis bucal el tratamiento no es muy exitoso, pero sin
embargo el uso de una terapia antifungal especifica como es el caso del Nistatin
en dosis de 500 mil unidades administrada 3 veces al dia son de gran ayuda,
conjuntamente a ello se utiliza el polvo de Nistatin administrada topicalmente en la
cavidad bucal y en suspensiones como es el caso de la Mystectin — F,
administrada directamente en la mucosa bucal. La violeta de genciana tiene éxitos
en el tratamiento de esta fungosis y de igual forma el permanganato de potasio al
2% mediante enjuagues bucales o irrigacion bucal.
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2- TONSILITIS

Las tonsilas son masas de tejidos en cada lado de la parte posterior de la propia
cavidad bucal, se encuentran localizadas en la parte lateral de la zona craneal de
la faringe, estas constituyen la cadena ganglionar, por lo tanto son considerados
parte del anillo linfatico.

Las tonsilas estad cerca de la entrada de los pasajes de la respiracion, donde
pueden estar permanentemente en contacto con los los gérmenes provenientes
del exterior y propios de la cavidad
bucal que causan infecciones que
pueden ser infecciones bacterianas o
viricas.

Los cientificos creen que funciona
como parte del sistema inmunoldgico
del cuerpo del animal, filtrando
gérmenes, los gérmenes que intentan
invadir el cuerpo y que ayudan a
desarrollar anticuerpos para los
gérmenes, esto ocurre generalmente
durante el primer afio de vida,
tornandose de menos frecuencia en
animales mayores.

Fig. 85. Estomatitis en paladar blando.

ETIOLOGIA.

La mayoria de los procesos que comprometen a las tonsilas en forma bilateral se
deben a la presencia de enfermedades ]
inflamatorias e infecciosas, los cuales ,,/“
pueden estar causados por los
Staphilococos  aureus, Estreptococos
hemoliticos, los Diplococos, los Proteus, y
las Pseudomonas spp. Los procesos
respiratorios altos como la laringitis,
faringitis y periodontitis, son la posible
causa de una tonsilitis. Estos gérmenes,
puede en algunas ocasiones causan dafio - -

en el corazon y en los rifiones. - .‘

Fig. 86. Lesiones bucales en fauces — gato.
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Los procesos unilaterales se deben principalmente a problemas neoplasicos como
los carcinomas de las células escamosas, linfosarcomas; abscesos faringeos y la
presencia de cuerpos extrafios.

PATOGENIA

Los procesos infecciosos a nivel de las tonsilas que pueden estar presentes por
repercusion infecciosa en érganos vecinos o por via hematdgena, producen
procesos inflamatorios en las tonsilas, estas se encuentran sobresaliendo de las
criptas tonsilares y estan eritematosos, edematosos, la mucosa que rodea (cripta
tonsilar) se encuentra inflamada y puede existir la presencia de petequias en la
superficie de las tonsilas, esto indica lesion celular que puede deberse a infeccion
bacteriana o viral. Puede percibirse la apariencia de que la superficie de las
tonsilas se encuentra moteada el cual indica necrosis total de las tonsilas y la
presencia de abscesos, que estos generalmente pequeios.

SINTOMATOLOGIA.

Las tonsilas inflamadas son friables, suaves y sangran facilmente, por lo que se
pueden presentar anorexia, disfagia, letargia, tos, moco excesivo, vomito; existe la
presencia de espuma a nivel de la comisura bucal el cual ha de diferenciarse del
megaesoéfago, espasmo pildrico, tos productiva cronica abscesos retrofaringeos y
objetos extrafos.

En la mayoria de los casos presenta depresion en los animales, elevacion escasa
de temperatura, pseudomembranas fibrinosas preferentemente en el polo inferior
de las tonsilas, agitacion de la cabeza, disfagia intentos repetidos de tragar y
anorexia.

DIAGNOSTICO.

Los sintomas, la historia y una observacion directa de las tonsilas (aumentadas de
tamafo, hiperémicas y friables) y de la faringitis son indicativas del proceso; sin
embargo, las tonsilas sobresalen siempre de las criptas cuando en ellas se
encuentra el proceso inflamatorio y por ende infeccioso.

El valor diagnéstico del cultivo es cuestionable, porque la mayoria de los
microorganismos que suelen asociarse con la tonsilitis forman también parte de la
flora microbiana oral habitual (E. Coli, Staphylococcus aureus, Staphylococcus
albus, estreptococos hemoliticos, diplococos, Proteus y Pseudomonas).

La obtencion de una muestra de las tonsilas son de importancia, estas se obtienen
mediante raspados con hisopos o bien con el lomo de la hoja de bisturi, en mucho
de los casos se puede llegar a obtener biopsia con aguja fina, esta muestra es con
el fin de realizar la citologia exfoliativa a fin de determinar el estado en el cual se
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encuentra la constitucion organica de las tonsilas o bien para diferenciar de
neoplasias.

La radiografia puede ayudar en la identificacion de los cuerpos extrafios
radioopacos incrustados en la zona (p.ej., fragmentos éseos, vegetales como la
cebadilla, u otros objetos que pudieran alojarse en las criptas tonsilares).

TRATAMIENTO.

El tratamiento inicial frente a una tonsilitis es indicar el reposo del animal mientras
dure el periodo febril, se recomienda la ingesta de liquidos y alimentos semisdlidos
segun la tolerancia del animal, esta alimentacién debe ser muy ricos en proteinas,
acidos grasos y carbohidratos, en caso que estos animales no ingieran sus
alimentos, se debe instaurar alimentacién parenteral con la administracién de
liquidos glucosados, acompafiados de suplementos vitaminicos, especialmente la
vitamina A.

El tratamiento es médico, por lo que se ha de indicar el uso de antibidticos de
amplio aspecto durante 5 a 7 dias, puede administrarse amoxicilina, tetraciclina,
clindamicina, metronidazol, estos antibidticos han mostrado ser eficaces en el

tratamiento de las tonsilitis bacteriana.
. |
. &

El uso de antiinflamatorios del tipo no
corticoide son los indicados para
controlar el proceso de edematizacion,
dentro de ellos se tiene a la
Indometacina a dosis de 10mg/kg cada
8 horas. Diflumisal administrada en
dosis de 20mg/kg cada 12 horas.
Paracetamol una tableta de 500 mg _
cada ocho horas. Por via parenteral el V

Piro>.<igan en dosis de 5mgkg , ";2‘\»5 . 5 U
administrado cada 24 horas. e - --.‘
Fig. 87. Gingivitis en gato.

Conviene evitar los tratamientos largos o los cambios frecuentes de antibioticos
porque puede producir resistencia bacteriana y proliferacion de hongos anivel de
las tonsilas y esta pude extenderse en la mucosa bucal.

El tratamiento topical de los problemas tonsilares bacterianos se realiza mediante
el pincelado de la superficie tonsilar con solucion del nitrato de plata al 0.5%,
asimismo se puede hacer uso de la curacion topical con permanganato de potasio
al 2%, estos farmacos se comportan como antisépticos que controlan la invasion
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bacteriana, en casos que las tonsilas se encuentren muy lesionadas o necréticas,
lesiones con mas del 30%, se recomienda hacer la tonsilectomia, en este caso se
debe realizar la extirpacion de ambas tonsilas a fin de evitar recidivas en el
proceso infeccioso.

3-ENFERMEDAD POR REFLUJO GASTROESOFAGICO

Esta alteracion llega a producir el cuadro clinico del Megaesofago, que vienen a
ser manifestacion clinica debido al reflujo del contenido gastrico o duodenal al
lumen del eséfago.

ETIOLOGIA.

La exposicion prolongada de la mucosa del es6fago a los jugos gastricos como
los acidos, la pepsina, sales biliares y enzimas pancreaticas, llegan a producir en
la mucosa esofégica lesiones, a pesar que el eso6fago cuenta con tres mecanismos
protectores fundamentales a) Contraccion tonica del esfinter esofagico. b) Rapido
lavado del material por la peristalsis. ¢) Alcalinizacion del material acido por la
saliva.

Pero las causas en si para que se presente el reflujo gastroesofagico son: tono
disminuido o ausente del esfinter esofagico, relajacién inapropiada del esfinter,
dafio del nervio del vago bilateral especialmente a consecuencia de tumores el
cual causa piloestenosis, hiperclorhidria, sindrome disabsortivo con produccién
excesiva de acido clorhidrico en estado de ayuna, en gastritis, en estenosis
pilérica, lesién a nivel del antro pilérico, en duodenitis ocasionada por infeccion
bacteriana o viral, y también a consecuencia de la
intoxicacién por plomo o talio, que cuando estas se
hacen  crénicas  producen el denominado
megaesofago.

Otra de las causas para que se presente
megaesofago en perros y gatos es la debilidad
esoféagica adquirida, por lo usual esta causada por
una neuropatia, miopatia con miastenia grave,
donde la tonicidad y funcionalidad ténico y neuronal
de la valvula de hiss (valvula eséfago-gastrica) no
tiene la relajacién adecuada como para poder paso al
contenido alimenticio después de la deglusion o
como para poder relajarse después de la presion
ligera a nivel de la bolsa estomacal (eructo).

—

Fig. 88. Reflujo gastroesofagico.
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CUADRO CLINICO.

El reflujo gastroesofagico ocasiona en el paciente degluciones frecuentes a
consecuencia de la irritacion ya sea leve o intensa que se presenta por el material
acido proveniente del estbmago; esta regurgitacion cuando es frecuente puede
ocasionar la neumonia por aspiracion el cual complica el cuadro clinico del
paciente.

La constante regurgitacion esofagica ocasiona irritacién a nivel de la mucosa del
eso6fago, que puede llegar a que se presente ulceraciones esofagicas, y casi en la
gran mayoria de los pacientes con reflujo gastroesofagico presentan lesiones de
irritacion e inflamacién a nivel de la laringe, que este proceso llega a manifestarse
con la denominada crisis nocturna, que se manifiesta con presencia de estridores
y ronquera, que a ella se acompania la disfagia, sangrados esofagico, mientras el
animal descansa el animal presenta sofocacion y alteraciones en el proceso de
ventilacion, este hecho se debe a la el proceso inflamatorio y edematizacion de la
glotis y epiglotis por causas de irritacion de esta mucosa, restringe el paso de aire
en el proceso inspiratorio con opresion que conlleva a la denominada crisis
nocturna.

EL continuo reflujo gastroesoféagico en perros y gatos (de manifestacion cronica), a
pesar que existe erosiones en gran parte de la mucosa esofagica, esta puede
llegar a producir estenosis de la valvula eséfago-gastrica, trayendo como
consecuencia restriccion al paso alimenticio hacia la bolsa estomacal, este cuadro
conlleva a que en el paciente se presente el megaesdéfago con reflujo eséfago-
bucal, el megaesofago se caracteriza por la dilatacién esofagica a nivel del tercio
inferior del eséfago por acumulacion de contenido alimenticio, que con cualquier
movimiento o en cabeza gacha del animal se presenta el reflujo del contenido
alimenticio a la cavidad bucal, que esta permanente manifestacion clinica conduce
por lo general a la neumonia por
aspiracion, las degluciones son
frecuentes, y en comisura bucal
se encuentran restos de comida,
este cuadro del reflujo se debe
diferenciar del vomito, puesto
gue el contenido alimenticio que
llega a la cavidad bucal proviene
del megaesoéfago y no asi de la
bolsa estomacal.

(S

Fig. 89. Megaesofago'en gatos.
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DIAGNOSTICO.
El paso diagndstico inicial es documentar que sucede la regurgitacion en lugar del
vomito, la debilidad esofagica adquirida por lo usual es diagnosticada mediante la
identificacion de la dilatacion esofagica generalizada sin evidencia de obstruccion

en las placas radiograficas simples o contrastadas, la magnitud de las
anormalidades clinicas no siempre se correlaciona con el alcance de los patrones
roentgenograficos. Algunos pacientes sintométicos tienen una retencion en
apariencia leve en el esotfago cervical oral, casi por detrds del musculo
cricofaringeo. Es importante descartar el espasmo y estrechamiento esofégico
inferior que, si bien raros, en las radiografias pueden simular una debilidad
esofagica pero demandan tratamiento quirdrgico.

Las radiografias también deben
evaluarse por indicios de reflujo
gastroesofagico, para ello el
diagnoéstico se basa en la historia y
las manifestaciones clinicas, y son de
ayuda el uso de la manometria
esofagica, el cual pone en manifiesto
las anormalidades de la peristalsis,
gue esta se determina mediante el
manometro esofagico, esta técnica
permite también determinar el tono
del esfinter esofagico.

Fig. 90. Megaesofago en perros.

La vigilancia del PH del lumen esoféagico es de gran ayuda a fin de comprobar la
permanencia del tiempo del reflujo gastroesofagico o si esta se presenta en estado
de ayunas o estado post pandrial, para esta técnica se hace el uso de la sonda de
PH intraluminal, que se coloca dentro del lumen esoféagico por un lapso de 30
minutos o de 24 horas, esta determina la presencia del reflujo gastroesofagico.

Los esofagogramas mediante el uso de los medios de contraste, la administracion
de sales de bario por la boca, para inmediatamente realizar la toma de placas
radiolégicas nos han de revelar la estenosis esofagica e incluso la presencia de
Ulceras si es que la hubiera. La endoscopia con biopsia es la prueba para
comprobar el dafio de la mucosa inducido por el reflujo.

TRATAMIENTO.
El tratamiento esta dirigido a reducir el reflujo especialmente si se trata del
gastrico, para lo cual se ha de administrar antiacidos que ayuden a reducir el
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grado de acidez, que a este tratamiento pueden acompafar el uso de
bloqueadores de los receptores de H2.

Las medidas simple por las que se quiere reducir la acidez, es evitar de alimentar
antes de que el animal se vaya a dormir, se pueden usar los antiacidos como el
hidroxido de aluminio o el hidroxido de magnesio en dosis de 30ml. 1 a 3 horas
después de las comidas y antes de que se vaya a dormir el paciente.

Las medidas en casos resistentes, se han de utilizar los bloqueadores de los
receptores H2, los cuales se dan en
dosis de 100mg de Cinetidina cada 6
horas por via parenteral, o también se
pueden utilizar la Ranitidina en dosis de
100mg cada 12 horas, administrada por
via oral, el uso del Omeprazol en dosis
de 1.5 mg/kilo de peso vivo sel paciente
tiene muy buenos resultados en vista
que esta droga bloqueadora de los
receptores de hidrogeno se comportan
como antiulcerosos, y en caso que se
presente ulcera en mucosa esofagica Reflujo Cirugia de Nissen
esta tendr& resultados satisfactorios.

Fig. 91. Cirugia de Nissen para reflujo
gastroesofagico.

En casos que se quiera aumentar la peristalsis a fin de evitar la presencia de
acidez y por consiguiente la regurgitacién gastroesofagica se ha de utilizar el
Betacamol en dosis de 10 a 15 mg cada 6 horas y conjuntamente a este
tratamiento se administra un antiacido que en este caso viene a ser el Acido
alginico en dosis de 15 ml. cada 6 horas por via oral, este tratamiento ayuda a
reducir marcadamente la acidez y el reflujo gastroesofagico.

Para el megaesofago presente en los animales con reflujo gastroesofagico, el
tratamiento es quirdrgico, primeramente se debe realizar una a nivel de la valvula
esfofagogastrica la valvuloplastia, esta consiste en realizar la apertura de la
valvula de hiss con la finalidad de que el paso alimenticio sea el eficiente, luego de
ello se realizara la esofagoectomia, para reducir la dilatacion del eséfago y mejorar
la tonicidad peristaltica; para evitar el reflujo gastroesofagico en el paciente
después de la cirugia esofagica se debe de instaurar la cirugia correctora de
Nissen, de esta forma estaremos evitando de por vida que en el paciente se
presente el reflujo gastroesofagico.
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4-GASTRITIS

Podemos definir a la gastritis al proceso de inflamacion de la lamina propia
inflamatoria de la mucosa gastrica, esta enfermedad podemos clasificarla en dos
tipos aguda y cronica; de la misma forma se puede mencionar los diferentes tipos
de gastritis que se presentan en animales menores, dentro de ellos se mencionan:
Gastritis Antral.- Inflamacién que afecta la zona del antro, se caracteriza por que
la pared gastrica esta se encuentra engrosada, apreciandose no solo por hacerse
mas anchos y mas toscos los pliegues, sino también por una hipertrofia de la
musculatura antral. Gastritis Atréfica.- Es la de curso cronico que provoca atrofia
de la capa mucosa y de sus glandulas. Gastritis Catarral.- Inflamacién de la
mucosa con hipertrofia de la misma, hipersecrecion de moco y alteracion del jugo
gastrico, clinicamente se manifiesta por pérdida de apetito, nauseas, dolor, vomito
y distension timpanica del estbmago (gastritis superficial). Gastritis Exfoliativa.-
Es la de curso crénico en la cual se desprenden pequefias membranas del tejido
mucoso, ocasionado principalmente por agentes irritantes y toxicos. Gastritis
Fibrinosa.- Es caracterizada por una inflamaciobn aguda de la mucosa con
abundante fibrina en el exudado. Gastritis Flemonosa.- Es de forma aguda, rara,
muy grave caracterizada por la formacion de flemones, casi siempre bacterianos
en la pared del estbmago (absceso gastrico). Gastritis Hiperpéptica.- Se da por
maladigestion que se caracteriza por un aumento de secrecion de jugo gastrico.
(gastritis acida). Gastritis Hipertréfica.- Es una forma de gastritis caracterizada
por inflamacion y proliferacion de la mucosa, las glandulas se muestran
hipertrofiadas. Gastritis Micética.- Se caracteriza por presencia de hongos que se
desarrollan en la superficie de la mucosa gastrica. Gastritis Poliposa.- Es poco
frecuente en perros y gatos, es una gastritis atréfica que se caracteriza por la
presencia de polipos que asientan sobre la mucosa atrofica y tienden a la
degeneracion maligna. Gastritis Purulenta.- Es en la que existe produccion
excesiva de secrecion purulenta (gastritis B

supurativa), que por lo general esta presente
en infecciones bacterianas. Gastritis Seudo
membranosa.- Es la de curso agudo, en la
cual la inflamacibn es intensa y hay
seudomembranas furfuraceas sobre la
mucosa. Gastritis Téxica.- Es causada por
la accion de un téxico o de un agente
corrosivo. Gastritis Eosindfila.-  Se
caracteriza por la infiltracion difusa de
eosinofilos y por formacion de tejido de
granulacion (reaccion alérgica de la mucosa
gastrica).

Fig. 92. Estructura anatémica de
la bolsa estomacal.
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ETIOLOGIA.
GASTRITIS AGUDA
Entre las causas exdgenas tenemos:
1.- Ingesta inadecuada de alimentos que incluso estas estan descompuestas por
accion bacteriana.
2.- Farmacos: antiinflamatorios, no esteroideos por ejemplo la aspirina,
fenilbutazona, ibuprofeno.
3.- Ingestion de cuerpos extrafios, como por ejemplo tierra.
4.- Toxinas.- Como el plomo, arsénico, plantas venenosa
5.- Enfermedades infecciosas:
e Virus: Moquillo canino, parvovirus, coronavirus, panleucopenia felina
e Micosis. Histoplasmosis, ficomicosis estos suelen ser de naturaleza cronica
e Parasitos: Physaloptera sp. (en perros). Ollulanus tricuspis (gatos)
e Bacterias: Helicobacter sp. Que esta alteracidon se encuentra asociada con
la gastrits crénica.

Entre las causas Endogenas:

1.- Enfermedades sistémicas que producen una erosién gastrica o Ulceras.
2.- Insuficiencia Hepéatica

3.- Alteraciones renales o adrenal.

4.- Pancreatitis : diabetes mellitus.

5.- Disminucion de la perfusion gastrica. Shock, septicemia, estrés.

GATRITIS CRONICA

1.- La gastritis crénica se clasifica en varios tipos dependiendo de la causa, el tipo
de infiltrado inflamatorio y/o las alteraciones patolégicas.

2.- En algunos casos se puede producir una gastritis crénica por la exposicion
repetida de farmacos, toxinas agentes infecciosos y antigenos alimentarios.

3.- En algunos casos el reflujo biliar y enzimatico pancreatico.

4.- Se ha demostrado una relacion causal entre la infeccion por Helicobacter pilori
y la gastritis cronica en perros y gatos.

5.- En perro y gatos se observa una gastritis asociada por Helicobacter
caracterizado por un infiltrado de neutroéfilos y eosinéfilos.

6.- De acuerdo a la clasificacion histologica podemos mencionar a:

Gastritis Cronica Superficial.

Gastritis Cronica atrofica.

Gastritis Crénica Hipertréfica.

Gastritis Eosinofilica.

Por lo tanto la gastritis cronica es ocasionada principalmente por los mecanismos
gue estan relacionadas para la gastritis aguda, pero esto en forma recurrente.
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PATOGENIA.

La gastritis aguda cursa con una lesion a nivel de la mucosa gastrica, lo que se
traduce con un incremento de la permeabilidad al &cido géstrico. Una vez que el
acido atraviesa el revestimiento de células epiteliales, se dafa el sub epitelio, el
acido estimula la granulacion de los mastocitos localizados en la sub mucosa y
lamina propia, por causa de estas lesiones se produce una inflamacion local,
acompafiado de edemas y dafios tisulares que a su vez estimulan mas la
inflamacion a través de neutrofilos y linfocitos.

La gastritis cronica se presenta cuando hay un intenso infiltrado de células
inflamatorias, provoca una fibrosis de la
mucosa y sub mucosa, se predispone a
erosiones, edemas y hemorragias de la
mucosa gastrica; podemos mencionar
una localizacién anatdémica inflamatoria
de la mucosa gastrica: Tipo A - Por lo
general muestra procesos inflamatorios
en el fundus de la bolsa estomacal. Tipo
B - Lesion a nivel del antro pilérico, esto
causa la presencia de melena.

En la mayoria de los pacientes no se
puede establecer con firmeza esta
patogénesis, por lo que no existen
manifestaciones clinicas definidas.

Fig. 93. Inflamacion de mucosa
géastrica y estenosis a nivel de
piloro.

SINTOMATOLOGIA.

En la gastritis aguda el sintoma mas frecuente es el vomito, nauseas, otros signos
que podemos ver es pérdida de apetito, incremento de salivacion, polidipsia y
dolor abdominal. La complicacion mas importante de la gastritis aguda es el
sangrado por las erosiones superficiales; en casos que existan enteritis se puede
presentar una diarrea concurrente.

La gastritis cronica muestra una sintomatologia por su localizacion anatémica del
proceso inflamatorio, los vémitos se caracterizan por parecerse a la clara del
huevo y se presenta en ayunas a veces acompafiados con ligeras estrias de
sangre, cuadros de deshidratacion. Puede cursar con un cuadro de anemia
perniciosa, vomitos intermitentes que son los mas frecuentes, el vomito puede ser
con presencia de moco, bilis 0 sangre (si existen erosiones o Ulceras), apetito
variable, pérdida de peso, dolor abdominal, polidipsia, pica, melena.
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EPIDEMIOLOGIA.
Podemos decir que esta enfermedad es muy frecuente en animales menores por
la incidencia de las causas etiolégicas.

DIAGNOSTICO.
En el diagndstico de la gastritis aguda primeramente nos basaremos en el historial
clinico del paciente, preguntar al duefio si el paciente cursé anteriormente con
alguna anomalia parecida a ésta. Son indicativos los hallazgos de la exploracion
fisica tales como dolor abdominal, vomito y fiebre. Los estudios serologicos o la
identificacion de virus pueden indicar una causa virica. El examen de heces o de
vomitos puede permitir al diagnostico de

o Magen =
causa parasitaria. {Fundus
Se puede realizar el diagnostico por Kardia
imagen como: La radiografias "y

exploratorias de abdomen pueden ser
normales o no estas pueden revelar la
presencia de una distension gastrica y/o m:wr
el intestino lleno de gas o liquido. Los

estudios de contraste de bario con o sin | Z*fingerdarm
fluoroscopia pueden indicar la presencia
de un trastorno obstructivo, pero
generalmente son normales en la Pylarus
mayoria de los casos de gastritis aguda.
Otros hallazgos inespecificos incluyen la
floculacion del bario y alteraciones del
tiempo de transito gastrointestinal.

Korpus|

grofie
Kurvatur

M+ Antrum

Fig. 94. Partes anatémicas de la
bolsa estomacal.

La gastroscopia puede ser util porque: puede mostrar cambios inespecificos en la
mucosa tales como eritemas, petequias, sangre fresca digerida o evidencias de
erosiones y Ulceras. Se pueden observar cuerpos extrafios gastricos.

El diagnostico en gastritis crénica:

v’ Historia clinica respecto si el animal tuvo vémitos crénicos.

v' Hallazgos de laboratorio: Hemograma, observaremos la bioquimica sérica y
electrolitos.

Radiografias de contraste y ecografias.

Endoscopia y biopsia gastrica.

Para llegar a un diagnostico definitivo es necesaria una biopsia de la mucosa
gastrica.

ANENEN
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v

v
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Se debe examinar el eséfago para detectar signos de inflamatorios
secundarias a vomitos o reflujo gastrico.

Examinar el duodeno y realizar una biopsia ya que la inflamacién puede
afectar también al intestino delgado.

Puede no existir lesiones macroscopicamente evidenciales o pueden
observarse una mucosa mas delgada o engrosada, erosiones, Ulceras o
hemorragias.

La gastritis asociada a Helicobacter pilori, puede mostrar lo siguiente:

v

<<

Macroscopicamente la mucosa puede parecer normal o con signos de edema,
irregularidades de caréacter puntiforme erosiones o Ulceras.

En algunos casos puede observarse lesiones nodulares difusas, en ocasiones
con la superficie erosionada.

La mucosa gastrica puede sangrar con facilidad en contacto con el endoscopio.
El estudio histopatolégico puede revelar la presencia de organismos
espiriformes en el mucosa gastrica, o adheridos a las células epiteliales
géstricas.

Las pruebas microbiolégicas de biopsias gastrointestinales incluyen la prueba
de la ureasa y tinciones con plata fontana, para detectar la presencia de
organismos espiriformes.

Algunas especies de Helicobacter pueden crecer en cultivos a partir de
biopsias géstricas, sin embargo el H. Helmannii y H. Felis son dificiles de
aislar.

Diagnéstico diferencial.
Para el diagnostico diferencial de la gastritis podemos mencionar algunas
enfermedades entre ellas tenemos:

v

AN

Vomitos intermitentes cronicos, incluyendo transtornos metabdlicos tales como
insuficiencia hepatica renal o adrenal.

Neoplasias del tracto digestivo.

Transtornos de motilidad géstrica.

Pancreatitis.

Intoxicacion por plomo.

PRONOSTICO.

Podemos dar un pronéstico favorable si aligeramos identificar el agente etioldgico,
en caso que la gastritis sea cronica con degeneracion celular el pronéstico es
reservado.

TRATAMIENTO.

Primeramente el tratamiento estara referido al agente etioldgico, realizar lavados
gastricos.

152



MEDICINA INTERNA EN ANIMALES MENORES CIRO TRAVERSO ARGUEDAS

Instaurar una dieta de alimentacion durante 6 a 8 semanas para descartar una
alergia alimentaria.

Se recomienda cambios en la dieta: no ofrecer alimentos ni agua durante unas 8 a
12 horas (descanso de la mucosa gastrica); si el animal deja de vomitar ofrecer
agua y alimentos en pequefias cantidades, dietas ricas en carbohidratos, si los
vomitos persisten durante 12 a 24 horas el animal entrara en un cuadro de
deshidratacion y por lo tanto se recomienda realizar mas pruebas y la
fluidoterapia, con administracion de electrolitos séricos a fin de establecer que el
equilibrio hidroelectrolito sea el adecuado en el paciente y controlar de esta forma
los vomitos persistentes a causa de los niveles bajos de potasio sérico.

Si se demuestra la presencia de organismos espiriformes se aconseja el
tratamiento de la gastritis asociada a Helicobacter. Se administrara amoxicilina en
dosis de 10mg/kpv por via oral 3 veces al dia.

Tratamiento conservador.
Primeramente procederemos a controlar el cuadro de acidez del saco estomacal
con hidréxido de Mg® (leche de magnesia) se da antes y después de haber
tomado los alimentos, las dosis son: 5 — 20ml /animal en caso de gastritis aguda y
de 15 — 30ml /animal en caso de gastritis cronica, esta se administra por via oral 1
a 2 horas antes de la toma de los alimentos, en casos que no se tenga resultados
satisfactorios se debe administrar la Ranitidina en dosis de 100 mg/animal cada 12
a 24 horas o bien la administracién de Omeprazol por via oral en dosis de 1.5
mg/kpv cada 24 horas.

Si existe signo clinico de Ulcera puede estar
indicada la administraciéon de bloqueadores
de receptores de H, como la ranitidina y
cimetidina en dosis de: en gastritis aguda
administrar 15 mg/kpv/dia via IM de
Ranitidina y en gastritis cronica, 7 mg/kpv en
el dia y 15mg/kpv por la noche Esto se
aplica con la finalidad de cambiar el proceso
cronico a agudo par luego usar
exclusivamente antiacidos.

Fig. 95. Mucosa gastrica
lesionada por gastritis.

La terapia consiste principalmente en la fluidoterapia parenteral; la suspension del
alimento y el agua durante 24 horas a menudo es suficiente para controlar el
vomito. Si el vomito persiste o es profuso o si el paciente se deprime debido a la
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emesis, pueden administrarse antiemeéticos de accion central por ruta parenteral
(por ej. clorpromazina, metoclopramida). Cuando la ingesta comienza, se ofrecen
con frecuencia cantidades reducidas de agua helada. Si el paciente bebe sin
vomitar, se ofrecer cantidades reducidas de una dieta blanda. Rara vez estan
indicados los antibiéticos y corticosteroides, se debe hacer uso de los protectores
de mucosa que es muy importante, podemos mencionar al Sucralfano en una
dosis de 1gr/4 veces al dia esto porque contiene gran cantidad de mucina

En la gastritis asociada a Helicobacter, la combinacién de metronidazol, omeprazol
(0o un antagonista de receptores H2 como la fanotidina) y amoxicilina o un
antibiético macrolido parecen ser la mejor modalidad en animales menores. Como
anécdota, algunos animales parecen responder a la eritromicina sola. La
azitromicina, un nuevo macrolido con menos efectos colaterales que la
eritromicina, parece ser muy efectiva para esta finalidad. La terapia deberia durar
un minimo de 10 dias.

S5-DILATACION GASTRICA AGUDA

La dilatacion gastrica aguda viene a ser el rote sobre su eje mayor de la bolsa
estomacal, provocando una torsidén de la unién gastroesofagica en direccion del
sentido de las manecillas del reloj cuando el perro se encuentra en recumbencia
dorsal y se observa cranealmente.

La distension causa que la curvatura mayor se mueve ventralmente y el piloro se
mueve dorsalmente y hacia la izquierda, colocandose adyacente al es6fago a la
derecha. El bazo siguiendo el movimiento gastrico puede moverse en un circulo
completo y también sufrir una torsién al rotar sobre sus propios ligamentos.

ETIOLOGIA.

Dentro de los agentes etiologicos
relacionados con la dilatacion
gastrica aguda se encuentra la
unién gastroesofagica anormal, el
cual sugiere que un factor
anatomico constituye el problema.
Mucho de los perros de las razas
grandes tienen pecho profundo
que altera la relacion anatomica
del estbmago, esofago y unién
gastroesofagica y diafragma. Fig. 96. Dilatacion gastrica en canino.

En estos el eructo es imposible en los perros que presentan dilatacion gastrica
aguda, debido a que la unidén gastroesofagica y el esfinter no se abren, puesto que
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la relaciébn anatdmica de esta area estd disefiada para prevenir el reflujo
gastroesofagico; por lo cual cualquier aumento de los mecanismos del antireflujo
normal podria evitar el eructo.

El angulo en el cual el eséfago entra al estbmago determina si la union se abre
como respuesta a una presion intragastrica aumentada, con la dilatacion gastrica
el angulo formado por el es6fago y el estbmago se vuelve agudo, y la presion
intragastrica aumentada cierra la
vélvula esofago/géstrica.

Por otra parte la alteraciéon de la funcion
del esfinter gastroesofagico, por si
misma no puede dar como resultado
una falla en la abertura, por lo que su
funcibn la controlan los factores
neuronales y humorales, el mal
funcionamiento de este esfinter llega a
producir la dilatacion gastrica aguda.

Fig. 97. Dilatacién hiperaguda de
la bolsa estomacal.

La produccion anormal de gases y fluidos tanto en el estdbmago repleto
(pospandrial), como en el vacio (ayuno) estad asociada con la retencion de gas,
que esta proviene del aire ingerido o por la produccion de la actividad bacteriana
sobre el contenido gastrico, dentro de ellos estan los clostridium. El gas producido
en estobmago vacio se debe a la produccién de acido clorhidrico, el cual reacciona
con el bicarbonato proveniente de la saliva, haciendo que la saliva tragada sea
una fuente de del dioxido de carbono en aproximadamente en un 10% de
produccion.

CUADRO CLINICO.

Al presentarse dilatacién gastrica aguda, incluye la disminucion en la circulacion
de la mucosa con la consiguiente degeneracion. Conforme aumenta la dilatacion,
la presibn aumentada ocluye la circulacién de la vena porta y vena cava posterior,
trayendo como consecuencia una reduccion del volumen sanguineo circulante
efectivo, que contribuye al shock del tipo cardiogénico por repercusion
hemodindmica; asimismo se encuentra alterada la circulacién sanguinea a nivel de
la mucosa intestinal, mesenterio y omentos, que conforme avanza el cuadro
clinico estas pueden llegar a lesionarse en forma irreversible con infarto de tejido
tisular.
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La dilatacion gastrica aguda provoca hemoconcentracion debido a la pérdida de
fluidos hacia el lumen de la bolsa estomacal y los intestino, sin que se observe
cambios en el volumen plasmatico o de concentraciones de sodio o potasio, pero
después de por lo menos 2 horas de presentado la dilatacion gastrica aguda, se
presenta el incremento del 4cido lactico en el plasma sanguineo y conjuntamente
a ello el aumento de los acidos organicos provocando la acidosis.

Por lo general la funcion renal y hepatica se ven afectadas por la dilatacion
géastrica aguda; la necrosis hepatica se detecta por aumentos leves o moderados
de la transaminasas glutamicas piravicas (TGP), transaminasas glutamicas
oxaloaceticas (TGO) vy se ve afectada
la funcion renal por hipoperfusion
hemética y baja en la presion arterial,
que en estos casos se encuentran
aumentados el  nitrégeno  drico
sanguineo y los niveles de creatinina.
La distension géastrica aguda ejerce
presion sobre el diafragma y el térax,
restringiendo la funcién pulmonar y
reduciendo el volumen periodo. La
compresion hace que se incremente la
frecuencia respiratoria, el cual trae
como consecuencia la disminucion de la
tensién del oxigeno sanguineo y por
ende la presencia de una hipoxemia.

Fig. 98. Bolsa estomal hiper-
dilatada con gases y liquidos.

DIAGNOSTICO.

La dilatacion gastrica aguda se diagnostica mediante el examen fisico y los
hallazgos radiolégicos, al encontrar el estbmago lleno de gas y liquidos. Las
radiografias se toman rapidamente para ver si se ha desarrollado un vélvulo y solo
después si se ha intentado la descompensacion, lo que hace indispensable la
evaluacion radiologica.

Es asi que los hallazgos del examen fisico (perro con un abdomen anterior
voluminoso timpanico y con arcadas improductivas) permiten el diagnéstico
presuntivo de la dilatacion gastrica, pero no facilitan la diferenciaciébn entre
dilatacion gastrica primaria con la dilatacion gastrica con vélvulo; para ello se
requieren placas radiograficas abdominales simples con el paciente en decubito
lateral derecho. EIl vélvulo se identifica por el desplazamiento del piloro y/o la
formacion de una "cubierta” de tejido en la sombra gastrica. Es imposible
diferenciar entre dilatacion y dilatacion/torsién sobre la base de la capacidad o
incapacidad para introducir y pasar un tubo orogastrico.

PRONOSTICO.
La mortalidad es por lo menos del 30% y aumenta si se requiere cirugia, el cual se
corrige inmediatamente después de las 24 horas a 72.
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TRATAMIENTO.

Las medidas inmediatas para tratar el problema que ponga en peligro de muerte,
consisten en la descompensacion de la dilatacion aguda y control de la falla
cardiovascular, renal y hepatica.

La descompensacion gastrica se logra
de manera répida introduciendo una
sonda gastrica podemos desconpensar
el contenido géastrico mediante lavados
y aspiracion, pero frente a este punto la
introduccién de la sonda puede ser algo
dificil al pasar el esfinter esofagico, el
cual no es un indicador de la dilatacion
gastrica aguda.

Fig. 99. Dilatacion gastrica aguda.

En casos que no se logre introducir la sonda gastrica, se opta por la trocarizacion
mediante el uso de una aguja N° 14 o 16 por 2 pulgadas introducida en el
estbmago, después de una descompresion parcial se intenta la introducciéon de la
sonda estomacal, con la finalidad de descompensar completamente la bolsa
estomacal y realizar los lavados gastricos.

La dilatacion gastrica aguda, también se logra descompensando mediante cirugia
haciendo uso de la gastrostomia de emergencia, el cual de preferencia debe
realizarse mediante anestesia local o en el Gltimo de los casos con anestesia
general, después de realizado esta técnica se fija el estbmago a la pared
abdominal del lado izquierdo, con la finalidad de evitar la rotacién de la bolsa
estomacal después del tratamiento, esta técnica se conoce con el nhombre de
gastropexia (fijacion quirargica de la curvatura mayor del estbmago a la pared
abdominal izquierda). De igual forma se puede realizar la pilorotomia a fin de
acelerar el vaciado gastrico y no exista recidivas en la dilatacién gastrica aguda.

Una meta inmediata de tratamiento inicial de la dilatacion gastrica aguda es
mejorar la funciébn cardiovascular, el cual se logra mediante la rapida
administracion de fluidos, siendo el rango de administracion con la medicion de la
presion venosa central y para ello se utiliza las soluciones balanceadas de
electrolitos (lactato de Ringer), a fin de reponer el potasio plasmatico perdido en la
cavidad estomacal.

Las drogas de mayor uso en la dilatacion gastrica aguda son los corticosteroides,
esto para el tratamiento del shock, puesto que estas drogas mejoran el
desempeiio cardiaco, estabiliza membranas y mejora el metabolismo celular. Por
otra parte, el uso de las catecolaminas (adrenalina) aumentan el flujo cardiaco y la
presion sanguinea, conjuntamente a ello administrado el isoproterenol reduce la
resistencia periférica.
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El uso de antibidticos esta indicado contra los microorganismos presentes en el
saco gastrico, ya sean anaerobios o aerobios, por lo que la penicilina es la droga
de eleccion para los aerobios, y el uso de la kanamicina 0 neomicina contra
anaerobios. Las bacterias aerobias y sus endotoxinas son responsables de los
altos rangos de mortalidad asociados con la contaminacién abdominal por la
microflora intestinal.

6-SINDROME DE LA MALA ASIMILACION

Termino que se conoce como una deficiencia en la digestion y la absorcion, S|endo
esta alteracion patoldgica comun en el perro y muy rara vez en el gato.

ETIOLOGIA.

Dentro de los agentes etiologicos de la mala digestion se tiene a problemas de
deficiencia pancreética, dentro de ellos estdn la pancreatitis, carcinoma
pancreatico, fibrosis quistica, limatosis
pancredtica; desordenes de mala
masticacion; desordenes en la salivacion de
los alimentos; desérdenes en la secrecion
gastrica como la hipoclorhidria; desordenes
en la motilidad intestinal; Des6rdenes en la
secrecion biliar que dentro de ellos estan
algunas alteraciones patolégicas como:
cirrosis biliar, carcinoma de la ampolla de
Vater, carcinoma de la via biliar, colestasis
etc.

Fig. 100. Limfosarcoma.

Los agentes etiologicos para que se presente una mala absorcion son raras en las
cuales la vellosidades intestinales se presentan cortas, duras y disminuidas de
tamafio, por lo general la mala absorcion intestinal es del tipo secundaria como
resultado de problemas difusos que afectan el intestino delgado, por lo que los
problemas neoplasicos como los linfosarcomas, procesos infecciosos deberan
considerarse en el diagndstico diferencial.

CUADRO CLINICO.

La diarrea crénica y la pérdida progresiva de
peso, la esteatorrea y la falta de respuesta a
la terapia son los principales signos que se
observan en el sindrome de la mala
asimilacion; por otra parte se observa un
aumento exagerado de la masa fecal pero
esta no esta en relacion directa al numero de
deposiciones por dia, variando la consistencia
de la heces pudiendo llegar a ser fluidas en la
mayoria de los casos.

Fig. 101. Lesion en vellosidades
intestinales.
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El apetito en estos animales con sindrome de mala asimilacion es excesiva con
gran cantidad de formacion de borgorismos a nivel intestinal y en mucho de los
casos se observa coprofagias, el pelaje de los animales se torna opaco,
quebradizo e hirsuto, y en los casos muy avanzados existe la presencia de edema
causado por la hipoalbuminemia y signos asociados con deficiencias de vitaminas
liposolubles.

DIAGNOSTICO.

La parte méas importante del
diagnéstico consiste en excluir
otras condiciones que podrian
considerarse como causas
primarias de los signos o como
factores contribuyentes. Mediante
la historia clinica, un examen
fisico meticuloso y pruebas de

laboratorio, se eliminaran
problemas como la
intususcepcion, diabetes mellitus,

hepatitis cronica, caquexia
cardiaca y la secrecion de
alimentos no digeridos causados
por procesos neoplasicos.

Fig. 102. Atrofia de vellocidades intestinales.
Se deberan realizar examenes coproparasitolégicos para determinar si existe
alguna parasitacion especialmente la giardiasis sin que importe en ella la edad del
paciente.

La observacién microscopica de la materia fecal tefiido apropiadamente nos puede
dar cuenta del funcionamiento de la digestién y la absorcion; en las heces la grasa
neutral parece como gotas anaranjado-rojizas cuando son tefiidos mediante un
frotis de heces con 3 a 4 gotas con Sudan Ill, mas de 5 gotas observadas en cada
campo se consideran como evidencias de mala digestion, esta caracteristica en
las heces se conoce como “Gotas Sudandfilas".

En una mala digestion de proteinas puede haber presencia de fibras musculares
en las heces del animal alimentado con carne; se puede observar mejor la
presencia de fibras musculares en las heces utilizando una coloracion de eosina o
yodo: Un exceso de almidén observado con una coloracién de yodo sugiere una
mala digestion, sin embargo existe mucha variacion del contenido de almidon en
los animales normales.

La actividad de la tripsina fecal muestra la presencia de la tripsina, que en 9 ml. de
bicarbonato de sodio al 5% se agregan heces hasta completar 10 ml. se colocan
tiras de peliculas sin revelar, y colocadas este procedimiento a medio ambiente
por 2 a 2.5 horas, o a 37°C. por el lapso de una hora en estufa, ha de mostrar
resultados que pueden ser positivos cuando las tiras de peliculas han sido
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digeridas o se han puesto claras, y serd negativo cuando estas no sufren
variaciones.

La absorcién de grasa después de 2 a 3 horas después de una alimentacion con
grasa indica secrecion de la lipasa
pancreatica mostrando una ECECIEHEGE
absorcion normal; por lo que la |
ausencia de lipemia post pandrial
son anormalidades en algunos de
los procesos de asimilacion. El
aceite vegetal (lipomul)
administrada en dosis de 3 ml/kg.
via oral, luego de 2 a 3 horas se
extrae sangre con presencia de
anticoagulante, se centrifuga vy
examina la turbidez del plasma.

Fig. 103. Ganglios linfaticos hipertrofiados.

El estudio del balance de grasa a fin de determinar una mala asimilacion, consiste
en el analisis de grasa fecal, siendo lo normal de 0,2 gr/kg/en heces de 24 horas, y
los superiores a 1,0gr/kg/en heces de 24 horas indican una mala asimilacion.

La prueba de la D-Xilosa, (pentosa no digerible) que se absorbe rapidamente a
nivel gastro intestinal, en el cual se administra 10 ml de solucion al 5% de D-Xilosa
(0.5 gr/kg), para luego proceder a tomar las muestras de sangre a los 0, 30, 60, 90
minutos, y en el periodo dentro de los 90 minutos se deben obtener valores de 45
mg/dl a mas, y seran valores no normales menores a los establecidos para los
normales, el cual indica una mala absorcion.

En la tolerancia a la glucosa, se administra solucion de glucosa al 20% (2mg/kg)
estando en ayunas el paciente, a los 30 a 60 minutos se obtienen muestras de
sangre y se determinan los niveles de glucosa
en sangre que esta debe ser superior a los 160
mg/dl, valores inferiores a esta concentracidon
indican un mala absorcion.

Al examen de la materia fecal también son de
ayuda la determinaciébn de sangre oculta en
heces. Los RX de la cavidad abdominal
generalmente muestras alteraciones asociadas
con neoplasia y por ultimo la biopsia intestinal
nos indicaran alteraciones a nivel de
vellosidades intestinales los cuales se reflejan
en una mala absorcion.

Fig. 104. Ulceras en mucosa de
intestino delgado.
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TRATAMIENTO.

La terapia esta dirigida al agente etiolégico causante de los problemas del
sindrome de la mala asimilacion, asi en presencia de parasitismo se indicara
drogas contra estos parasitos, en casos de neoplasias, se indicara el tratamiento
adecuado contra estas neoplasias especialmente los linfosarcomas ya sea por
extirpaciones quirdrgica o tratamiento quimioterapico.

Al margen de esta enfermedad, la condicion final viene a ser la mala digestion
pancredtica, el cual ha de traer como consecuencia la mala digestion en el animal,
por lo que se tendra que instaurar en el paciente un tratamiento de soporte y de
por vida, para ello estad indicado el uso de los de reemplazo de las enzimas
administradas por via oral. La pancreatina en polvo (viokase V.) son los indicados
para restablecer una buena digestion de los alimentos.

La adicion de dos a cuatro cucharadas de pancreatina en polvo en el alimento,
reduce la masa fecal y la esteatorrea, pero esta debe administrarse con presencia
de protectores de cubierta entérica, ya que los jugos gastricos destruyen hasta el
40% de esta enzima en polvo, encontrdndose en el mercado la pancreolipasa
(pancrease) .

La adicién de neomicina a las enzimas impide el crecimiento bacteriano a nivel del
intestino delgado por no mas de 5 dias consecutivos; la administracion de la
cinetidina en dosis de 15 mg/kg. adicionada a la pancreatina en polvo mejora la
disponibilidad enzimatica, conjuntamente a ello se han de administrar dietas ricas
en calorias y poca adicién de grasa. En cuanto se refiere a la mala absorcion, en
ella se ha de combatir al agente etiolégico como en este caso vienen a ser los
procesos neoplasico o procesos infecciosos.
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Fig. 105. Causas de anorexia en sindrome disabsortivo.
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/-ENTERORREA

La enterorrea o diarrea que se presenta en perros y gatos, viene a ser una de las
manifestaciones clinicas mas regulares de la enteropatia y es uno de los motivos
de consulta mas frecuente en la clinica de animales pequefios, y se define como
una deposicion que contiene exceso de agua, que lleva a un aumento de la fluidez
y peso de las heces.

ETIOLOGIA.
Dieta.
¢ Intolerancia/alergia
e Alimento de mala calidad
e Cambio dietético rapido (especialmente en cachorros y gatitos).
e Contaminacion bacteriana del alimento.

Parasitos.
e Helmintos.
e Protozoarios (Giardia y coccidia).

Viarales.
e Parvovirus (canino y felino).
e Coronavirus (canino y felino).
¢ Virus de leucemia felina (incluyendo las infecciones secundarias a él)
¢ Virus de inmunodeficiencia felina (especificamente infecciones secundarias
aél)
e Otros virus (por €j., rotavirus, moquillo canino).

Bacterianos.

e Salmonella sp.
Clostridium perfringens.
Verotoxina elaborada por E. coli.
Campylobacter jejuni.
Yersinio enterocolitica.

Otras bacterias.
e Infeccion rickettsial
e Intoxicaciéon con salmoén.

Otras etiologias.
e Gastroenteritis hemorréagica.
Ingestion de "toxinas"
Intoxicacion "por basureo" (alimentos descompuestos)
Sustancias quimicas.
Metales pesados.
Varias drogas (antibioticos, antineoplasicos, antihelminticos,
antiinflamatorios, digitalicos, lactulosa)
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e Pancreatitis aguda.
e Hipoadrenocorticismo.
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Fig. 106. Patogenia de la deshidratacion en problemas de enterorreas.

PATOGENEA.
La consistencia de las heces viene determinada en gran medida por la dieta, la
ingesta de los liquidos y el contenido de agua en la materia fecal, en el intestino
normal el contenido de agua es de 60% a 80%, que de esta agua se reabsorbe el
98% a nivel de los intestinos. En la diarrea a menudo hay un aumento de liquido
en el contenido entérico que sobrepasa la capacidad del colon para absorber esta.
Dentro de las causas que conllevan a una sobrecarga de liquidos en el tubo
entérico se tiene a:

e Hipersecrecion de liquidos hacia el lumen del tracto digestivo.
Motilidad alterada del tracto gastrointestinal.
Malabsorcion de los nutrientes.
Alteraciones osmaticas.
Alteraciones en la motilidad intestinal.

El estimulo para la eliminacibn de las heces estd dada por el reflejo de la
evacuacion o defecacion, esta se produce cuando hay distension de la ampolla
rectal el mismo que coincide con el peristaltismo de gran intensidad (peristaltismo
ritmico), tales movimientos aparecen 2 a 3 veces por dia, coincidiendo con la
entrada de los alimentos que se inicia con el reflujo gastrocolico o gastroilecolico.

La verdadera regulacion o coordinacion del peristaltismo intestinal o ritmo
peristaltico de evacuacion esta dado por los plexos ganglionares de la pared
intestinal como son el plexo de Neisser que se encuentra a nivel de la submucosa
y el plexo de Auerbach que se encuentra a nivel del tejido mioenterico.
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En la alteracion del patrén normal de la defecacion, que esta consiste en la
expulsion frecuente de heces no formadas, que esta no se clasifica como un
diagnostico sino como un signo de la enfermedad subsecuente o subyacente que
conllevan a cuadros patologicos y por ende dentro de la patogenia los cuadros
diarreicos comprenden cuatro mecanismos dentro de los cuales se tiene:

La diarrea osmotica, a consecuencia de una disminucion de la absorcion de los
solutos acumulandose en el lumen intestinal, reteniéndose agua por la actividad
osmotica, los cuales causan la distension intestinal que luego es eliminado como
una diarrea liquida y voluminosa. Los glucidos no absorbidos son hidrolizadas por
la bacterias colonicas a acidos
organicos acompafnados de moléculas
osmoticamente activas, las grasas mal
absorbidas, ejercen un efecto osmotico,
que generalmente se presenta en
alteraciones de las vellosidades
intestinales ya sea por la presencia de
neoplasias, atrofia vellosa; otro ejemplo
de diarrea osmoética son las catarsis
producidas por los laxantes, los cuales
retienen agua en la luz intestinal para
terminar en un proceso diarreico.

Fig. 107. Lesion perforada de intestino delgado.

La diarrea secretora, producida por la hipersecrecion de iones (electrdlitos)
especialmente Na y K, hacia la luz intestinal el cual ha de producir un enterorrea
acuosa a consecuencia de los gradientes osméticos generados por los solutos
exdgenos y cambios de permeabilidad en la mucosa en el cual se rompe el
transporte mucoso bidireccional de agua e iones; estas patologia es ocasionada
por la presencia de enfermedades diarreicas bacterianas, productos de respuesta
inflamatoria como las bradicininas y prostaglandinas, los acidos biliares, acidos
grasos hidrolizados y ciertos laxantes.

La diarrea exudativa, esta se presente por aumento de la permeabilidad de la
mucosa intestinal el cual ha de permitir la exudacion de proteinas plasmaticas,
sangre o mucus desde los sitios de inflamacion intestinal o ulceracion, trayendo
como consecuencia un derrame pasivo de liquidos, proteinas, y electrdlitos hacia
el lumen intestinal, que este hecho esta caracterizado por inflamaciones de la
mucosa con elevada permeabilidad capilar y dilatacion arteriolar, elevacion de la
presion venosa portal, obstruccion del flujo linfatico, reduccién de la presion
oncoética proteica asociada con la hipoalbuminemia, el cual ha de traer un aumento
de la fluidez y aumento del volumen fecal con una hipermotilidad que acelera el
transito intestinal hasta el grado de volver insuficiente el tiempo de contacto con la
mucosa para la digestion y absorcion. Pero sin embargo hay que tener presente
gue la motilidad intestinal puede verse alterada en casos de cirugia abdominal,
diversas drogas, numerosas hormonas, enterotoxinas bacterianas.
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La diarrea por disfuncibn motora, la alteracibn de disfuncibn motora
generalmente se presente por anormalidades en el transporte de liquidos e iones
por la mucosa intestinal a consecuencia de |

una hipermotilidad intestinal, conforme \

cursa esta alteracion se presenta la
evacuacion prematura del colon trayendo
como consecuencia la inflamacion y la
irritabilidad del colon, por otra parte la
cirugia a nivel abdominal conlleva también a
gue se llegue a presentar alteraciones en la
disfuncion motora y el uso de drogas
especialmente los laxantes conllevas a esta
alteracion intestinal.

Fig. 108. Tejido de granulacion en
enterorreas.

CUADRO CLINICO.

La diarrea aguda es la mas frecuente que se presenta en perros y gatos, se
caracteriza como una enterorrea de comienzo abrupto y reciente, de corta
duracion, generalmente con un maximo de tiempo de tres semanas, que mucho de
los procesos de este tipo de diarrea son autolimitates o de resolucién sencilla,
tipificados por factores dietéticos o por parasitosis no complicados, pero sin
embargo otros son fulminantes y riesgosas para la vida del paciente como la
parvovirosis, la gastroenteritis hemorragica aguda, panleucopenia felina dentro de
otras enfermedades virales. Otros agente etiolégicos que ocasionan diarreas
agudas estan los Campylobacter, Salmonellas, Yersinias, la Histoplasmosis, la
Candidiasis, la Aspergillosis, siendo estos tres ultimos diarreas ocasionados por
hongos.

La diarrea crdénica se caracteriza si no ha sido autolimitante o sensible a la
terapia sintomatica dentro de las 3 a 4 semanas, este marco de tiempo por lo
general excluye mucho de los casos de
diarreas dietéticas, parasitarias e
infecciosas. Por lo general esta diarrea se
caracteriza por ser un proceso diarreico de
curso prolongado, dentro de ellos se
encuentran los problemas relacionados con
la funcion intestinal y pancreética,
linfangectasias, mal absorcién intestinal,
enteropatias perdedoras de proteinas,
multiplicacion bacteriana especialmente por
reduccion de la vitamina B12, Giardisis con
lesiones mucosas difusas, sitios de
estenosis intestinal, y en los gatos la
tirotoxicosis.

Fig. 109. Radiografia entérica con
medios de contraste.
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Las manifestaciones clinicas mas importantes a un examen fisico en proceso de
enterorrea, estan la deshidratacion, la depresion y la debilidad, esto debido a los
desequilibrios hidroelectrolitos, que incluso pueden llegar a la debilidad intensa; la
presencia de una emaciacion y desnutricion son factores predisponentes en estos
pacientes a causa de una mala absorcion
especialmente de acidos grasos, proteinas y
vitaminas, los cuales conllevan a wuna
enteropatia perdedoras de proteinas; la
presencia de edema, ascitis, fiebre e incluso la
presencia de anemia es causada por la
enteropatia  inflamatoria  ocasionada  por
procesos infecciosos, enteropatias perdedoras
de proteinas, y la gastroenterorragia que
conlleva a la presencia de un cuadro anémico.

Fig. 110. Asas distendidas por enterorrea.
DIAGNOSTICO.
La diarrea es una de las manifestaciones mas comunes del intestino delgado, que
el diagndstico de la diarrea puede ser abordado de una manera légica en pasos
secuenciales que corresponden al tipo agudo o crénico. Como un primer paso del
diagnéstico de la diarrea se debe considerar los procesos corrientes y los
diagnosticos sencillos, luego se pueden seleccionar estudios y procedimientos
mas complejos en funcion a las posibilidades diagndsticas mas probables. La
primera consideracion es determinar si la diarrea es aguda o crénica que esto esta
en funcibn a la anamnesis, se debe considerar los problemas dietéticos,
parasitarios, enfermedades infecciosas, intoxicaciones, o afecciones sistémicas
extra digestivas. Para este hecho, el examen fisico relacionado a la exploracion
fisica general es importante, en el cual se determina la deshidratacion, depresion y
debilidad, fiebre, edema y palidez de las mucosas.

El diagnostico a la palpacion abdominal pueden
mostrar la presencia de masas por presencia de
cuerpos extrafios, neoplasias o granulomas; las asas
espesadas se deben a la inflamacién e infiltracion
inflamatoria por causas bacterianas o virales; la
presencia de asas de salchicha generalmente estan
a consecuencia de intususcepciones; y las asas
agregadas por presencia de cuerpos extrafios a nivel
intestinal en el yeyuno o el ileon y la presencia de
adhesiones peritoneales; la enterodimia se debe a
consecuencia de inflamacion, obstruccion e isquemia
a nivel del intestino que por lo general es a
consecuencia de infeccion bacteriana; la distension
gaseosa o liquida habitualmente estd presente en
obstruccion o ileo.

Fig. 111. RX con medio de
contraste en intestino delgado.
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El examen de laboratorio especialmente si se trata de un estudio hematoldgico,
muestran neutrofilia en una enteropatia inflamatoria, la neutropenia en
endotoxemias 0 sepsis masivas, la eosinofilia generalmente en parasitosis, la
monocitosis en inflamaciones cronicas, la eritrocitosis por pérdida de liquidos
entéricos, la anemia por una enterorragia, la hipoproteinemia por pérdida de
proteinas a nivel intestinal.

Los examenes fecales utilizados para el diagnéstico de la enterorrea estan los de
inspeccién macroscoépica que en ella se considera la consistencia, volumen, color
y olor, e incluso la composicion determlnandose en eIIos sangre mucus,
materiales extrafios. La coproparasitologia | :
se efectua con el fin de determinar los
huevos y los protozoarios; los examenes
microscopicos de materia fecal a fin de
determinar la presencia de grasas,
almidones y leucocitos. Los cultivos
bacterianos  (coprocultivos) a fin de
determinar especialmente la salmonella,
campilobacter, Yersinia y otros; en casos
micoticos tenemos a la histoplasmosis,
nocardiosis.

Fig. 112. Raspado de mucosa entérica,
histoplasmosis en forma de levaduras.

TRATAMIENTO.

El tratamiento de la diarrea aguda se basa en la rehidratacién y en la restriccion
dietética, la terapia sintomatica con agente antidiarreicos también puede ser una
consideracion, acompafandose a este tratamiento la administracion de
antibiéticos a fin de que no se presente efecto secundario en un proceso agudo de
enterorrea siempre y cuando esta no sea del tipo infecciosa.

Los animales con diarreas profusas, sanguinolentas, acompafiados con presencia
de fiebre, depresion y deshidratacién, en el que los cuadros de mantenimiento de
la homeostasis hidroelectrolitica y acido-base es de importancia decisiva, ya que
se tiene que mantener el equilibrio hidroelectrolitico en forma adecuada, es de vital
importancia hacer uso de los electroliticos séricos mediante el Lactato de Ringer,
que una ampolla de 10ml debe ser disuelta en 250 ml de solucion, que en ellas
estd el agua destilada o bien la dextrosa al 5%, esta se administra por via
endovenosa de acuerdo a los requerimientos establecidos en la evaluacion clinica.

Conjuntamente a ello esta el tratamiento de modificadores de la motilidad intestinal
inhibiendo el peristaltismo y aumentando la resistencia al paso mediante la
estimulacion de la segmentacion ritmica, dentro de ellos estan los analgésicos
narcoticos que incluyen a los derivados de la morfina, la meperidina, el difenoxilato
y la loperamina, que estas drogas estimulan la contraccion del antro pildrico,
disminuyen la propulsion antral, es decir que disminuyen el tiempo de vaciado
gastrico y disminucion del dolor; a nivel intestinal aumentan el tono y la
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segmentacion ritmica, disminuyen la fuerza de propulsion intestinal, contraen la
valvula iliosecal y el esfinter anal, cuyo efecto neto es aumentar el tiempo de
transito del contenido entérico.

Las drogas anticolinérgicas como la atropina administrada por via intramuscular en
dosis de 0.05 mg/kpv, estas constituyen el grupo de las drogas mas usadas en el
tratamiento de cuadros diarreicos en animales menores, estas drogas
administradas por via parenteral disminuyen el tomo muscular del intestino y la
fuerza de propulsién, por lo tanto disminuyen la motilidad intestinal a nivel de los
musculos circulares y longitudinales.

Las drogas que actuan localmente generalmente estan clasificadas como
protectores debido a sus propiedades absorbentes dentro de ellos estan el
Subcarbonato de Bismuto y el Trisilicato de magnesio, los cuales absorben gases,
toxinas y bacterias, asi también el hidroxido de aluminio que es un antiacido se
comporta como absorbente.

El carbdén activado actia también como un absorbente de sustancia toxica y
bacterias ayudando a resolver problemas de enterorrea. El caolin (silicato de
aluminio hidratado) también se une a las bacterias y toxinas y la Pectina (acido
poligalacturénico) encontrado en la manzana y la cascara de los citricos, tiene
propiedades protectoras y absorbentes.

La terapeutica antimicrobiana en casos de que se diagnostigue una enterorragia
infecciosa, los antibidticos de eleccion son el cotrimazol, ampicilina, la eritromicina,
las tetraciclinas, la vancomicina, el metronidazol, a fin de atacar a los agentes
bacterianos como las Yersinas, los clostridium, las shigellas, entre otros.

8-COLITIS

Esta viene a ser una afeccion inflamatoria cronica del tubo digestivo de etiologia
desconocida, que evoluciona de modo recurrente con brotes y remisiones,
pueden presentar diversas complicaciones con manifestaciones extradigestivas,
en la colitis se afecta exclusivamente la mucosa del colon y parte del recto, que
aparece friable y congestiva en forma difusa, siendo el proceso inflamatorio del
colon en el perro bien definido mas no asi en el
gato.

Ulceras en el colon

ETIOLOGIA.

Dentro de los agentes etiologicos estan la
Trichuriasis, irritacion mecanica causada por
cuerpos extrafios, en infecciones bacterianas o
complicaciones bacterianas generalmente
asociadas a un problema de intestino delgado, las
infecciones por Samonellas, parece ser que esta
Ultima es la que se reporta con mas frecuencia.

Ulceras en
el recto

Fig. 113. Lesiones en colitis.
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CUADRO CLINICO.

La colitis puede afectar el recto y el colon sigmoideo el cual se conoce como
proctosigmoiditis, o solamente el recto el cual se conoce como proctitis o el colon
exclusivamente conocido como colitis. El cuadro clinico suele consistir en heces
mezcladas con sangre, mucus 0 a veces presencia de secreciones purulentas, con
tenesmo rectal y dolor abdominal el cual puede ceder al momento de producwse la
defecacion. ~ 2

La fiebre aparece en mas del 50% de los
casos y no suele sobrepasar los 39.50°c,
excepto que el cuadro se acompafie de
complicaciones locales sépticas, pero sin
embargo se pueden presentar
complicaciones anales y perianales como
fisuras, fistulas, Ulceras, abscesos, e incluso
la presencia de un prolapso rectal.

Fig. 114. Deprei()nen colitis del
ulcerado.

DIAGNOSTICO.

Tiene como objetivo reconocer la existencia de la enfermedad inflamatoria del
intestino grueso y determinar el grado de afeccion de esta enfermedad. En el
proceso del diagnéstico se utilizan los datos de laboratorio, la exploracién
radioldgica, la endoscopia, proctoscopia, tomografia y ecografia.

En la colitis por lo general al examen fisico se observa que esta es una
enfermedad continua, hay la presencia de alteraciones rectales, mucosa granular,
' hipervascularizacién. En cuanto se refiere a los
criterios radiolégicos existe una afeccién
continua desde el recto e incluso una afeccion
difusa del recto con la presencia de una mucosa
granular. Al examen endoscoOpico se observa la
presencia de una hiperemia de la mucosa,
mucosa friable, lesiones continuas, mucosa
granular e incluso la presencia de Ulceras
superficiales.

Flg 115. Tenesmo en perro con colltls

Al examen de laboratorio se han considerado la presencia de una leucocitosis,
trombocitosis y un aumento de la velocidad de sedimentacion globular.

TRATAMIENTO.

Los objetos inmediatos de la terapia médica consisten en un descanso del colon,
intentar restablecer la funcién normal del colon, el mantenimiento de una buena
nutricion, correccion de los desbalances de los fluidos y electrolitos y correccion de
la anemia que puede acompafiar a una hemorragia colénica prolongada.
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La terapia con antibidticos especialmente aquellos perros afectados con una colitis
idiopatica el tratamiento estd referido a la administracion de sulfas como la
sulfaguadidina, sulfatiazida, el -
trimetropimsulfametoxazol, Trimetoprima-
Sulfadiazina, asimismo se debe de administrar
la azulfidina (salicilazosulfapiridina) siendo la
dosis de 60 mg/kg. cada 8 horas, esta droga
tiene accion antiinflamatorio eficaz; la terapia
con cloranfenicol y las tetraciclinas pueden
resultar benéficos en casos tempranos de la
enfermedad y deben administrarse durante 3 a
4 semanas, la terapia con corticosteroides
producen una mejoria rapida y notable en los
perros con presencia de colitis, el cual se
administra 1 mg/kg cada 12 horas durante 5 a
7 dias.

Fig. 116. Mucosa colonica hiperemica.

La terapia inmunosupresiva se puede hacer uso en casos que no haya tenido éxito
el uso de los corticosteroides y la azulfidina, pero este hecho es bastante riesgoso
en casos que se tenga presente una colitis ulcerativa, pero sin embargo se puede
hacer uso del metromidazol el cual tiene un efecto inmunosupresor e inhibidor de
los granulomas, el cual se ha de utilizar en dosis de 20 a 40 mg/kg/dia.

9-PANCREATITIS

Las tres enfermedades pancreaticas mas comunes que se presentan en perros y
algunas veces en gatos son la pancreatitis :
aguda, la pancreatitis crénica y el cancer
pancreético.

La Pancreatitis Aguda, el cual puede definirse
como una inflamacion subita desarrollada
sobre una glandula pancreética previamente
sana.

La Pancreatitis cronica se define como una
inflamacion de la glandula pancreatica que
ocasiona un deterioro progresivo e irreversible
de las estructuras anatOmicas y de las
funciones exocrinas y endocrinas.

A

Pancreas

Fig. 117. Ubicacion anatomica
del pancreas.

ETIOLOGIA. Las causas mas importantes para que se presente una pancreatitis
aguda son la litiasis biliar, la hiperlipidemia, alteraciones postoperatorias,
alteraciones duodenales y biliopancreéticas, hiperparatiroidismo, traumatismos
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abdominales y una propia infeccion a nivel del pancreas. Pero sin embargo hay
que diferenciar que los procesos cronicos de una pancreatitis se dan por factores
mAas genéticos y dietéticos.

CUADRO CLINICO.

La Pancreatitis aguda por lo general cursa con presencia de dolor el cual se
encuentra relacionado con la toma de alimentos,
por lo general el dolor es a nivel del epigastrio y en
ambos hipocondrios y a veces suele presentarse
un dolor del tipo generalizado en todo el abdomen,
este dolor muy probable se deba a la presencia de
exudados pancreaticos que se encuentran en la
cavidad abdominal. En mucho de los casos el dolor
suele acompafarse de vomitos que por lo general
son del tipo alimentario y en muy raras ocasiones
se percibe la presencia de sangre en el contenido
emético. La distensién abdominal es por lo general
comdn en una pancreatitis aguda y esta esta
relacionada con la falta de emisiébn de heces y
gases por la presencia de paresia intestinal y los
ruidos peristalticos se encuentran anulados.

Swollen, inflamed pancreas with
areas of hemorrhage

Fig. 118. Inflamacién hemorragica del pancreas.

Las complicaciones posibles que puede ocasionar una pancreatitis aguda son la
presencia de una taquicardia con hipotensién, pueden entrar en shock,
insuficiencia respiratoria, sepsis y complicaciones renales con la presentacion de
un cuadro ascitico; la hipocalcemia y la hiperglucemia se encuentran presentes en
el paciente con esta enfermedad pancreatica.

En la pancreatitis crénica el cuadro clinico
también cursa con presencia de dolor tal
como el manifestados para la pancreatitis
aguda, la pérdida de peso es la
caracteristica mas frecuente de la
enfermedad cronica el cual cursa con
presencia de una diabetes  mellitus,
esteatorrea, y puede llegar a complicarse
dentro del curso de la enfermedad con
presencia de Ulceras pépticas y absceso
pancreatico.

Fig. 119. Laparoscopia en cuadro de proctosigmoiditis.
DIAGNOSTICO.

Esta basado en la historia clinica y sus manifestaciones, pero sin embargo no hay
gue dejar de lado realizar los examenes complementarios a fin de llegar a un
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diagnostico definitivo, pera es importante el uso del laboratorio donde se ha de
remitir muestras sanguineas a fin de determinar la amilasa y la lipasa, que en un
proceso pancreético agudo estas se encuentran elevadas dos a tres veces mas de
lo normal.

El uso de las técnicas de imagenes son de gran ayuda y dentro de ellos tenemos a
los rayos X, a las ecografia, y las tomografias computarizadas, que mediante estas
técnicas podemos clasificar los dafios
pancreaticos en cuatro grados siendo los
siguientes: Grado A, determina un pancreas
aparentemente normal; Grado B, determina
un aumento difuso o focal del pancreas el
cual muestra el aumento de tamafio de la
glandula; Grado C, aumento y anomalias
inflamatorias del tejido pancreéatico con un
aumento considerable de la glandula
pancreética; Grado D, determina la presencia
de gas dentro de la glandula e incluso
comprometido las zonas adyacentes al
pancreas. Estas mismas técnicas suelen
utilizarse para la determinacion de una
pancreatitis crénica.

Fig. 120. Absceso pancreético.

PRONOSTICO.
Para la pancreatitis aguda y crénica el pronéstico es reservado porque este
proceso pancreatico siempre ha de cursar con complicaciones en el paciente el
cual lleva a riesgos de muerte del paciente, si es que esta no es tratada
oportunamente.

TRATAMIENTO.

El tratamiento esta dirigido a aliviar el dolor que ocasiona esta enfermedad en el
paciente, para ello es importante el uso de analgésicos especialmente derivados
del opio y dentro de ellos se encuentra la meperidina en dosis de 1 a 2 mg / kg.
administrada cada 4, 6, 8, o 12 horas dependiendo del curso de dolor que se
manifiesta en el paciente. Por otra pare es importante mantener en los limites
normales el estado hemodinamico del paciente, para ello sera importante realizar
técnicas hidroelectroliticas.

El tratamiento antiinflamatorio es imprescindible, que en este caso se pude hacer
uso de los corticosteroides, y frente a este punto tener presente las
complicaciones secundarias que puedan presentarse en el paciente el cual se ha
de tratar de acuerdo a la evaluacion y destreza que tenga el clinico para su
evolucion de la enfermedad, como en el caso de una hipocalcemia se ha de
administrar calcio por via sistémica, en casos de una hiperglucemia la
administracion de insulina sera recomendado.
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Es importante el reposo del paciente y poner también en reposo el pancreas con la
administracion de enzimas
pancreaticas en polvo por via oral,
gue este ultimo hecho mas se da en
procesos pancreaticos  cronicos.
Como uno de los ultimos recursos en
el tratamiento de la pancreatitis tanto
aguda como cronica sera el beneficio
de la cirugia en el cual se ha de
realizar el drenaje de la celda
pancreatica para la  posible
evacuacion de material purulento y la
reseccion pancreatica en casos de
gue los procesos inflamatorios hayan p&
cursado con necrosis.

Fig. 121. Ubicacién del absceso pancreético a
los RX.

10-INSUFICIENCIA HEPATICA

El higado constituye un 6rgano donde se fabrican las proteinas plasméticas, Ias
albuminas y las alfa y beta globulinas, por otra parte las proteinas de la
coagulacion y sintetiza el glucégeno, almacena la vitamina D y la B12 y el hierro,
desintoxica e inactiva el amoniaco, secreta el colesterol, pigmentos y sales biliares
siendo estos ultimos los que ayudan a emulsificar las grasas, por lo que las
pruebas de la funcion hepatica se basan en estos principios.

El examen de la funcion hepatica se basa en la colestasis (distension o supresion
del flujo biliar), problemas hepatocelulares, defectos adquiridos en la coagulacion,
reduccion de la masa hepatica funcional,
pruebas de habilidad para sintetizar y
desintoxicar.

La insuficiencia hepética en el perro y en
el gato, viene a constituir un sindrome
grave, el cual estd acompafado con
necrosis masiva de las células
hepaticas, claudicacion brusca de las
funciones del higado, la presencia de
una encefalopatia hepatica y un
descenso de las tasas de protrombina
menos del 40%.

Fig. 122. Hepatomegalia y fibrosis hepética.
ETIOLOGIA.

Las causa por la que se presenta una insuficiencia hepatica son en primer lugar la
hepatitis virica, la ingesta de toxicos como el tetracloruro de carbono y el fésforo
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blanco, la administracion de méas de 10 gr. de paracetamol, estasis hepéatica de la
gestacion, necrosis isquémica, toxicos por drogas como la nisoniacina, el halotano
y las tetraciclinas y por las toxinas fungales como el Amanita phalloides.

CUADRO CLINICO.

Esta enfermedad de la insuficiencia hepatica cursa de primera instancia con la
presencia de una encefalopatia hepatica, el cual viene a ser un sindrome de la
alteracion de la actividad neuromuscular por la presencia de la toxicidad amoniacal
incluso con niveles poco elevados, siendo lo normal de 20 a 30 mcg. %, que a
veces esta alteracion suele acompariarse con la absorcién de los mercaptanos a
nivel intestinal y los metilmercaptanos son los que dan la caracteristica de un
aliento fétido el cual se conoce como Foetor Hepatico, y esta debe diferenciarse
de las alteraciones a nivel respiratorio y en nefropatias cronicas.

La ictericia es de gran intensidad en estos pacientes, por la presencia de una
excesiva produccion de bilirrubina,
donde la concentracién de bilirrubina no
conjugada en el suero se eleva, por lo
que existe una disminucion de la toma
de bilirrubina por parte del higado,
impedimentos en la conjugacion o
excrecion de la bilirrubina por las células
hepéticas, y obstruccion del paso de la
bilis, la ictericia se vuelve aparente
cuando los niveles de bilirrubina totales
alcanzan cerca del doble del limite
maximo (hiperbilirubinemia), siendo lo
normal de 0.1 a 0.6 gr./dl. de suero.

Fig. 123. Ascitis por insuficiencia hepética.

Los problemas que también se presentan son la hipertransaminasemia, que son
sustancias originadas en el citoplasma de los hepatocitos, que en enfermedades
hepaticas celulares escapan al fluido extracelular como la amilasa
aminotransferasa, aspartasa aminotransferasa, asi también el aumento enzimatico
del sorbitol deshidrogensa, ornitina carbanil transferasa, que este aumento
enzimatico esta directamente proporcional al nimero de hepatocitos afectados.

La presencia de una diabetes hemorragica esta presente en una insuficiencia
hepatica por los trastornos en la coagulacion sanguinea, ya que todos los factores
de la coagulacién sanguinea se sintetizan en el higado a excepcion del calcio y el
factor VIII.

La hipoglucemia esta presente y las tasas de protrombina se encuentran inferiores

al 20%, y conjuntamente al dafio hepatico puede existir la presencia de una
insuficiencia renal con oliguria uremia y ascitis, de igual manera la presencia de
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hipopotasemia e incluso la presencia de
un edema cerebral con convulsiones del
tipo tonico-clonicas, el cual requiere
tratamiento inmediato.

e
Fig. 124. Ictericia por insuficiencia hepética.

DIAGNOSTICO.

El diagnostico esta referido a las manifestaciones clinicas como en este caso
viene a ser la encefalopatias hepaticas debido al efecto toxico desconocido del
amoniaco y la alteracion en los niveles de transmisores neuronales, por la
presencia de la elevacion de la bilirrubina sérica mediante la pruebas de
laboratorio, como también por la elevacion de las transaminasas y la
hipoprotrombinemia (deficiencia del factor Il - protrombina).

TRATAMIENTO.

El paciente estara ingresado en una unidad de cuidados intensivos, a ser posible
especializada en estos procesos. Las normas fundamentales consisten en
controlar las constantes del estado hemodinamico, del equilibrio acido béasico, asi
como evitar la hiperhidratacion.

Se prestara especial atencion
al tratamiento precoz de la
encefalopatia hepética, en la
cual se ha de suprimir la
administracion alimentaria de
X proteinas, la limpieza del
- intestino  especialmente a
RIS «— Agentes nivel de colon mediante el
inflamatarios | Infecciosos
uso de enemas y
. | conjuntamente la
/ | administracion de neomicina
pe Neoplasia  Enfermedad por via oral a fin de reducir la
cardiovascular gastrointestinal

Hepatopatias reactivas

Anormalidades

nutricionales \ Metabolop atlas

actividad bacteriana y evitar
la  produccion de los
metilmercaptanos.

Fig. 125. Efectos secundarios por alteraciones hepaticas.

En casos que se haya desarrollado la hipoglucemia, se ha de administrar la
glucosa por via intravenosa al 10% cada 12 horas. Para la correccion de los
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defectos de la coagulacion sanguinea se ha de administrar la Vitamina K vy
conjuntamente a ello la cinetidina a fin de mantener un PH gastrico alcalino y la
administracion de plasma fresco congelado en casos de que se presente
hemorragias graves.

Si se ha desarrollado cuadros de hiponatremia esta sera controlada mediante la
administracion de electrolitos, previamente a ello es indispensable la evaluacion
de los niveles séricos sanguineos. La hipopotasemia sera controlada mediante la
administracion de suplementos de potasio.

La presencia del edema cerebral esta tendra que ser controlada mediante la
administracion de Manitol por via intravenosa, el cual se comporta como un
excelente diurético especialmente de agua sin que en ella se manifieste la pérdida
de electrolitos en forma significativa. En casos de uremia se identificara y corregira
la hipovolemia.

Medicamentos prescritos en alteraciones digestivas.

Nombre genérico Posologia canina Posologia felina
Albendazol 25 mg/kg bucal cada 1 2 hs durante 3 dfas Igual durante 5
dias
Aluminio 5 — 10 ml via bucal cada 6 a 8 horas desconocido
hidroxido
Amikacina 1 0 mg/kg EV, SC cada 8 hs; o 30 mg/kg EV Igual
cada 24 hs
Aminopentamida 0,01 -0,03 mg/kg bucal, EV, SC cada 8-1 2 hs 0,02 mg/kg bucal,
SC cada 8-
12 hs
Amoxicilina 22 mg/kg bucal, IM, SC, cada 12 hs Igual
Ampicilina 22 mg/kg bucal, EV, IM, SC, cada 6-8 hs Igual
Amprolio 50 mg/kg (cachorros) durante 3-5 dias (no No utilizar
aprobado)
Anfotericina-B 0,1-0,5 mg/kg EV cada 2-3 dias; vigilar por 0,1-0,3 mg/kg EV
toxicidad cada 2-3 dias;
vigilar por
toxicidad
Apomorfina 0,02-0,04 mg/kg EV; 0,04-0,1 rng/kg SC No emplear
Atropina 0,02-0,04 mg/kg EV, SC cada 6-8 hs: 0,2-0,5 Igual
mg/kg EV,
IM para intoxicacion con organofosforados
Azatioprina 50 mg/m? bucal cada 24 hs (no aprobada) 0,3 mg/kg bucal
cada 2 dias (no
aprobada)
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Nombre genérico

Posologia canina

Posologia felina

Azitromicina

10-40 mg/kg bucal cada 24 hs (no
aprobada)

5 mg/kg bucal cada
24 horas

Betacamol 5-1 5 mg dosis total bucal cada 24 hs | 1.2 a 5 mg dosis total bucal.
Bisacodilo 5-1 5 mg dosis total bucal cada 24 hs | 5 mg dosis total
bucal cada 24 hs

Bismuto 1 ml/kg bucal cada 8-12 hs durante No utilizar
subsalicilato 1-2 dias
Cefazolina 20-25 mg/kg EV, SC cada 6-8 hs Igual
Cefoxitina 22-30 mg/kg EV cada 6-8 hs (no Desconocida

aprobada)
Cimetidina 5-10 mg/kg bucal, EV, SC cada 6-8 Igual

hs

Ciproheptadina

No empleado para anorexia

2-4 mg dosis total

Cisaprida 0,25-0,5 mg/kg bucal cada 8-12 hs 2,5-5 mg dosis tota!
bucal cada
8-12hs

Clindamicina 1 1 rng/kg bucal cada 8 hs Igual

Cloranfenicol 50 mg/kg bucal, EV, SC cada 6-8 hs | Igual, pero cada
12 hs

Clorpromazina 0,3-0,5 mg/kg EV, IM, SC cada 8-12 | Igual

hs para vomitos

Dexametasona 5 mg/kg EV para choque; 0,05-0,1 Igual

mg/kg EV, SC, bucal
cada 24 hs para inflamacion

Diazepam No empleada para anorexia 0,2 mg EV

Diciclomida 0,15 mg/kg bucal cada 8 hs Desconocida

Difenhidramina 2-4 mg/kg bucal; 1-2 mg/kg EV, IM Igual

cada 8 hs
Difenoxilato 0,05-0,2 mg/kg bucal cada 8-12 hs No emplear

Dioctil sodio
sulfosuccinato

1 0-1.00 mg dosis totai bucal
dependiendo del peso cada
8-12hs

50 mg dosis total
bucal cada 12-24 horas

Doxiciclina 10 mg/kg bucal cada 24 hs 2,5-5 mg/kg bucal
cada 12 hs
Enrofloxacina 2,5-10 mg/kg bucal cada 12 hs Igual
Enzimas 1 -3 cucharaditas/454 g de alimento | Igual
pancreaticas
Epsiprantel 5,5 mg/kg bucal 1 vez 2,75 mg/kg bucal
1vez
Eritromicina 1 0-20 mg/kg bucal cada 8 hs (para Igual
accién antimicrobiana)
1 mg/kg bucal cada 8 hs (para
actividad procinética)
Famotidina 0,5 mg/kg bucal, EV cada 1 2-24 hs | Igual
(no aprobada
Febantel 10 mg/kg bucal durante 3 dias Desconocida

(adultos). 1 5 mg/kg bucal durante 3
dias (< 6 meses)
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Nombre genérico

Posologia canina

Posologia felina

Fenbendazol 50 mg/kg bucal cada 24 hs durante No aprobado, pero
3-5 dias probablemente
similar
gue para caninos
Flunixina 1 mg/kg EV para choque séptico No recomendada
meglumina
Furazolidona 4,4 mg/kg bucal cada 12 hs durante | Igual
5 dias para giardiasis
Itraconazoi 5 mg/kg bucal cada 12 hs Igual
Ivermectina 200 ug/kg SC (no en Coilies) para 250 ug/kg SC
parasitos intestinales
Kaopectato 1-2 ml/kg bucal cada 8-12 hs Igual
Ketamina No empleada 1 -2 mg/kg EV para
una sujecion de
5-10 minutos
Ketoconazol 1 0-30 mg/kg bucal cada 24 hs Igual (por lo usual
dosis divididas)
Lactulosa 0,2 ml/kg bucal cada 8-1 2 hs, luego | 5 ml dosis total
ajustar (no aprobada) bucal cada 8 hs
Loperamida 0,1 -0,2 mg/kg bucal cada 8-1 2 hs 0,08-0,16 mg/kg
(no aprobada) bucal cada 1 2 hs
Magnesio 5-1 0 mi dosis total buca! cada 6-8 hs | 5-10 m! dosis tota!
hidroxido bucal cada
8-1 2 hs (antiacido)
Mesalamina 10 mg/kg bucal cada 1 2 hs No recomendada

Metilescopolamina

0,3-1 mg/kg bucal cada 8 hs

Desconocida

Metilprednisolona
acetato

1 mg/kg IM cada 1-3 semanas

1 0-20 mg dosis
total IM cada
1-3 semanas

Metoclopramida

0,25-0,5 mg/kg EV, bucal, IM cada 8-
24 hs (no aprobada);
1-2 mg/kg/dia IRC

Igual

Metronidazol

50 mg/kg bucal cada 24 hs durante
5-7 dias para giardiasis;
15-20 mg/kg bucal cada 12 hs.

25-50 mg/kg bucal
cada 24 hs
durante 5 dias

Misoprostol 2-5 Mg/kg bucal cada 8 hs (no Desconocida
aprobado)

Neomicina 10-20 mg/kg bucal cada 6-12 hs Igual

Nizatidina 5 mg/kg bucal cada 24 hs (no Desconocida

aprobada)

Norfloxacina

1 5-22 mg/kg bucal cada 1 2 hs (no
aprobada)

Igual (no aprobada)

Olsalazina 1 0 mg/kg bucal cada 1 2 hs (no Desconocida
aprobada)

Omeprazol 0,7-1,5 mg/kg bucal cada 12-24 hs Igual (no aprobado)
(no aprobado)

Ondansetron 0,5-1 mg/kg bucal; 0,1 -0,2 mg/kg EV | Desconocida

cada 8-24 hs (no
aprobado)
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Posologia felina

Oxazepam

No empleada para anorexia

2,5 mg dosis total
bucal cada 12 hs

Oxitetraciclina

20 mg/kg bucal cada 12hs

Igual

Paregoérico 0,05 mg/kg bucal cada 12 hs (no No recomendado
aprobado)
Piperazina 44-66 mg/kg bucal 1 vez Igual

Pirantel pamoato

5 mg/kg bucal

20 mg/kg bucal

Piridostigmina

0,5-3 mg/kg bucal cada 8-12 hs

No aprobada

Praziquantel

Seguir recomendaciones de!
fabricante

Prednisolona

1-2 mg/kg bucal, EV, SC cada 24 hs
o dividida para efectos
antiinflamatorios

Igual

Proclorpromazina

0,1-0,5 mg/kg IM cada 8-12 hs (no
aprobada)

Desconocida

Propantelina 0,25-0,5 rng/kg bucai cada 8-12 hs Igual
(no aprobada)
Psyllium 1 -2 cucharaditas/454 g de alimento | Igual
hidrocoloideo
Ranitidina 2 mg/kg bucal, EV, M cada 8-1 2 hs | 2,5 mg/kg EV; 3,5
(no aprobada) mg/kg bucal cada
12hs
Sucralfato 0,5-1 g cada 6-8 hs, dependiendo del | 0,25 g cada 6-8 hs

tamafo

Sulfadimetoxina

50 mg/kg bucal primer dia, luego
27,5 mg/kg bucal
cada 12 hs durante 9 dias

Igual

Sulfasalazina

10-1 5 mg/kg bucal cada 6-8 hs

No recomendada.
pero se emplean
7,5 mg/kg bucal

cadal2hs
Tetraciclina 20 mg/kg buca! cada 8-12 hs Igual
Tilosina 20-80 mg/kg bucal cada 1 2-24 hs en | igual
el alimento
Triglicéricidos de | 1 a 2 ml/kg con el alimento, Igual.

cadena media

incrementar con lentitud.

Trimetobenzamida

3 mg/kg IM cada 8 hs (no aprobada)

Desconocida

Trimetoprima/
sulfadiazina

30 mg/kg bucal cada 24 hs durante 1
0 dias

Xilazina

1,1 mg/kg EV; 2,2 mg/kg, SC, IM

Igual
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