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CRESUMEN.

Gavétrica‘»én Equinos ¢ 11
a espec1al1d'1d de I:qumos. (Rajo
amiro C:11dcr6n V111a.

VAZQUEZ mm:z TSRAEL,
Seminario de t1tu1ac bn

la supervisibn de

Se rcalizd un cstudio recapitulativo sobre la enfermedad de la
Ulcera Gastrica en los Equinos, con el fin de analizar y discutir
la il‘f°1‘“1§i6“ publicada de mayor relevancia, facilitando asf su-
consulta y proporcionande un instrumento de apoyo al estudiante ,
miestro ¢ investigador , utilizando publicaciones peribdicas espe
cializadas , que contenian articulos referentes a Medicina equina
¥ qu0 conprendian el periodo de 1987 a 1990. Se tomo en cuenta en
el presente trabajo desde la anatomia y fisiologian del estomago -
del equino hasta los principales cuadros clinicos encontrados en
esta cenfermedad, enumerando sus signos clinicos, diagnostico y --
tratamicentos que son mis comunmente usados , incluso mencionando

su importancia cn la terapia usada en los humanos .

Se 1lcgb a 1a conclusién que 1a Vlcera Gastrica, no se debe -
considerar como lo que hasta ahora se menciona, como un hallazgo
incidental a la necropsia, sino mds bien como una verdadera enti-
dad clinica, rcconociendo su importancia clinica y la perdida que
e%t.l ocasiona, principalmente en potros » poT su alta incidencia

y mortalidad . - —

Este pldccmnonto, se debe seguir investigando, ya que asi se
combatiria mis efectivamente contra este padecimicnto , que es -
uny de Jas principales causas de colico o dolor abdeminal en cqui
nos , cl cual ultimamente s ha reconocido mds frecucntemente en

los cquinos de hipodromo.



La tGlcera gastrica.ha sido observada en muchas especies,
tanto domésticas como silvestres'y ha'sido estudiada mas ex

con mayor frecuehcia;'como una-Severa causa-de colico y  de

muerte ocasional en potros: (.

o 'E'n"estos, est;é énferme-
dad, no solo repre"sent'a‘u':h' ﬁéllazgo incidental a la necrop
sia,I sino mésrlbien una verdadera entidad clinica ( 1 ).
T

Mientras que en apariencia la formacién de Glceras en la
mucosa glandular del estomago de los equinos, es producida
por la administracién de drogas anti-inflamatorias no este
roidales (como la fenil butazona), la eticlogia'de otras

formas de ulceracién gastroduodenal es desconocida( 9,15 ).

Por eso mismo, hoy en dia, las ulceraciones gastrouuode-
nales son un importante desérden equino ( 4,7,9,16 ),

Esta ganferfnedad es reconocida frecuentemente en potros y
mas recientemente en caballos de hipddromo. Al principio,los’
signos‘clinicos no son tan evidentes , después’, es?os coe-
xisten con algunos otros desdrdenes . Los avances generales ,

usados en la térapia , son similares a los usados en los hu-

manos ( 100y .



Esta enfermedad
dos y-hasta.de. seis meses. de edéd (

ni'caballos’ adul-.

La incidencia de ulceracién gastroduodena

do documentada & 1a necropsiaen pot
m

tos. Este problema es de incidenci
va en aumento y su diagnodstico és,dif101

10 ).

mortem (

N
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA . .

El estbmago del equ;no, con una-capacmdad de 8:a 15 .1itros,

gue eés pequefia’‘en conparacxon ‘con’ el resto del tracto gastroln

testinal <Este” “taniaio

dependiendo del grado
contenido.
La curvatura menor es. co,‘ Y 0 asi que sus abertu-
ras esofégica y pllorlca, que son: las que marcan sus limites
‘altos y bajos respectivamente, estén cerradas en su parte pro-

ey ximal.

La gran curvatura es convexa y puede ser trazada desde el
esfinter dorsal esofdgico . La parte m&s dorsal del estémago
forma un prominente saco , saco ciego o fundico . Este saco ,
estd usualmente lleno de gas y es mas prominente cuando el estd
mago esté distendido . En la mayoria de los caballos , este ,
esta separado del cuerpo del estdmago , por una constriccidn

alrededor de la gran curvatura y esté& bien definida cerca de

la abertura esofagica por una muesca que se llama incisura

cardiaca.

El cuerpo del estdOmago esté vent%al y un poco craneal del
saco ciego o parte fundica y esto esté seéuido por.la parte
) pildrica que consiste en el antro y en el pildéro. La parte .
pilérica descansa a la derecha , en un>p1ano medio y ‘estéd se-

parada del resto del estomago por una pequefia constriccidn
que incluye la incisura angularis de la curvatura menor ., El

canal pilérico comunica con el ampula duodenal dilatada por

un hueco del piloéro,



La superficic més'cranE' do; catu"

ng ~la uupclflCle

parietal , estd situada hacia la lzqu1erda y flente al tha—

do-y-al djafragme . La perte latcral de la:isuperficie pal;etal
‘esté en contacto con‘el~bézo . La superficie’visceral eété en:el

“lado opucsto A sus caras” ventrocaudales enfrentc al yeyuno

parte del colon y del pancreas Cuando est va01a
partes fundlcas y pllorlcas estdn contra;dasi Y ‘el estomago
completo, excepto por el plloro en la mayorla de los casos ,
estd hacia la izquierda del plano medlal . El fundus esta si-
tuado debajo de la parte dorsa; de las costillas 16 y 17 cuando
se disticnde; puede parecerse a;la superficie craneal del rindn.
Las fuerzas de distencién del esfémago ventral abarcan los enro-
llamientos del iutestino,delgadd ,7-la parte dorsal del célon
izquierdo y el bazo es despiqzéﬂo caﬁdalmente y el aspecto
ventral del estomago descan#avdelﬁniQEl del arco costal

opuesto a la décima costilla.

El cardias es la abertura esofédgica ‘del esfémago . La ap-
titud del cardias como esfinter no puede ser atribuida a los
pliegues mucosos. El verdadero esfinter esofégico bajo, es una
unidad fisioldgica distinta que se eleva de propiedades fisio-
logicas cspeciales de sus fibras musculares y no de sus arre-
glos morfoldgicos. Esto provee una zona corta de presioén in -
traluminal alta de la unidn gastrocsofégeél que separa la
presiénApositiva de la presidn negativa en el esofago en su

parte tordcica . p




separada dela porcmén ga,dndhlante

llamada Margo Pllcatus poréiqn‘élandular es

rojiza y tiene una hained ate ciopeladajsuperfiéie cubierta

por moco. Esté regién con’ mucosas, células zimd

genas (que. contienen pép: nd 20 Célﬁias parietales u oxin-

ticas ( que producen HCl ) y élulas argcntofllas . En la parte
dlstal , el antro , el revestlmlento estd arreglado en pliegues
altos ordinarios . Esté éreaftienefla més alta concentracidn de

células productoras de gastrina.o células G .

La submucosa de la porcién glandular del estdémago contiene
vasos y nervios que se distribuyen en laiﬁucosa. La mucosa
muscular esté presenté en todas las partes del estomago y
consiste en dos estratos himedos arreglados perpendicularmente.
El saco muscﬁlaf del estbmago es complejo y consiste en tres
estratos incompletos . La cubierta serosa del estdmago , excepto
a lo largo de las curvaturas , donde éste es un reflejo de los
pl?egues peritoneales del omento mayor y menor y del iigamunto

gastrofrénico .

La curvatura menor .y la parte dorsal de la gran curvatura ,
estan pobremente fijadas en el abddmen y otras partes del
estomago estan restringidas solo por contacto con una vis -

cera adyacente.



con

y del .omentyc menor que
viene de la curvatura menor del higado . El ligamento gastro -
frénico conecta en la parte m&s alta e izquierda & la gran curve

ture con el bezo y se continua ventralmente con el cmentoc mayor.

El omento mayor‘se e;ev%;o surge de la gran curvatura y de
las primeras partes del duodeno y agregados de la parte termi-
nal del colon mayor y comiepzé en.el colon menor. El pliegue
gastro pancreético se extierde del duodeno y péncreas ventral-

mente y hacie el.higado y la vena cava dorsal.

Las arteries que suministran al estdmago, son todas ramas
de la arteria cilica. Las ramas viscerales y parietales de la
arteris céstrica izquierda , son prominentes y se extienden
fuera de la curvatura menor acompanadas por la gran arteria
géstrica . Ramas de la arteria esplécnica , en la cual estd
contenido el ligamento gastro esplécnico , pasa a la gran

curvatura y se anastomosa con ramas de la arteria gastrica .

La vena géstrica se vacia dentro de la vena porta .

Una rama del tronco dorsal del vago , forma el plexo
gastrico caudel en la superficie visceral del estémago. E1
tronco ventral del vago pasa a la curvatura menor y se rami-

fica en la superficie parietal del estémnago donde ferma el

plexo géstrico craneal (6 ).



SECRECION DEACIDU. GASTRICO :

mago‘giandﬁla; puede

Sin: embargo,no es

La aliﬁeptac1o o'en el pH gastrico , que

va de una‘ne@tral dac dé airededor de 2.5 sobre un

omida' y régimen alimenticio

tambien influye en el pﬂ'gést;icd': ejemplos tomados en el

periodo interdigestivormueétfan gran variacidén en el pH .
La respuesta secretora a la ihgestién de comida esta dividida
en tres fases acordes con el sitio de accidn de diferentes es-
timulos . En la fase cefdlica , la secrecidn &cida esté me- -
diada por el nervio vago y estimulada por el gusto el olfato ,

=) la masticacién , deglucidon , reflejos condicionados e hipogli-

cemia .

La fase géstrica es responsable de la parte mis larga de la

- secrecién acida . Esta envuelve dircctamente la estimulacién
colinérgica, reflejos vagales‘, largos o cortos ref%cjos in%ra-'
murales . Bl estimulo de esfé respucsta provienen de receptores
mecanicos que responden a la distensidn del estdmago bajo .
Bstimulos quimicos , particularmente digestioéon de productos
proteicos , ctanol y sales biliares , producen la secrecidn
dcida por accién directa en las células oxinticas y células G.



efia cn la secre-

oluc;ones hlperosmotlcas en'

1ntest1no delgado ; 1nh1ben la secre-

nlsmo todav;a no esclarec1do T

GASTRINA, HISTAMINA Y. SISTEMA -NERVIOSO .

PARASIMPATICO' :

Las respuestas sobre la ingestidon de comida , incluyen la
integracién de diferentes mecanismos neurochumorales . Las cé-
lulas parietales u oxinticas secretan acido cuando son ‘estimu-
ladas directamente por el nervio vago , por contacto con quimi-
cos cn el lumen gastrico o por liberacién'de gastrina dentro
del flujo sanguineo por las células G ,La liberacién de gastri-
na es también estimulada por impulsos eferentes vagales y de
este, modo el.sistema ner&ioso parasimpatico tienen un papel

doble dentro de la secrecién del &cido géstrico .

GASTRINA : .

Las gastrinas son una faﬁilia de cadenas de linca fecta de
peptldoc contenidos en grénulos almacenados en la base de las
células G , las cuales son encontradas principalemnte en el
antro. El mayor estimulo.paré la liberacidn de gastgina es ﬁna
solucién neutral de aminoacidos o polipeptidos . La gastrina
ha sido liberada por las células G y es tomada por sangre veno-
sa,gastrica y es penctrada a la circulaciodon general y entonces

¢s repartida a las células oxinticas, donde causan la secrc -

cinn gastrica &cida.



HISTAMINA :

La-histamina_esta . presente

éuroendﬁbrinag\dé7larba Vdejlas glandulas .fundicas.

..Estas actuan como una‘transmision local liberada quimicamente

_.cerrando. a:las. células efectoras nicste caso’células oxinti--

cas e interactuando con receptbies‘de,histamina en la membrana
basal . Esto es rapidamente inactivado antes de que sea liberada
Yy que no aparezca en sangre ni._en los fluidos de los tejidos .

La estimulacién vagal causa que la histamina se acumule en la

mucosa gastrica y hay una correlacidén entre la produccidn de

P
™ histamina y la produccion-de acido gastrico.
PEPSINA
El precursor de la pepsina, el pepsinocgeno -, est& almacenado
en granulos secretores de las células zimogenas . La sintesis
de pepsinogeno , estd controlada por un sistema de retroalimen-
tacion que también controla su secrecién. Cuando éste ha sido
liberado dentro del lumen géstrico, el pepsinogeno se mezcla
con la secrecion acida de las células oxinticas y es convertido
} por enzimas proteoliticas en pepsina ( 6 ) .

En una revisidn de la anatomia del canal alimentario equino
se demuestra que el estémago es simple y estd situado entera -
mente éehtto del térax , entre el noveno y quinceavo espacio
intercostal . La mucosa esta‘dividida en regiones . La primera
es la parte no glandular y estd recubierta por un grueso epi -

.telio estratificado escamoso . Histologicamente , la parte
glandular incluye al cardias, estomago>y la regién glandular
pilérica . La conjuncion entre estd area y la areca no glandu-
lar estd marcada por una elevada e irregular elevaciémn , lla-

mada el Margo Plicatus , donde las Ulceras en potros son mas



tacto con el &4cido clorhidficq, id aklaEpépsina(en

1VLdadbb§tima para ini-

ciar la dlgestlon proteica ocurre aun;pl de 1 8 a.3.5; su-

perior al pH de 3 6 de la acidez’ géstrlca que no es considera-
do como perjudicial en humanos y en:los anlmales.

Acetilcolina, gastrina e histamina, son usualménte conside-
radas envueltas en la regulacién del écid6 gastrico y en la
secrecién de pepsindgeno. Por lo cual el sistema nerviosa
central estimula a primera vista el olfato, gusto poe la co-
mida o la salivacidén y masticacidén también consideradas para
incrementar la acetilcolina de las fibras nerviosas post-
ganglionares vagales. La presencia de comida en el estoémago
también estimula estéd secrecidn géastrica.

En cagallos en ayuno, hay una secrecién variable y continua
de acido gastrico, el cual no estd estimulado por ofrecer co-
mida. Sobre condiciones normales de alimentaciééi el estodémago
no esté nunca completamente vacio. El vaciamiento gastrico em-
pieza tan pronto como el caballo inicia su alimentacién. Cu-
ando la alimentacion se para, las contracciones cesan y el

estomago reticne su contenido; el contenido pasa o su grado



de dlgestlon y se ularqa a.un: tamano crltlco p ra Sy remo-

“e1” antro estd,

deno.( 6).



El estdémagb y ‘los intestinos del humanos’y dertraé mu. ==

chas especies, tienen - una barrera que “la mucosa

de-los:- efectos -dafinos dé1 5éid6 . saléé bilia--

res, enzimas digestivas etc. Lo actores fisio

légicos que protegen el epitel

BARRERA BICARBONATO - MOCO_ :°

- El moco es secretado por células epiteliales especializa-
das en forma viscosa soluble o en un gel insoluble de glico-
proteina que se adhiere a la mucosa. La forma del gel glico-
proteico forma un continuo revestimiento de variable grosor
que se adhiere fuertemente a lavmucosa. La continuidad del
gel mucoso es esencial en su papel de proteccién contra el
acido y la pepsina . La forma soluble se combina con el éci-
do gastrico y los contenidos intestinales . El moco actia co
mo un lubricante gque previene el dafio mecénico sobre la su-

perficie mucosa .

La secrecién de bicarbonato estd estimulada por el é&cido
luminal y est& mediada por prostaglandiﬁas'endégenas (12
Yy E.Z') 9 factores humorales. El gel mucoso adherente atra-
pa el bicarbonato seéretadé y forma una interfase alcalina
entre la superficie del epitelio y el lumen .
" La secrecién del bicarbonato dentro del moco forma un gradien
te que mantiene un pH casi a niveles fisioldgicos en la supexr

ficie de la mucosa ; cerca del lumen , el pH se aproxima a la



de barreras entre los Jones hldrégeno y blC

to. :como

prevenir dafos mecanicos .

Un tercio de la mucosa gastr

los dos estratos estan separadbsiﬁor un: i ]
realce llamado Margo Plicatﬁs 7 'sin émbargé','lgymucésé egca-
>mosa no estad protegida por secreciones glandulares ., él grﬁe-
so estrato de epitelio queratinizado probablemente actia como

una barrera al éacido y a la pepsina .

FLUJO SANGUINEO MUCOSO :

El rico suministro vascular hacia la mgdosa gastrica e in-
testinal provee oxigeno asi como también nutrientes necesarios
para mantener la barrera bicarbonato-moco que protege al estra
to y para soportar los répidos cambios de células cpiteliales.
El flujo sanguineo mucoso aparentemente se correlaciona con
el grado de secrecién de bicarbonato .

Factores temporales impares o disfuncién del flujo sanguineo
mucoso ( ejemplo : shock o trombosis microvascular ) ,pueden
llevar a la pérdida de la integridad de ia mucosa } a erosion

y ulceracidn .

RESTITUCION DI CELULAS ‘EPITELIALES :

La mucosa tiene una habilidad remarcada para reparar un da-
fio a su superficie . La restituciéon de la superficiec epitelial

danhada se logra por la migracién de células epiteliales de



areas adyacentes méaiafémenfeadebajcfdé

'quucrficie
celular danada.‘El proceso mlgratorlo no rcqu;erc de pro-
liferacién cnlular. Dantro de los mlnutos pos%erlores al

) dano “Xas célula

d las crlptas de. lc superflc1e

luminal en orden para reemplazar ar- las cél

do siendo danadas. 

LAS PROSTAGLANDINAS Y LA PROTECCION MUCOSA :

Los érganos del tracto géstrointeéﬁ;ﬁal,y principalmente
el estémago, sintetizan concentraciones-relativamente altas
de prostaglendinas . La estimulaciéh o perturbacion de la
mucosa gastrointestinal estimula a un incremento de acido
araquidonico, el cual es convertido inmediatamente poxr -la
enzima cicloogigenaza a prostanoides : prostaglandinas ,
prostaciclinas y tromboxane . Las prostaglandinas tipo E ,
particularmente la E 2 , estan integramente envueltas en
los mecanismos de defensa de la mucosa. El término cito --
proteccién se refiere a la habilidad de las prostaglandinas
en acrecentar la resistencia de la mucosa ante el dano , in-

dependientemente de la inhibicidn de la secrecidn de acido



PATOGENE

El mecanismo de formacién de Ulceras' en petros:todavia no

ha sido déterminddo pero; probablemente sea.

trado en otros animales e inClﬁéQ'élrhohﬁrg
desarrollan cuando un desequilibrio permite qﬁe';actéfaﬁﬂqhe,'
dafian la mucosa aplasten a las fuerzas profectoras.‘Los briﬁ;&
cipales factores daninos son el &cido y la pepsina, La des-
motilidad gastroduodenal y el reflujo biliar pueden también
alterar el medio ambiente luminal y pueden actuar junto con
] el 4cido y la pepsina para producir defo y disminuir la re-
o sistencia de la mucosa. Sin embargo, la difusién retardada
de iones de hidrégeno hacia los sitios intracelulares e inter-
celulares esté cerrada a fin de que se forme la ulcera. La
mayoria de pacientes humanos con llcera pépticaAno exhiben
hipersecrecién de acido y pepsina. Consecuentemente recientes
estudios estédn concentrados en los factores que alteran la re-
sistencia de la mucosa. El rol de la hiperacidificacién géas-
trica en la patogénesis de ulceracién en potros no es cono-
cido. Durante el ayuno, los caballos secretan &acido y pepsina
de una manera continua y variable. La mucosa gastrica equina

estéd de esta mancra constantemente cxpuesta al acido y a la

pepsina,

La-patogénesis de ulceracién gastrica en éotros con situa-
ciones criticas , particularmente aguellos con eJidania de
severas cnfemnédades sistemicas o disfunciones neurolégicas ,
puede ser similar a la patog¢énesis mostrada en los humanos con
ulceracioén producida por el estres . Las condiciones que son
mas frecuentemente asociadas con el desarlolio de Glceras por

‘estres en humanos son : enfermedades respiratorias , sepsis |,



+ «

uremia ., coagulopatiasv “traumatismos.

Multiples hipotesis han .sido. sugeridas

( Fig. 1 )

a) Ambientes estresantes como dlimandémasi do

hacinamiento y tambien el manejo exéesiyo'en lo
han sido asociados con cstéd enfermedad- por ﬁuéhos;a [o]
b) Dfogas anti inflamatorias no esteroidales ; buéden alte-

rar los mecanismos citoprotectivos gastricos e interferir con el
Qaciamiento géstrico y duodenal . Fenil butazona y Flumixin
meglubine son drogas frecuentcmente usadas en medicina equina.
La accidén ulcerégené de estos agentes en el tracto gastrointes-
tinal es el inhibir a la prostaglandina E 2 , la cual actua
localimente incrementando el flujo sanguineo hacia la mucosa
gastrica. La inhibicidn por las drogas antiinflamatorias no
esteroidales conduce a una vasoconstriccién local , daiios is-
quemicos y el desarrollo de ulceras. Es también conocido, que
estas drogas antiprostaglandinas pueden decreser la secreciédn

de moco gastrico , con lo cual normalmente se inhibe los efec-

tos agresivos del acido y de la pepsina.

c) Factores de la dieta han estado jugando un papel relevante
como causa de estd enfermedad . Se ha estado sugeriendo que la
alfalfa en forma de heno y las raciones de comida dulces que

se administran a las yeguas , dan comd resultado un jincremen
Lo de esteroides y toxinas en la leche , los cuales probable -
mente tienen un efecto irritativo en la mucosa géstrica de los

- potros.



Dietas altas en proteinasyraltas:en~fibre

de este modo actGan cecmo reguladores dontra la

gastrica ; mientras gue grandes cantidades

mente producentuna gran:incidencia

d)'gngnBS’repprtésfin@tim}n n
factor causante en Qna ep;dgmié d iarrea.en po;ros‘y‘de
Ulcera péptica en algunos réﬁchos». Ocasionalmente Rotavirus ,
Salmonela o Candida , como infeécién encontrada en asociacidn
con Glceracion gdstrica en potros. Candide , es una saprofita
comin en la flora alimenticia , y es mas bien considerado como

un invasor secundario al dafio de la mucosa . Rotavirus también

puede ser identificado en potros sanos .

Algunos tipos de ulcera péptica y gastritis en humanos , son
asociados con la presencia de Campylobpcter'pylori en el estod-
mago .Este organismo espiral fue encontrado en 5 potros con

enteritis y en 3 con signos de enfermedad ulcerativa (8 ) .

e) Otros : Gasterophilus spp .- La accién exfoliatriz y trau -
mética gque ejerce el parédsito en la mucosa da como resultado

gastritis y formacidn de Glceras que pueden degenerar y per -

forarse .( 6 )

Cuerpos extrafios .- La ingestidn de cuerpos extrafios provoca

accién irritativa sobre la mucosa.gastrica provocando gastri-

" tis y ulceracién [CBR ’ o . o

La patofisiologia de la ulceracién gastroducdenal en caba-
llos, todavia no es bien entendida . Se presume que los efec -
tos corrosivos del acido - pepsina , en algunas instancias ,

rebasa la resistencia de la mucosa géstrica . Una disrupcidn



vasos sanguineos son simultaneamente danados

ta una hemorragia mucosa , trombosis. local

cial y finalmente ulceracioén  ( 8 ) .
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ESTRES

DROGAS ANTIINFLAMATORIAS
-NO_ BSTEROIDALES :

“AGENTES T OTROS
JINFECCIOSOS

DISFUNCION DE.LA BARRERA
EPITELIAL . \

DIFUSION RETARDADA DE IONES HFDENTRO DE

LA MUCOSA
DANO CELULAR : “~ULCERACION
A4 : .
LIBERACION DE HISTAMINA DE LOS . ESTIMULACION:DE
MASTOCITOS CERCANOS . > SECRECION ACIDA

.- MECANISMO POSTULADO PARA LA FORMACION
DE ULCERAS . '



SIGNOS CLINICO3

Cuatro sindromes clihipds'dev lceracioén ‘gastroduodenal han

sido reconocidos_ en equinos Ulceras

sintométicas; Ulceras perfo

lar . Las lesiones son usualmenée

Ulceras sintom&ticas : Ocurren énhédp:os con un ﬁié de vida
hasta cuatro meses . Estas puedén sénar espontancamente o
desarrrollarse durante la vida con amenazas mas complicadas .
Ulceras perforadas : Estas casi siempre resultan de una peri-
éonitis difﬁsa con una tasa de mortalidad gue se acerca al 100%.
Se reporta una cirugia exitosa de una correccién de una Ulcera
gastrica perforada que fue cerrada parcialmente por omento y
adherencias fibrosas ; aunque pueden ocurrir abscesos despues

en estos sitios . Esto parece ser que va en-incremento, mien-

. tras que un numero determinado de potros que desarrollan signos
constantes con ulcera gastroduodenal que mueren de repente
resultando una ulceracidn perforada gastrica o duodenal .
botros con perforacién gastrica o duodenal , tienden & mani -
festar una profunda depresién , cabeza agachada ,signos de
colpaso cardiovascblér ( taguicardia extrema , membranas mu-
cosas congestionadas ) , t?quipnea , con distintos-grados de
dolor peritoneal parietal . Distensidn abdominal es evidente
por una periionitis fulminante . La progresién de la enferme-
dad es rapida y el potro por lo general muere dentro de algu-
nas horas a pesar de intentar la intervencién quirtrgica y

de la terapia intensiva .



Ulcera asociada con. obstruccidn qastrlca o duodcnal PRt

Estas surgen:de 'uléeras sanas:

del cardias ;del antro:piloric

vuelven,al ‘estémago . Potros con obstrucc1on del flujo pllo

rico o flujo duodenal muestran 51gnos de ulceracion actlva ex
cepto que el flujo gastro-esofégico es mas consistente y pro-

nunciado.

Potros con ulcera asociada con obstruccidn gastrica o
duodenal tienen una edad que va de tres a cinco meses , Yy
pueden presentar deshidratacioén hipocloremia y una acidosis
moderada . Menos consistentemente , disturbios electroliti -
cos que incluyen hiponatremia e hipocalcemia., El pronéstico
para estos, es grave sino se lleva a cabo una intervencién
quirurgica . Antes de la cirugia , algunos protros requieren
la descompresioén gastrica, para evitar o prévenir una posible

perforacion o ruptura gastrica (1)

Otras clasificaciones de la signologia clinica de las

ulceraciones gastricas , son las siguientes :

Ulceras silenciosas : Las cuales ocﬁfren-més seguido en el
estémago no glandular a lo largo del -Margo Plicatus vy son
idénfifidadas como- irrelevantes a la necropsia .

Ulceras activas : Las que gon frecuentemente manifestadas por
un dolor abdominal, salivacidén excesiva y bruxismo.

(1,3 ,4,8,110,11, 12, 13, 14)

En el siguiente cuadro se menciona la signologia tanto en

potros como cn caballos afales y adultos .



SIGNOS™ CLINICO

ARALES' Y -ADULTOS:

COLICO RECURRENTE .

DISMINUCION DEL APETITO

CONDICION GENERAL DISMINUIDA‘.i

DIARREA INTERMITENTE .

POCO DESARROLLO EN COMPETENCIAS: .



P

~ DIAGNOSTICO ':

E8ta basado. cnila historia'y los-signo

cipalmente.

‘xilacina a dbéisﬂde’O.S'a:O.? mg./ kg, i.vi o,

~es recomendable, Las dimensiones del endosﬁbpio para uso en

botros,uvéﬁ‘en lo que se refiere a la 1ongitua de 2 a 3 mts. y
di&metro de 9.0 a 9.5 mm, Estas dimensiones del endoscopioc per-
miten la observacién del estdémago tanto de neonatos como de
potros destetados. El endoscopio es introducido a través del es-
témago en la forma acostumbrada y después de hacer esto, es
distendido , inflandole aire por el endoscopio , hasta que las
regiones glandulares y no glandulares de la superficie del es -

témago puedan ser observadas.

,El-uso de la radiologia es también importante, solo que
para potros , el uso del aparato portatil es factible y para ca -
ballos Sdultﬁs se requiere un aparato fijo ’

' se utiliza radiologia de contraste usando el sulfato de

Bario ( 5 ml/Kg , 30 % suspension ) por via nééoesofagica.

_Por lo tanto, se requiere vaciar el estomago previamente

o~

con dos horas de anticipacion, _ : -

Las tomas radiograficas usualmente requeridas son las
laterales tanto izquierda como derecha, El estdémago de
los potros, tiene el mismo rasgo radiografico general que

los adultos pero en apariencia estaria situado mas centralmen-



mente dentro del ‘él;d&n‘e'n .

te
w

(3,5 .11, 12) .




DIAGNOSTICO DE ULCERA GASTRICA

1.~ HISTORIA: CLINICA .-
2.- 'SIGNOS CLINICOS .
3.< ENDOSCOPIA DE ESOFAGO, ESTOMAGO , DUODENO .

POTROS.- LONGITUD DE 2 A 3 Mts
DIAMETRO 9.5 mm,
20 DIAS - NO REQUIERE AYUNO .
MAYORES~ AYUNO DE 4 A 10 Hrs.

ADULTOS.- LONGITUD HASTA 3 Mts.
DIAMETRO 10 mm .
AYUNO - 10 a 48 Hrs.

4.~ RADIOLOGIA :
POTROS .-~ APARATO PORTATIL .
ADULTOS .- APARATO FIJO .

AMBOS POR RADIOLOGIA DE CONTRASTE .
SULFATO DE BARIO { 5 ml/Kg, 30 $ SUSPENSION ) .
POR VIA NASOESOFAGICA, VACIAMIENTO DEL ESTOMAGO
POR 2 Hrs.

DURACION DE LA TERAPIA
PARA ULCERAS .

1.- ESTA BASADO EN ENDOSCOPIA .
2.- MEJORAMIENTO CLINICO EN 48 Hrs.
3.- MINIMO 10 A 20 DIAS .

4.- REPOSO . i ) L -




neutralizar el efecto del-acido

TRATAMIENTO ‘¢ 5
El principal objetivo de nuestro
una curacion de la ulcera in&s rapidamgnté,

Las drogas mas usualmente utilizadas:para

son las siguientes




T

| DROGAS

USADAS PARA LL TRATAMIENTO
DE. ULCERAS GASTRICAS

CLASE

MECANISMO DE ACCION

ANTIACIDOS

HIDROXIDO DE
ALUMINIO.

HIDROXIDO DE
MAGNES10, °

RECEPTORES

ANTAGONISTAS H2

CIMETIDINA

RANITIDINA’

ADHERENTES DE
MUCOSA.

SUCRALFATO

SUBSALICILATO
DE BISMUTO .

ANALOGOS DE LA
SINTESIS DE

PROSTAGLANDINA,

MISOPROSTOL .

NEUTRALIZACION DEL
ACIDO.

" NEUTRALIZACION DEL’

ACIDO.

DECRECE LA SECRBCION

ACIDA .“'

CITOPROTECCION , DE-
CRECE LA SECRECION
ACIDA GASTRICA, ESTIMU-
LA LIBERACION DE PROSTA—
GLANDINA E 2 .

PROTECCION DE ULCERA
VS. JUGO GASTRICO .

CITOPROTECCION Y DECRE-

CE LA SECRECION ACIDA .

“ORAL 1 1 A

1.5gr
4 'a 6 VECES
AL DIA .
ORAL: 8.8 mg/Kg.
c/8 Hrs.--
ORAL : 2.2 mg/Kg.
c/8 Hrs.
ORAL: 1 gr!25 Kg.
4 VECES DIA.
ORAL: 100 A 200 gr.
AL DIA .

ORAL : 5 m/Kg ,2
VECES AL DIA.

16.).



CONCLUSIONES .-

- iste padecimiento s debe dejar de ‘considerar 'solo como un
hallazgo incidental a la necropsia, més bien como una enti-
dad patolbgica bien establecida, :

- Se ha reconocido que la ulcera gastrica en la mucosa glandu-
lar de los potvos puede ser producida por drogas anti-inflama
torias no esteroidales(ej.:fenil butazona), pero la etiologia

de la ulceracién gastrica espontanca no esta bien reconocida .

- El estyes en los equinos de hipodromo , como factor predis -

ponente para la formacion de ulceracién gastrica .

Ia ulceracién gastrica en potros cs relativamente un nuevo
problema Cliuicq, el cual representa numerosas dificultades en
su patogencsis, diagnostico, tratamiento y prevencion. Sin em-
bargo, nuevos metodos de diagnostico como la radiologia de con-
traste y la endoscopia se han desarrollado para combatir este
padecimiento, al igual que nuevas drogas que incluso se utili-
zan como terapia importante cn los humanos.
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