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JIMENEZ ACURA - FRANCISCO JAVIER.. padecimientos

gagtricos en el equinui’*IIIQSeminérlﬁidé‘Titﬁlacfﬁn‘:eh el Area
de Equinos. (Bajo la supervision del M.V.Z." ‘Ramiro. Caldertn

Villa.)

El presente trabajo es una revisibn bibliografica de los
principales padecimientos gastricos del equinos para tal efecto,
se@ consultaron publicaciones recientes en libros vy revistas
especializados en la materia.El equino posee un estbmago
relativamente pequerno en retacion al tamafio ge su cuerpo; en st
habitat natural, el animal come constantemente durante el dia.
El hombre al domesticarlo lo alimemta a su libre arbitrip
(generalmente Z veces al olar v por 1o tanto ccasiona gque sus
funciones gastrointestinales se vean alteradas debide al manelo
al cual es sometido.El principal proplema al gque el especialista
en equinogs  se  enfrenta. s a la alta incidencia ae casos
clinicos en los que se presenta dolor abdominal agudo
(cGlico) por lo que un  dragnbstico acertado y realizado
tempranamente, puede salvar ia vida del paciente.BEs wun factor
determinante el alto valor econbmico que alcanzan estos

animales, sin mencionar el estimativo.
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II. lNTR‘:DDU‘C’I a.iN

Depbido al mal manejo del alimento qﬁé;récibehfios capallos
en confilinamiento vy a las caracteristicas  anatfmicas del
estomago de estos animales, padecen cén mayof frecuencia de
trastornos gastrointestinales. Dadeo  que el estomago es la
porcidon mas distal del tracto digestivo y por su upicacibdHn, es
la parte del tracto que debe recibir atenci1én medica inmediata
en casos o dolor abdominal agudo. Son  innumerables los
pacientes gque gracias atl diagnastico temprano y al tratamiento
adecuado de dichos trastornos han sido salvades vy ademds han
minimizado las posibles compliicaciones posteriores.

£s en este Organo en donde se 1nician o en donde de forma
secundaria se concluyen ias alteraciones del intestino delgado,
las cuales, 2N MUChas OCaslones Ccomprometen la wvidga del
paciente.

Siendo gue Misten varias alteraciones gastricas en el
equino, se trataran las mas importantes vy frecuentes en forma
independiente; en cada caso se indicard la patogenesis. los
si1gnos  clinmces. el diagnbstica y las alternativas del

tratamiento a seguir.
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IIL. ANATOMIA

El caballo posee un estmago simple, dge un solo compartimiento
cuya capacidad en el adulto varia entre ocho y quince litros; el
alimento entra en €l a traves del cardias vy sale por el piloro:
en circunstancias normales el estomago raramente se encuentra
vacio. Fara fines didacticos diremos gque 21 estbmage tiene +Forma
de "jJota', pero en realidag su torma  cambia considerablemente
depenaiendo de su llenado y e ias contracciones del mismo. (20)

El estoOmago se encuenctra rodeado en su totalidad por las
paredes toraxicas vy el diafragmajg sSU ubicacibn dentro ael
abdomen es mavormente hacia la izguierda de la linea mediay el
fundus es el segmento aorsal al caradlias y se encuentra situado
alrededor del catorceave o el quinceave espaclo intercostals
existe una exagerada dilatacidn del fundus en el estbmago del
caballo del laooc opuesto. entre el dieciseisavo vy el decimo
septimo espacio intercostal conocido como el "sacos— secus. £1
cuerpo del estomago se situa hacia la i1zguierda de ia curvatura
menor y dgeneralmente se encuentra del lado opuesto entre el
noveno y doceavo espaclio lntercostal. La parte mas ventral del
estamago es la porcibn pilbricas la cual se encuentra dividiaa
en el atrum y en el canal y termina en el esfinter pilorico.

El estomago presenta dos curvaturas vy dos superficies: la

curvatura mayor gue parte del cardias y pasa dorsalmente sobre
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el fundus hacia el pilora,

tiene un curso’ que. primero va nacia

la derecha, ‘después & dorsalmente

ventralmente fipaliza. pasando sobre el

piloro. La curvatura menor es donsidEtablemente mas corta y pasa

dorsalmente hacia la. derecha dél‘ééraiég,:ﬁara llegar al piloro.

La superficle parietal del"bgéﬁﬁmago. se encuantra
cranealmente y esta en contacto con’ el diafragma y el higaao.
nacia la irzguierda de la linea media. La superficie parietal del
estbmago se encuentra en contacto cawdoventralmente con oartes
del yeyuno, el colon descendente. flexura diafragmidtica. partes
del segmento dorsal dereche del colon ascencdente y el lébulo
izquierdo del pancreas. El  estbmago se encuentra upicado mas o
menos firme en su lugar. gue es  en el apdomen. por ia presibn
que ejercen lag visceras que Lo rodean vy por tres ligamentos vy
dos omentos.

£l ligamento gastrofrénico se origina ve la porcibn final

aorsal, de la conexi1dn directa ael estbHmago con el diafraama y
pasa hacia el SACOS~ SECUSE se continua caudalmente como el
ligamento Frenpesplenico v el ligamento gastrofrénico

ventralmente.El omento mayor en el caballo es delgado. contiens
poca grasa y engloba el receso caudal de la pursa omentals el
omento mayor se  encuentra adnerido  al SACOSE-  S5eCUsS Ccomn
continuacidon del ligamento gastrofrénico.

Asi sigue la curvatura mavor hacia el duodeno craneal de la

derecha hacia el colon dorsal derecho adyacente y luego por
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abajo a lo largo del. colon transverso  hacia el principio del

colon cescendente del lado,” izquierdo. del abdomen; a  su vez, el

omento mayor pasa caudalmente, descendente 'y mas

_reencontrarse

craneodorsal de - 1la
Frireular de  la

frjacidn de la superficie  visceral: estbmago, dundeno

proximal, idbulo izquierdo del pancreas, colon transverso, parte
del colon dorsal derecno y parte del colon descendente.

La entrada de la bursa aomental es de 4 a @ cm. de largo. es
angosta v es llamada “gl  foramen epipidnico’ o “foramen de
Winslow': la apertura de dicho foramen, ve hacila la derecha y se
encuentra ligada por la base del proceso caudal del nhigado v el
lobuio derecho del pancreas; gorsalmente por la vena cava y su
porcidn caudal y ventralmente por la vena porta.

El omentoc menor Forma el ligamento epatogdsturico vy el
epatoducdenal: asi mismo forma parte de la pared del vestibulo
de la bursa omental, la cual es un espacio potencial entre el
nigado v el estémago. El vestioulo ge la bursa omental lleva

nacia el receso caudal de la misma,. dicho receso es bordeado

hacia la izguierda por el ligamento gastrofrenico vy parte del
ligamento gastrohepéaticoy cranealmente por el higado,
agorsalmente por el lébulo izquierdo del PANCIeas. por los

ligamentos nepatogastricos y hepatoduodenales, nacia la derecha
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por el ligamento  hepatoducdenal,. . la borcidn caudal de Ta vena

cava vy la vena porta.

El aporte arterial del‘estbmagd
de la arteria gastrica izquierda con
de la arteria hnepatica y de la  -‘ar

venoso del estomago se vierte -hacia

gastrico, espliénico, ciliaco vy pancreaticbduodenar. 

La mucosa del estomago  presenta 'daéjl’segﬁentcs. uno
aglandular yv otro glrandulars: la porcién glandalar o también
llamada regién proventricular, presenta un recubrimiento
ligeramente rUgoso, planguesino, Suave, Firme, grueso,
cornificado, estratificado y de epitelio escamosoj esta regiodn
se une con la parte glanduiar en un area elevada gque cilrcunda al
estoOmago conocida como margo-plicatus.

La mucosa de la parte glandular generalmente presenta
anbleces o elevaciones particularmente nacia el piloro. Las
aglandulas ael cardias se 2ncuentran altamente ramificadas, muy
juntas v agrupadas en espirali: son glandulas seromucosas gue se
encuenttran mezclaoas con las glandulas piribiricas a lo largo de
la zona estrecha entre el margo-plicatus y la regilion de las
glandulas gastricas: estas glandulas se encuentran sobre la
parte glandular del estomago, permanacen juntas con células

principales vy celulas parietales. l.as glanaulas pildricas
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SeCretan moce y se encuentcran nada, mas 2n. la ,bmrcian pilbrica

del estoOmago.

Existen tres capas muéc@iaJes‘
caballo: una capa externa de %ibras
Ffibras circulares vy una“caﬁ;
alineanas en forma oblicua.

fa capa de mGsculo lonélﬁdd;nal es vunéfektensibn de la
musculatura del esdOfago, 'sé  ,ex§iEndé, en dos bandas
longitucinales a lo largo de cada curvatufa‘ y estas pasan sobre
el funogus en forma de abanico y a @ su vez tiene un arreglo
circular sobre el cuerpo del estémago. La capa 1ntermedia de
misculo, gque es circular, se encuentra solamente presente en el
cuerpo v en la porcion pilorica del sstbmagos 25 MAsS gruesa
hacia el piloro en donde ftorma el estinter pilbrico. La capa
muscular oblicua se encuentra Onicamente en el fundus Yy sopre
el cuerpo del estomago; esta capa es gruesa y las fibras estan
mas firmemente uwunidas hacia el cardias foaormando el asa del
cardias; la capa se combina con el masculo caircular hacia el
cardias para formar el estinter., permitiendo asi gue el mismo
cardias permanezca cerraqo inclusive despues de la muerte.

La capa serosa que recubre al estbmago se continua con el

omento mayotr, el omento menor y el ligamento gastrofrenico.



Aporte Sanauineo.

El aporte sanguineo al tracto gastrointest;nal, se deriva
de tres tramas arteriales oge la éorta abdominai, estas sons
~t.a arteria ciliica.
~La arteria mesentérica craneal.

—La arteria mesenterica caudal.

La cilidca, &5 uwn vaso corto de aproximadamente 1| cm. ae
longitud, que se origina ventralmte de la aorta abdominal y es
1nmediatamente caudal al diafragma. Brevemente despues de dejar
la aorta, la arteria ciliica se divide en la arteria gastrica
izguierda, arteria hepatica vy arteria esplenica. la  arteria
gastrica izgquierda tiene un curso gque fluye a traves del
ligamento gastrofrenico v ga origen a tres vasos: El esofageal,
vigceral vy ramas parietales.

Las ramas esofageales de la arteria gastrica 1zgulerda,
pasan cranelamente a traves del hiato del esdfago del diafragma
v s anastomosan con las ramas esofageales de la arterias
esofigica.

La rama parietal de la arteria gastrica izguierda. cruza la
curvatura menor del estdmago vy alimenta su superficie parietals
algunas ramas de las parietales, se anastomosan con las arterias
gastricas cortas v con ramas gastricas de la arteria hep&tica.
La superficie visceral del estomago, 25  nutrida por las ramas

viscerales de la arteria gastrica izquierda. Las ramas hepaticas
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de la arteria cillidca son  mas largas':que‘ia arteria gastrica

izquierda vy . pasan por. 1a“ SUDEFﬁ’cig‘f dorsal “del  pancreas

dividiendose en:tres o‘cuatrowramas hépétlcas;VEstés‘{entrah“én

el higado junto con . las: /-amas: de vena bortarly;él‘~dﬁétd
hepatico.
Asi mismo la arteria hebétita ,‘ ;qrigen a Cinco  vasos

mayores, el primero alimenta a'un‘ndhérb menor  de ramas que van
hacia el pancreas; la rama gastrica derecha de la arteria
hepatica alimenta al pilliro vy a la primera parte del duodenos
igualmente se anastomosan con  la arteria gastrica vy la arteria
gastroepiplonica derecha. La tercera rama de la arteria hepazica
es la arteria gastroduodenal: esta alimenta la segunua curvatura
del duodeno y da origen a la arteria gastroepiplbdnica derecha v
cranelamente a la arteria pancreaticoguodenal. Las ramas
izquierdas de la arteria hepatica entran al omento mayor y toman
un curso paralele con ia curvatura mayor oel estdomago; alimentan
al omento mayor y se anastomosan con la arteria gastroepiplonica
izguierda. Las ramas derechas de la arteria hepatica forman
ambas ramas: la pancredtica y la duodenal. Las ramas duodenales
se anastomosan con las primeras ramas e la arteria mesentérica
craneal.

Las ramas mayores de la arteria cili&ca en el caballo, can
origen a la arteria espleénica: esta arteria pasa a la itzquierda
a traves del sacus secus del estbmago vy penetra en el ligamento

suspensorio del bpazog corre a 1o largo del bazo y se continda
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ventralmente como la —arteria ’gastroepipionica izquierda. La

arteria esplénica, da origenia ramas S mAs peguedds quealimentan .

el lobulo izquierde del pancreas; asi mismo “dan

“origen - a

arterias gastricas cortas gque -alimentan la curvatura. mayor del
estémago vy se anastomosan con ramas. . de ,1a~arteﬁiafigastrica

izguierda. La arteria esplénica se . contihla’ como la arceria

gastroepiplénica i1zguierda de la por:ibhArreﬁpEél del bazo;. la

arteria gastroepiplonmca izquierda péséi‘pmffei bmento mayot
hacia 1la agrecha v se anastomosa ahi con ia arteria
gastroepiplonica cerecna.

Las dos arterlias antes mencionadas (mesenteérica craneal y
mesenterica  caudal) van a alimentar el resto del tracto
gastrintestinal. El retorno venoso del tracto gastrointestinal
es a traves de varlias ramas ae la vena portajs las principales
venas que drenan hacia la vena porta son: la gastroduodenal, la
esplenica, la mesenterica  craneal y las venas mesentericas
caudales.

Histologia del Estbmago.

El estdmago gel equino tiene dos regianes bien delimitadas:
la aglandular yv la glandular. Dbicnas regiones se juntan hacia el
Margo plicatuss la regibn aglandular es continuwacibn de ia
mucosa esofageal v es no secretora. La mucosa no secretora esta
compuesta por epitelio estratiticado escamoso gue puede estar
queratinizados la regidn glandular de la mucosa gastrica esta

ligeramente adberiga a la tela submucosa y puede estar formada
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por bordes rugosos - gque se. alisan:a:medida’ e gl i estomago se -

ilena. la parte secretora dei~eé£&m

columnares altas gue secretsan dicha

secrecibn protege a la mucnsa;den ‘debido a la

secrecidn intraluminat de otras’ la porcibn
glandular de la mucosa gastrica,.
l.as glanaoulas Qastricas secretan . directamente hacia

depresiones pequefias ae la superficie de 1a mucosa COoNoCcidas
como: criptas gistricas. Estas criptas gastricas son el sitio de
replicacion de las células de la mucosa. las cuales se dividen
rapidamente v reemplazan la mucosa gastrica cada tres o cuatro
dias.

ta parte glandular del estbmago es separada en tres areas
distintas dependiendo de los diferentes tipos de glandulas que
presentan. Estas tres regiones son conocidas  como: la regidn
glandular del cardias, la region glandular gastrica y la regién
glandular pilérica.

Regidn Glandular del Cardias.

La regi1én aglandular del cardias ocupa Wwna escrecha porcion
del estomaga,. inmediatamente aagyacente 51 Margo plicatus sin
liegar a la curvatura menor. Estas glanaulas son ramivicadas,
agrupadas en espiral ,de tipo tubular gue se abren directamente
a las criptas gastricas. l.as cgeélulas que conforman estas
glandulas son cuboidales.S5e pueden encontrar celulas parietales

en la regidtn glandular del cardias en donde se juntan las
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ocupan aprox

celulas gastricas propias. las cuales; imadamente un.

tercio de la mucosa del estémagnidelcabal

Regidn Glandular Fropia.
Estas glandulas son rama g : ‘ndéﬁihéﬁia
la lamina muscular. Son cuatf 
las glandulas gastricas:
-Ceélulas secretoras de moco.
~Celulas principales.
~Células parietales.
~Células endbeorinas.

Las praimeras, s localizan hacia el cuello de las glancguias
gastricas propias. S entremezclan con células parietales vy
principales.

Las celulas praincipales son las mds numerosas. de +oarma
cuboidal o piramidal. 8Su citoplasma se caracteriza por la
presencia de granulos de =imbgeno. Estas son ias encargadas ae
progucir pepsindogeno, el cual es convertido en pepsina &n el
lumen gastrico en presencia age acido clorhidrico.

Las céelulas parietales son de mavor tamafo pero  en menor
namero que las celulas principales. Se encuentran  hacia la
periferia de las celulas principales en el Apice de los bordes
de las ceélulas de las glandulas en el lumen. Su citoplasma se
tife con eosina. Estas celulas intervienen en el transporte

activo de acido clerhidrico libre.
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Las ceélulas enadcrinas.

la base de las membranas
celulas se  encuentran

gastrointestinal y son

sarotonina, la el a musculatura

lulas: gue tambien se

encuentran a 1o largo  del

células de cromatina cuya funcibdn. es:

m3¢eﬁar' epinefrina. Las
células de tipo A tambien toﬁ@ﬁiﬁas como celulas
enteroglucagbnicas producen glucagbn.'Las qélulas intestinales D
producen somatostatina vy son semejantes a las ceélulas Delta
pancredticas. Las celulas 6 se localizan en la reglibn pildrica vy
sOn las gque producen gastrina.

fegibn Glandular Filbrica.

En el estOmago ael caballo esta regidbn Qcupa
aproximadamente un  tercio det area mucosa. Estas glandulas
también son ramificadas, agrupadas en espiral y relativamente
cortas. San ligeramente basofilicas y secretan moco. £€n ia unibn
del piliro y el dundeno se encuentra el es+inter pilOrico, en
cuya submucosa  y capas  musculares circulares se  encuentran
glandulas intestinales gue se engrosan para formar el mencionado
estinter. La capa muscular circular que esta altamente
desarrollada provoca gue la mucosa y la submucosa se protuyan

hacra el lumen. (4) (17} W19
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IV. FISIO0LOGIA DEL ESTOMATGTO.

Una vez gue llegan al estomago los al;méhtns sﬁlidOSjestps

se acumulian a lo largo de la curvatura menor.: antes de mezclarse

con el contenido gastrico ya emistenté; ‘Eb  ésf6m§§DLFuhciDna
como reservorio dei material éllmentiéib ;  juéga:unf bapel ae
protecciéan para el intestinog delgado. El volumén ﬁe secreciin
gastrica avuda a diluir v reducir la osmolaridad de la ingesta
antes 02 pasar al tracto digestiva posterior. Las contracciones
musculares mezclan la ingesta con Acidos gastricos vy pepsina
para iniciar la digestidn ae gQrasas v protelnas.

Secreci16n Gastrica.

En muchas especies la secrecibn gastrica se ha dividido
tradicionalmente en tres faces separadas:
—Fase Cefalica.
~Fase bastrica.
~Fase [ntestinal.

La fase cefalica es medida por el nervio vago vy se inicia
con ia vista y el olor deti alimento gue va a ser ingerido. Una
vez que la comida llega al estbmago se inicia la fase gastrica
debida a la secrecitn guimica v mecanica. La distensidn
gastrica, libera la hormona gastrina de las celulas 5 en la
mucosa  antral. La estimulacidn guimica de ia ingesta
(particularmente productos de la degradacion proteinica’ tambien

estimulan la secrecidn de gastrina. AmMbos mecanismos son
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regulados por-.la accién

locales.

ual es medida’a
Traves de 1los efectos. de strina’por  las

celulas G en el cuodens. Esta dl 'qété}minada
enteramente en los eguinos. ‘ :
Froduccidn de Acido.

La gastrina pasa del antro v duadeno a ia mucosa flndica a
traves de la sangre, estimulando la  liberaci6n de hnistamina
endogena almacenada en la mucosa gastrica. Esta nistamina
reacciona con los receptores de las celulas parietales
(histamina tipo 2J, los que estimulan a estas ce2lulas a secretar
acido clornidrico a traves de la capa de moco protectivo hacia
21 lumen gastrico, La gastrina no es tan potente estimulador de
la secrecitn de Acido como lo es la estimulacibdn vagal., pero su
efecto es de mayor duracion. Los dos mecanismos (gastrina vy
estimulacion vagal) tienen wun efecto sinergetico mas que
adhitivo.

La inhibicibn de secrecibn de acidos gastricos se depe a
varios mecanismos. El pH bajo del estOmago actua como inhibidor
de la secrecion de acido géstrico debido a su efecto de
retroalimentacion. E£ste efecto es reqgulado por la liberacibdn de

secretina. E1 mismo efecto se observa cuando el pH  bajo del

duodeno vy el acido gastrico suprime la secrecidn de las células
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acidos grasos voldtiles de . Caden
SECrecion de Acldos Qastricos.

La inhibic16n nerviosa de la secrecibn de 8cidos gastricos

es probablemente mediada a travesrdel nériip;vagq.”Lé inhibicién
hormonal se da a +traves de ia liberaéibn"de secratina,
COlesistoquinina, neurotensina v pépﬁidos inhibitorios
gastricos. Estos efectos hormonales median sobre las grasas.
glucosas y soluciones hiperosmolares en el duodeno.

Activacibn de Fepsinbgenos.

LL.os pepsindgenos son  un  grupo de enzimas protecliticas
secretadas principalmente por las celulas principales de las
glandulas gastricas. Son potentes degradadores hidroliticos de
la proteina y su forma activa es la pepsina.

Los pepsindgenos son convertidos a pepsina a8 un pH <5, Las
pepsinas son enzimas bioldgicas Gnicas porgue su actividaa
optima es a uwun pH tan pajo como 1.8 a 3I.5. €1 acido
hidroclorhidrico del estbmago asegura un pH bajo en el lumen
gastrico gue es requerido para la conversliton de pepsinbgeno v la
actividad de la pepsina. (i1

La secrecibn de pepsinbgenons es estimulada  por el mismo

mecanismo que estimnula la secrecioOn de acidos gastricos. la
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estimulacién colinergica a traves del.nervio’ vago. es el estimulo

mas potente para la secrecién de pepsinbgencs.

becrecitn de Bicarbonatos.

Una cantidad relativamente ‘pequéﬂa; ,dé bicarnoﬁata es
secretada activamente de la mucosa de las glandulas gastricas
proplas y de la mucosa antral del estomago. Debido a gque esta
secrecidn as mucho menor que la cantidad de secrecidn ae acido
hidroclorinidrico nacia el lumen gastrico, la secrecibn de
bicarbonato juega Gnicamente un ol menor en la nedwtralizaciéen

acida vy la proteccibdn de la nucosa.

.a secrecitn de bicarbonato es estimulacga por la actaividad

de las prostaglandinas, particularmente prostaglandina E.
Aparentemente la cantidad secretada parece ser suficiente para
neutralizar cualguier ion de hidrbgeno que puedga  bajar la
concentracidon de gradientes de la capa mucosa. Esto protege la

mucosa gastrica de los etectos de uWiceraci1dn causados potr los
16nes de hidrbgeno., puesto gue se neutralizan dentro de la capa
o moco.

Secrecibn de rioco.

l.a mucosa gastrica es protegraa  de los etectaos de los
Acidos y la pepsina par un moco gue se adhiere a esta. El moco
gastrointestinal es secretado constantemente vy puede contenet
celulas como bacterias, alimentos o comida digerida, proteina
plasmatica, enzimas digestivas, IgaA secretora, electrolitos,

lipidos vy bilis. Los  componentes  del moco pueden  variar

Fagina — 17



ampliamente dependiendo el sitio intestinal. El.moco. -tiene un

rol adicional en la union del 16nes, - formandaiiiuna

para bacterias anaerodbicas luminares.
£l moco es un gel vaiscoeléstico déb

es pegajoso vy adherente. Eéta 

carbohidratos gue rodean @y 7pf¢te§éq; ias‘pfofé1nas de la
proteolisis. La estructura devwlésrﬁélécQ1a§jdél‘ moco cambia en
las gifedrentes partes del tracto intestinal.

la presién hidravlica generada durante la secrecidn ae
acidos vy pupsindgenos permite gue esta substancia sea empujada a
traves de la capa mucosa hacia el lumen géstrico. Una vez que la
secrecldn cesa. el gel mUCOso retorma su capa  protectora
aglomerandose. El acido secretado puede difundirse nuevamente
hacia el moco. pero este s neutralizado por un nivel bajo y
constante de secrecibn de bicarbonato. La pepsina  liberada del
pepsindgenn no pugde actuar a traves agel gel del moco porgue su
estructura molecular es muy larga.
La pepsina causa disrupcidn enzimdtica en la superficie luminal
de la capa mucosa. El moco soluble producido por la accidn de la
pepsina no sirve como protector de la mucosa. En circunstancias
normales existe wuna constante secrecibdbn de moco gue reemplaza el
que se ha perdido en el lumen debido a la d9igestion y a la
abracién. Debido a su trabajo de proteccidbn la capa de moco es

mas importante gue su  grosor. lLas prostaglandinas son  un

Fagina ~ 1B



estimulo importante en  la . secrecibn .
presencia asequra’ la @ secrecion contintia

produciendo una barrera mas efectiva:

aseguran que las capas de moco sean @aé;ﬂfgsiétehﬁééia‘ilosf
efectos abrasivos de la ingesta. ‘
Fermentacidn Microbial en el Estbmago.

Algo de fermentacidn microbial basado en la ingesta se
lleva a cabo antes de pasar al intestino delgado. Durante la
fermentacidn microbial en el estbmage se produce més  aAcido
lactico que acirdos grasos  volatiles. En el estomago se
encuentran con mas frecuencia algunas especlaes de lactopasilus,
especialmente Lactobasilus bifidus junto con estreptococos. alfa
hemoliticos. beta hemoliticos vy no hemoliticos que en el
intestino.

La concentraci®n de &cido lactico es mavor en el estbmago
que en el intestino, del caballo. Organismos fermentadores ae
lactato se encuentran presentes para convertir el adcido lactico
en acido propibnico gue es ae mas facil absorcibon.

La concencracion de electrolitos, acidos grasos voiatiles,
acido lactico, pH vy la asmolaridad del contenido intestinal
varia ampliamente con el tiempo., despues de la alimentacion.
Estos elementos cambian con el tipo de dieta ingerida por el
caballo. La produccibn de Acidos grasos vol&tiles y acido

lactico es i1ndependiente oe la secreci16n de acido clornidrico.
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L.as dietas altas en'  proteipas v’ cakbbhia'atos;“pfdducen

Y. écidu

una concentracion mas alta de acidos ‘grasos volatiles

lactico gue las dietas ricas en Tibra. Los niveles de. pH en el

estOmago son generalmente altos Favureciénd6v ié digestibn
microbial de los materiales ingeridos y la pfudutcién primaria
de Acido lactico. £l pH relativamente alto prqtege la mucosa
gastrica de los efectos necrosantes de lcé Acidos agrasos

volatiles que se encuenttan presentes a pH bajo.

El epitelio escamoso estratificado del estdmago es
impermeable a los acidos grasos volatiles, perao grandes
cantidades de ACido acetico. propidnica v butirico son

absorbildos a traves oe la mucosa gastrica. ruy pocos de los
Acliaos absorbidos llegan al drenado venoso del estbmagoe, lo gque
probablemente i1ndica que estos Acidos sean usados como
importante fuente de eneragia en la mucosa del estbmago.
Motilidad Gastrica.

La motilidad del estbmago se inicia en la curvatura mavor.
La presencia del! alimento en el estdHmago aumenta la motilidad
del mismo. La interrelaci1on de las fipras musculares age las tres
capas de l1a pared gastrica, asgguran gue la 1ngesta  sea
trasladada a la regibtn antral. Los esfinteres del estbmago
aseguran el paso de la i1ngesta del esdfago al intestino. ta
depresion de la motilidad gastrica es controlada por los efectos

de los receptores adrenergicos A-Z. B-1 y B-Z.

=,

Fagina — 20




La disposicitn anatomica’ del
estomago es tan especial én‘elytabélla;v
51 so0lo el estomago. E1-pascoide

delgado.se encuentra -regulado

cantracci1on gastrica antral.

Vaciado Bastrico.

£l alimento i1ngerido pasa al aparato digestivo posterior de
varias formas: La leche pasa directaménte hacia el intestino
delgado permaneciendo poco tiempo en el estbmago.

El agua se mezcla con el alimento y pasa gradualmente al
duodeno. ta permanancia del alimento en el estbmago va a
depender de su consistencia y de su  tamafio. El vaciago del
estbmago esta regulado por la actividad neuronormonal del
duodeno vy por el aumento de osmolaridad del contenido duodenal.
Generalmente debido a los carbohidratos. grasas vy proteina de la
digestiion iniciada en el estbmago.

El rncremento de la secrecidn de &dcido ciorhidrico, baja el
pH del contenido gque llega al duodeno, lo cual disminuve el
vaciado del mismo. La presencia de acidos grasos de cadena
mediana con 12 a 18 Atomos de caropén 0N potentes inhibidores
dael vaciado gastrico. los cuales son mediados a traves de la

liberacion de colesistoguinina. Se considera gue existe relacibn
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netre el estiramiento de’' las paredés del estdmago .y el “vaciado

98strico. por. la EStimUléCiﬁn’dgl:nerv;d;vago.f(4) (173 (20)

-
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V. DILATACION GASTRICA X

Se presenta en forma sabitaudéb}dél“a Ia ‘ingestibn. de

grandes cantidades de alimento,fluidos 0 ‘excesiva‘produccidn de

gas JEn el caso de la distensiﬁnb ééstFica ée iorigina como
resultado ce la excesiva acumulacién de éas dentrb del lumen ael
estémago.que provoca dolor abdominal  por la distensibn de la
pared del mismo,estimulando los nervios de la serosa.BEl esftinter
pilorico tiene gran elasticidad que dificulta la liperacitn detl
excest de presion en el estbmago a traves del eructo o el
vomito.

£l acumulo de liguido va tener como consecuenclia gque el
estomage aumente de volumen dilatandose las paredes de esta
viscera provocando dolor abdominal en el animal. El dolor puede
ser de ligero a muy severo. En ambos casos el exceso de presidn
puede llegar a producir ruptura del estomago.
Fatogenesis.

ta distensi6n en 21 caballo ocurre generalmente despues del
consumo de grandes cantidades de alimento a carboniaratos
+&cilmente fermentaples como los granos o despues del pastoreo
de forrajes tiernns vy 1ugosos.Ll.os concentrados una ver ingeridos
aumentan de tamafo al compinarse con  los jugos gastricos vy es
entonces cuanao se inicia la fermentacion pacteriana en la
porcién craneal del estbmago. El vaciado gastrico se inhibe por

la presencia de &cidos grasos volétiles provocando distensidn

e
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estomacal. 5i la distension no @ se cesta s proveca

RArdjisis gastrica y como consecuencia la gastrica. En

casos muy severas de distension géstiica elicaballoipuede !legar

a presentar contenido gastrico a .ﬁkéyéé» 1@5_6;1ares. Asl
mismo puede llegar a presentarse ligera' tpPsién' del estomago
cerrandose el cardras impidiendo Eel paso de la sonda
nasogastrica, para liberar el exceso de presibn del estOmago.
Otra de las causas a las gue se atribuye la distensién gastrica
@s la aerofagia, gue por 1o general es ligera y autolimitante.
La estenosis pirlérica puede causar tambien distensibn gastrica.
La dilataci1on gastrica se debe generalmente al acumulo age
grandes cantidades de liquido y esta intimamente ascociada a la
distensidn gastrica. LCuando el capallo i1ngiere grandes volumenes
de agua despues de periodos de abstinencia o bien despues del
ejercicio se puede provocar dilatacibdn gastrica. El transito
lento del alimento a traves del estomago, debido al mavor tamafio
de las particulas i1ngeridas, el aumento de volumen del alimento
ingerido dentro del estomago. van a ocaclonatr dilataciéon . Las
obstrucciones del piloro o del I.D. producen 21 mismo efecto. Se
han obzervado casos de dilatacion gastrica después del @lercicio
fuerte o bien del eJdercicilo inmediatamente despues de haber siao
alimentados los animales. En todos los casos la consecuencia

fimal, es la ruptura gastrica, sino se trata oportunamente al

paciente. (12 (19
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Signos Clinicos.

iLos movimientos de la resplracihn'ébdﬂﬁinal ?e‘gepfiheh pot
@l incremento de la presiaon intré;éhdéﬁiﬁal. 'La actividad
cardiaca tampien se puede ver afectada. Losv‘éigﬁos clinicos se
presentan despues de la ingestion de los alimentos o del agua.
En cambioc en los casps de obstruccidn o espasmo pilbrico los
signos clinicos no se relacionan con la ingestién de alimento.
La presi16on sobre el diarttragma puede hacer que 1 animal adopte
la posicién de perro sentado para aumentar su capacidad
respiratoria. Se observa sudoracion del cuello v la espalaa. £1
caballo muestra generalmente los signos clasicos de cblico que
son: dolor abdominal, se ve los +flancos. patea el suelo. se
llega a revolcar v se apstiene de ingerir agua o alimento. (L2
(19)

Diagnbstico.

A ia palpacién rectal en pcasiones se detecta un
desplazamiento caudo-medial del bazo con incremento  de la
tensibn del ligamento nefroesplénico. £l estbmago puede llegar &
ser palpado cocraneal y ventralmente al Fifon  izguierdo. £l
hematocrito puede estar elevado oebido al incremento de la
transudacion. En caso de existir ruptura  del estbmago,. la
muestra de liguide peritoneal estard contaminada con contenido
gastrico. Se confirmard el diagnbstico mediante la descompresibn

del estdmage por medio de sonda nasogastrica. £1 contenido
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tengrd un olor Acida con burbujas degas y en ocasiones:poari

haber presencia de sangre. En caso’ de’dilatacidn secundaria; el

contenido gastrico tendré'un“:cd;qr‘aﬁéfillenﬁo,  eSbumbso,rdDh
olor putrefacto, lo gue indiéalqﬂé'fbrqviéne deivfl.ﬁ. ,;Si‘é1‘
material gue se recupera pfovieaé Hél ESEbmagD; su pH‘séra de 4—
S vy s1 es del 1.D. su pH sera de'7;§.‘k19) e
Tratamiento.

En primera  instancia se debe descomprimir 21 estbmago a
través de sonda nasegastrica. Acto seguido se recomienda
efectuar wn lavado ael mismo con 5-10 lts. de agua. Se
recomienda repetirse de L/2 a 1 hr. despues del primero en caso
de persistir dolor abdominal. 51 2l dolor es muy severo se
administra un analgésico como Flunixin meglubine a una dosis de
1.1 mg/ka por I.V. L.os parasimpaticomimeticos estan contra
i1ndicados porgue incrementan el espasmo  pilorico provocando
posible ruptura gastrica.Se recomienda el wuso de protectores de
la mucosa gastrica,cuande se consiaere gque la irritacidn na sido

4  veces al dia

muy severa,como Sucralfato -4 g. dgosis total
U.0. Mo debe olvidarse una terapia ae fluidos adecuaga para

restituir la perdida de liguidos.vl3) (1ée) (19)
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Vi. [ MPACTACTON

Es el resultado de disturbios  en  Ei funCiDnamienta' del
estbmago. Se debe generaimente al  acumulo Vde ingesta en el
estomago. Las causas pueden ser tales como bajo‘consumc de agua,
masticacidn inadecuada, decremento de la motilidad del estébmago,
baja secrecl16n gastrica, constricgidHn o ebstruccidon pilérica.
aumento del  tamafo del alimento gue llega al estomago v
disminucion del vaciado gastrico. (12) (135) (1)

Fatogénesis.

Fara que =1 alimento pase a traves del estbmago es
necesario gue tenga cierta cantidad de humedad y de tamafo. La
humedad se ia va a praoporcionar el agua que el animal ingiera.
Cuando esta cambia de palatabilidad, temperatura y dge acceso. el
animal va a ingerir menos llguidao, lo que va a provocar que se
Forme una  masa  compacta de alimento en el estoOmago. S1 los
alimentos no son masticados adecuadamente, especialmente los
Qranos, estos van a aumentatr de tanadio dificultando su
digestibilidad y paso a traves del estomago. La disminucidn de
la secrecidn gastrica va a ocasionar gue los carbohidratos y
proteinas no se degraden adecuadamente. permaneciendo, potr 1o
tanto. mayor tiempo en el estbmago. ta falta de motilidad de
este Organo va a ser provocada por la distencibn del mismo y
consecuentemente 2l tiempo de vaciado gastrico se va a ver

disminuido., Las obstrucciones cdel piloro o del intestino delgado

8]
~
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van a impedir el paso de la ingesga hacia él‘_tractgydigestiVo
posterior. (12) (135) (19}

Signos Clinicos.

S2 van a caracterizar por severo dolor abdominal. anorexia,

perdida progresiva de la condician,. deshidratacion y disminucibn

de secreclones fecales. 8i el animal no responde al tratamiento

medico se recomienda la cituglia. En occasiones los signos de
dolor desaparecen apruptamente lo que nos  indica ruptura
gastrica. Las membranas se tornaran cianbticas y palidas. ©£1
dolor cesa inmediatamente pero poco despues sobreviensg la

muerte. (12) (15) (18) (17)
Diagnostico.

Si el animal no responde a la descompresitn estomacal potr
£1 pasc de una senda naseogastrica se debe i1ntentar el lavado
gastrico. En estos casos generalmente no responden a este
procedimiento. Se recomienda el uso del endoscoplo para
diagnosticar el padecimiento. En animales jovenes, menores de
sS@1s meses, pueds usarse la radiogratia con medio de contraste
para el mismo Fin. En caso de tomarse muestra de liquido
peritoneal vy esta se encuentra contaminada con contenido

gastrico se recomienaa la eutanasia. (13)
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ESTA TESIS o pegs
SR DE 14 sisuoregy

Tratamiento.

Es comln gue este padecimiéhto“téhga un curso  agltdo, con

intenso dolor abdominal porilo/que. e ecesario. en la mayoria de

los casos emplear un analdgesico egiunine Lol mg/kg

I.V.o. Ademas este procedimigntb a--facilitar las
maniobras posteriores para lar éélq;}qn;gel'ibroblemau Se depe
pasar una sonda para liberar el excesDT'de'presiﬁn del estbmago.
Luego se procede al lavado de la viscera utilizando mé&ximo 2
its. de agua. Como la masa de contenido gastrico es a menudo muy
compacta se recomienda administrar D8S al $% de 4 a o OX. en o
lts. de agua. Este mnedicamento wva a actuar como suwrfactante
reblandeciendo la masa impactada v a su  vez facilitanao el paso
de la ingesta del estbmaqgo al I.D. El aceite mineral, en estos
CasQs, es de poca utilidao porgue no logra penetir-ar en el

contenido gasttico 1mpactado. Como medida profilactica se

recomienda gue la alimentacidon sea  frecuente y  en peguenas

cantidades a 4 veces al dia). El agua debera estar disponiple
en todo momento. Debe chnecarse periodicamente el estado de los
molares. Despues de resuelto el problema  se recomienda gue la
alimentacibn se incremente paulatinamente nasta llegar a la
racion normal diaria. De no tratarse oportunamente vy en frorma

adecuada la consecuencla serd fatal para el animal al sobrevenir

ia ruptura gastrica. (132) (15) (lé6) (19)
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VII. RUFTURA GAS

Se presenta este padec1m1entnﬁ;q$6 

de presién en el estbmago. causadé{ﬁd : cibh;distencibn o
impactacidn. Se reconacen comoio  &AQSas parasitos,

Gleceras y cuerpos ®tirados.Se clasifican: U seis categorias:

htérita, traumédtica e

primarias, obstructivas, périgpnea
1diopatica. (3 (18) (19} g
Fatogénesis.

.as rupturas primarias son causadas generalmente por
Glceras gastricas y un exceso de suministro de grano.Las
obstructivas se deben a procesos patologicos a2l piloro
(carcinomas, queratinizacion de la mucosal Yy obstrucciones del
I.D. Feritonitis septica,adherencias e 1nfartaciones ={alyl
+actores predisponentes de las del grupo peritoneal. lLas
entéricas pueden deberse a enteritis. colitis y obstruciones.
Las agrupadas dentro ae las traumaticas pueden ser causadas coOmo
consecuencia de cuerpos extrafios.lLas del Gitimo grupo pusaen ser
atribuidas a cualguier +factor que Ne se enmargue dentro de las
categorias antes mencionadas.lLa ruptura gastrica es MAS
Frecuente hacia la curvatura mavor.debido a gue esta tiene

relativamente menos elasticidad. (5) (19)

Fagina — 30



Diagn6

stico.
Se lleva acabo, ‘cQandd{" sbspecha de ruptura
gastrica,nediante la obtencibén: d;  una muestra de liguido
peritoneal.BEsta muestra estéra iﬁontaminada con contenido

gastrico.las constantes fisiolbgicas se van ver aumentadas antes
de la ruptura. Una vez que se lleva acabo, ias constantes
+isionldgilicas bajan para inmediatamente despues aumentar debido
al shock endotaxico vy la peritonitis.El pronbBstico en estos
casos s muy pobre. (5) (L)

Signos Clinicos.

Antes de la ruptura del estomago 58 va a presentar un
dolor abdominal muy INtenso. con  frecusncia cardiaca vy
respiratoria aumentada. £l  abogomen se oopservard distendido,
membranas cianaticas y palidas.El capallo presentara  los signo
de cOlico.mirandose los Flancos, sudoraci1on, inquietud \
manoteando el piso.$i se le permite el animal se revolcara en la
caballeriza. Cuando sobreviene la ruptura el dolor desaparece al
instante, pero el animal al poco tiempo se deprime. se elevan
sus constantes +isiolbgicas vy  muere por  peritonitis aglda. (3)

(18) (19

[
aly
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Tratamiento.

Es muy frecusnte que el ﬁlinicd SEA:fliéhada a tratar al
paciente cuando la ruptura géstri&a eé 1nhinente. par lo que es
poce 1o gue se puede hacer.8in embargo debe tratar de evitarse
gque el proceso llegue al extremo.Se recomienda mitigar el dolor
con  un analgesico (Fiunixan meglubine 1.1 mgrkg I1.V.o.
Fosteriormente debe sondearse el estbmago mediante una sonda
nasogastrica para liberar 21 exceso de presidn. Ya que se liberd
la presidn se recomisnda lavar el estbmago vy determinar la causa
para instituir el tratamliento adecuado. For su posicidn
anatémica el estbmago es de dificil acceso lo que impiae
practicaments cualgquier accibn terapéutica cuando se presenta la

ruptura gastrica. (3) (16) (18) (19
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mucosa.Cuando  esta

inflamacian involucra jfejidné" vprotuhdos,se manifiestan

signas clinicos. (2)  Se considera: la ' gastritis es una

presentacidn poco conlln @ en equinos :y }raramente aparece como
causa primaria. l.as gastritis en “‘esta  especie pueden ser
causadas por un mal manejo de la dieta,masticacidn i1nadecuada
gque favorece gque el alimento ingerido permanezca  duwrante mas
tiempo en el estomago,ingestibn, de aquimicos tales como
arsénico,plomo.mercurio, fosfora.nitratosy cantaricina.Despues oe
la 1ngestién de henos.especialmente de alfalfa,que contengan el
ascarabajo cuyo cuerpo  posee  cantaridinas.Se puede presentar
este padecimiento despues de gque el animal se lame los miembros
que hallan side tratados con irritantes (DMOS0) CEL D8S puede
provacar gastritis si no se dosifica adecuadamente (#2800 g.) Por
ultimo podemos citar una disminucidn del tiempo en el vaciado
gastrico.bBastritis grandlomatosa crbnica se ha asosiado con
enteritis granulomatosa Yy gastritis catarral hipertrofica
crinica,de etaoiogia gesconocida.se ha onservado en capallos
viejos.Las infestaciones parasitarias severas tambien pueaen
provocar este padecimientp.Tal es el caso ae i1ntestacibn por

Trychostrongylius axei y Gasteropnhilus spp.El refujo dguodenal con

los Acidos piliares vy secreclines pancreidtlicas Ademas de 2stasis

Fagina -



gastrica son  causantes de gastritis severaé»que genérélmeﬁte
terminan en dlceras y en ocasiones llégaﬁ éjsangfar.(iA)
Fatogenesis. V '

En las gastritis nay formacibn de toxinas,cambios . en ia
motilidad vy en la secrecidn que chllevaﬁ a-anaorexia.tlas paredes
del estamago se tornan niperemicas y - edematosas produciendo mas
moco Yy menos secrecliones gastricas.el cambio de la Fflora

bacteriana y las toxinas formadas por la degragacion de los

alimentos van a provocar una irritacién de la mucasa del

estOmago. Se menciona que las larvas de gasterophilus. cuerpos
extrafos, ciertos medicamentos (Fhenylbutazona) y el stress

predisponen o son causante de gastritis.Durante la gastritis se

debilita e inhibe la formacion de moco, que es la barrera
protectora de la mucosa gastrica. Si persiste el agente
etologico que esta idrritando la mucosa . la consecuencila sera

una Glcera gastrica.En los casos de irritaciones moderadas las
ceélulas epiteliales tienen la capacidad de treparar el dano

rapildamente.
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Signos Clinlcos.
Las manifestaciones cliﬁicéé vnﬁ, Sdn’:ESQECEFicaS y coan
frecusncia se ven enmascafédas por otros signos -primarios.Tal
saria el caso de la ingestibn de cantaridinas cuyo dafio mayor se
produce en el tracto wrinaric.en donde hay inflamacion e
irtritacidon del mismo.El animal muestra gran dolor al orinar.
Algunos potros han mostrado los sigulentes 510N0S :
deprimidos, anorexia, bruxismo, bajo consumo de agua. perdida de la
condician,presentan edema, perdida focal de pelo,protusidn de ia
lengua v en casos ae gastritis créinica colicos
intermitentes. (14)
Diagnbstico.

L.a historia clinica puede ser de gran ayuda.,especlialmente
en aguellos animales gue han tenido contacto con irritantes, han
sido o estan siendo sometidos & tratamientos meédicos,en
explotaciones donde no  se lieva acabo un programa de
desparasitacidn agecuado. E£]1 metodo de diagnbstico mas eticaz es
el endoscopio, & traveés del cual podemos cbservar las lesiones,.
sy localizacifon y severilidad.Fara potros s dsa un 2ndoscopio de

2 mts.de largo y con un filamento de .5 mm.Fara animales

adultos se recomienda que la longitud del endoscopilo sea de
mts. con un filamento de 10 mm.Generalmente s recomienda que el
animal que va a ser endoscopiado sea dietado con LO-12 hrs. de

anticipacién para potros y 24—-48 hrs. para caballos adultos.&n
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v los equinos

S ma/kg
respectivamente. (14) :
Tratamiento.

En muchos casos el priVéF;, valfﬁéﬁic al  animal es
suficiente para resolver el pédet;hiehfo;Lé administracién de
medicamentos gue recubren la mueosa astomacal como
caolin,pectina yv carbbn activado 200-230 ml /12 hrs. . puaden ser
de gran ayuda en el tratamiento de gastritis aglda.ios lavaogs
gastricos con soluciones salinas frias producen alivio
temporal.Se puede neutralizar los Acidos gastricos con hidr&xido
de aluminio o magnesio o bien bicarbonato de sodio.la
recuperacidbn es generalmente 1nmediata una vezr que la causa
primaria ha sido eliminada.Los danos superficiales sanan en 24

hrs. (L14)
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cuando

deseguilibrio permite lasmucosa gastrica

atecten las 'barrerés prqté§tpra: n P;Erﬁf que los Aacicos
gastricos Y 1a pepsina‘_‘sbn' lné: ‘principales factores
predisponentes patra el  dafio:de “la mucosa gastrica.lLas (liceras
pueden ser focales o multifocales “a acompafadas de gastritis
generalizagas., desordenes hipersecretores de Aacido gastrico,
deficiencias en el vaciado del estomago vy obstrucciones.Se
presenta este padecimiento de un 2LB%-50% en potros. En  la
mayoria de los casos los primeros sighnos de Olcera.no son
aparentes.En un estudio realizaco en Hong Kong se demostrd que
mas del S50%4 de los animalesgue se endoscoplaron  presentaban
Olceras en la mucosa gastrica, gspecialmente en la tegibn
ascamosa advacente al Margo plicatus. Debe resaltarse el hecho
que fueron mas frecusntes en cauallés que presentaron,
previamente al estudio, sintonas clinicos de cblico,perdida de
apetito y baja de le condicion fisica. (27 (E3 (B) (%) Wll)y (17}
Fatogenesis.

Se desconoce cual o cuales son las causas especiticas que
producen esta entermedad, (27 sin  embargo se consldera  gue
existen factores predisponentes:

al)5tress, debido al medio ambiente .en climas excremosos,




asinamiento y exceso. de manejo,’

gspecialmente de los potros: (5)

b)Uso  de medicamentds  como
esteroidales (Flunixin méglubiné;Féhi,
La accibn de estas drogas es la dé“

EZ. También inhiben la secrecioOn  de mécd‘pﬂote

gastrica.
ciDietas altas en proteina vy fibra,gue Cestimulan  la
secrecLin de acidos g@gastricos para su degradacidn.
d)Algunos agentes patdgenos comp Rotavirus. Campylobacter

pviors: y Candida. Debe mencinarse gue estos agentes se pueden

aislar del estdmago de capallos sanos. por lo que se les
considera saprofitos.

etarvas de Basterophilus intestinalis v formas adultas ae

Draschia megastoma.Su accibn exfoliatiriz y traumidtica sobre ia

pared del estbmago.es la que predispone a las (lceras.

+)Cuerpos extrafios como pedazoe de alambre, hule vy
otros,provocan 1rritacibng gastritis, Qlceras vy @&n  ocasiones
ruptura del estdmago. (2) (©) (8) 11y (17
Signos Clinicos.

En potros s observa aumento de ia temperatura
JANOreXia, Druxilsmo, salivacion, recumbencia  dorsal.amamantado
interrumpildo v en ocasiones colico.Las Ulceras se localizan con
mayor frecuencia en  la porcidn  aglandular del estbmago.tos
animales atectados pueden segulr un curso asintomatico, aunque

tambieén llega a presentarse diarrea, lento crecimiento, mal
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estado del pelo y presentar el .sindrome | del-potro ‘panzbdn.En

potros menores de un mes de edad l&s -lesiones se originanien. la

fen donde | se

regibn sscamosa adyacentes  al . Margo pl cat@é;v

presanta gescamacion del

laapariencra . de

signes de la mucosa que no

llegan a ser consideradas comnﬁ&lce DéSpués de log 35 dias

de edad.,en las zonas efﬁciﬁﬁadasg s observan pequefias
nemarragias. Generalmente este tipo}Sdeilesicnes sanan por st
solas. Cuando se presentan signos Clihicos es comlQin ver diarreas
con pérdida del apetito.En potros de mayor edad las lesiones
prevalecen en la mucosa escamosa,alrededor del cardias vy a lo
largo de la curvatuwra menor entre 1 cardias v el pilloro.Tampieén

se puede encontrar lesi1onada la mucosa escamosa del Funcdus

advacente al Margo plicatus.Estas dlvtimas lesiones son  mAas

severas y s8 asocian a drarrea, bajo crecimiento, perdida del
apetito y condicibn. En algunos casos las lesibnes ue
involucran la regidn del cardias se aspcian a uwlceraciones

dundenales y obstrucciones anatimicas gue disminuven el tiempo
ge vaciado gastrico. Cuando este es el caso. es comln observar
reflujo con ulceraciones de la porcion  distal del esbfago.En
afiales y animales adultos las lesiones se confinan a la reglion
de la mucosa escamosa, adjacente al Margo plicatus.Estas
lesiones generalmente se acompadan de diarrea intermitente,
perdida del apetito v condicion, colico recurrente e inclusive

bajo rendimiento (carrveras).(?) (17
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Diagnostico.

Se va a llevar a cabo por varios meétodos.el principal y mas

impartante es el endoscopio.lLos pctr,‘ eben ser dietados con

10 hrs. y los animales adultos con’ 24=48 hrs.. de anticipacién,

para asegurar el vaciado gésiki&n.bého‘ regla general se
considera que el estédmago nunca estara completamente  vacio aln
cuando se halla privado de alimento al animal.debido a 1a
constante secreclbn de acidos gastricos y pepsina.sSe racomienda
tranguilizar a 1los caballos antes de ser endoscoplados con
Xilazina 1.1l mg/ kg I.V. El endoscoplo se pasa a traves del
esdfago al estbmago. Una vez alli se insuwtla la visceara para
pocer observar las distintas regiones vy realizar el diagnastico.
El engoscopio gque se usa en  potros deberd medir 2 mts. ae
longitud con un Filamento ade %.5% mm de diamecro.Fara caballos
adultos I mts de longitud con diametro oe 10 mm. Utro metodo de
diagnostico gue Se utiliza son las radiogra+ias de
contraste.tnicamente Otiles en animales pequedos.Se puede apoyat
el diagnbstico en prubas de laboratorio.Encontrandose la cuenta
de G.B..el fibrindgeno en plasma v el pepsinbgena en el suero

elevados.El liquido peritoneal puede contener exudago €n caso de

existir una Glcera perforada. ( (H) (8) (F) 1) (L1) «17)
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Tratamienta.

El objetivo primario; gy es  reducir - la

secresién de el epitelio’de -la’ mucosa

del estémago pueda sanar. Este.. fse-lbgra-,cah'el uso de

antagonistas de los receptores de

Histamina del tipo =Z.
Cimetidina vy Raditidina son los mas frecuentemente usados,aunque

son de uso humano.Cimetidina (Tagamet) 4.4-6.6 ma/kg 4-6 veces

al dia V.0 ¢ I.V. Ranitidina (Zantac) 4.4-6.4& mgrskg veces al
dia v.0 o [.V. Dosis menores de estos medicamentos Clol=-2.2
mg/kg) alivian los sintaomas clinicos {(drarrea e inapetencia)
pero no las Olceras.El tratamiento se recomienda suministrarse
por lo menos durante oos semanas y el animal debe permanecer en
reposo. UOtros medicamentos de uso humano, son la Nizatidina y
Famptidina peroc su  dositicacidn en caballos no ha sido
establecida.El uso de analogos sinteticos de la prostagliandina
EZ  (FBE2) na sido efective en el tratamiento de dlceras

glandulares en humanos. Actua como innibioor de la secrecidn

gastrica vy cirtoprotectar de la MUCOSa. £l retoc lopramide
(Reglan) se ha usado selectivamente para prevenir el reflujo
gastroesofagico v estimular el vaciado gastrico.Tiene efecto

sobre la musculatura lisa como mediador antagonista de ia
dopamina en los receptores de la dopamina.€l uso en caballos,de

este medicamento.no na sido pien estudiado.ia dosis recomendada

es de 0.10-0.2% mg/kg ae 4 veces al dia 1.V, En eguinos se han
g/kg
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repartade. Creacciones’ t1tacibn o newrolbgica

gafﬂtr

repentina,con el o8B 1gnos ofueron

taquicardia,sudcraci&nA#acial bilateralymiosis: y. enoftalmos.Laos

signos clinicos indeseables  desaparecieran - al suspender el

medicamento. Bethanecol (Ureéhbiiha)se  ha usado con exito para
minimizar el reflujo gastrblntegtinal“y aestimular &l vaciado
gastrico ,con menos efectos indeééables que los observados con
el Metoclopramide.Se recomienda sL USD en casos agudos de atonia
gastirica & dosis de 0.025-0.030 mas/kg cada 34 veces al dia V.0.
LOS efectos incoeseables que se pueden presentar sOn
diarrea, inapetencia,salivacidon y cblico.dntes de administrar

Bethanecol w otra droga proguinética.se debe descartar la
posibilidad de obstrucciones anatbmicas,que 1mpidan el vaciado

pastrico.por el peligro de que sobrevenga una ruptura

gastrica. (2) (F) 4 By (10) (LLl) «(17)
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K. DBESTRUCCION GASTHR rcoa
Se pueden originar debido '51 ééamq1p";e_5tejidd‘#inDSq en
el lugar donde sSanaron @ 1as &lceraé;ES£ej‘éhumuld"dé tejido
+ibroso llega a provocar probleméé cuwando  se encuentra en las
regiones del cardias o del pilotro, impidiendo el paso de la
ingesta a traveés del estomago.0tra de las causacs de obstruccién
gastrica puede ser la estenosis pilbrica congeénrta,parasitos vy
neoplasias como el carcinoma de las ceélulas escamosas. (1) (173)
(16)
Fatogenesis.
£l principal problema que ocasionan las obstrucciones
gastricas son el paso deficiente de los alimentos del esbfago al

I.D. En primer término se va a presentar una aisminucion del

vaciado gastrico. Esto puede conducir E dilataciones,
distenciones e impactaciones.Al no pasar el alimento en forma
normal por el estGmago se va provocar una rritacidn de  la

mucosa gastrica.que posteriormente se va a convertir en  una
tlcera.Si  este proceso  patolbgico no es corregido  ila
consecuencia seran trastornos gastricos crnicos gque inclusive
pueden comprometer la wvida oel paciente (ruptura gastrica vy

peritonitis). (1) (11 (16 (18) (17

1

A
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Signos Clinicos.
Va ha presentarse dolor abdominal: ;anoréxia bruxismo

«Ptialisme .protusion de la lengua,regurgitécibh~jdevla lecne

(potros),debilidad, depresidn, megaesbfago,‘y alcégaé.(i) (L
(16) 19
Diagnbstico.

La endoscopia, es uno de los metodos diagnbstico para este
tipo de problemas de mas ayuda.lbas radiografias,usando un medio
de contraste como el sulfato de bario (10 mg/ka.)Se puede usar
el aparato de ultrasonido. Ademds se pueae apoyar el diagnbstico
en pruebas de laboratorio,en donde los valores oe sorbitol
deshidrogenasa, gamma~glutamil transferasa v la bpirlirubina total
y conjugada pueden estar elevanas.l.os anmmales con este tipo de
padecimientos van a MOSTIrar nipocloremia, hiponatremia,
hipocalcemia vy alcalosis (1) U1EY (L&) (19

Tratamiento.

En el caso de obstrucibnes por parasitos el tractamiento
medico 25 suficiente para  resolver el praoplema. Cuando ia
patologia es causada por fibrosis o estenosis congénita el
tratamiento stlo puede ser guirGrgico. For  Oltimo cuando la

causa son neoplasias,en general se recomienda  la ewtanasia. (1)

(L3 (il&) i)
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XI. NEOPLASTA

Son poco  comines ah:" ggétrnihtestinqlmEl mas

frecuentemente encontrado las” ‘celulas

escamosas.El tumor  generalme S la porcion

esofiagica del estbmago:se inf. tra.en:ile ,i - dei mismo vy se
proyecta en forma de coliflbrﬂhacﬁs eltiuﬁén‘dél estomago.Se han
reportado tambien la presencia' de linFusarcomas.le1om10ma Yy
papiloma (Margao plicatuw). Los caballos afectados son mayores de
& afios. Se sugilere gue irritaciones e inflamaciones cronicas
asociadas a parasitos gastricos es un factor gue concyripuye al
desarrnllo de estas neoplasias.Algunos autores reportan la
1incidencia de 4:1 macho a nembra. (13 (15)

Fatogénesis.

El agente causal se desconoce,.pero lo que si se sape es que
gstas neoplasias pueden afectar la motilidad gastrica v en
ocasiones provocar cierto grado de estenosis pilérica, lo gue va
impeditr el libre tramnsito de la ingesta al tracto digestivo
posterior.E1 alimento va a peErmangcer mayor tlempo en @l
estOmago predisponiendo a dilataclrones, distenciones., gastritis,
Glceras e iclusive ruptura gastrica.Guizas el principal problema
que causan estas necotormaciones es metastasis al resto del

organisme del animal. (7) (13 (19 (199
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Signos Clinicos.

Se observa . indigestibn cronica,anorexia,depresian - perdiaa

cronica ge peso y  anemia.s(2) La’anemia se . desarrolla  por la

perdida de sangre en ei eéféﬁaéb{vd :pa depresitn de la
eritrogenesis.ios caballeos gue sangraﬁ pueden ‘presentar sanére
oculta en las heces.BEs poco +recuente que presente dolor
abdominal.En aguellos animales en donde se encuentra involucrado
la faringe o el esbfago baJo muestran dificultad al tragar y si
existe obstruccion para el paso del contenido gastrico al I1.D.
se observara refluo en el esofago con  apundante prtialismo.Son
Frecuentes los nallazgos oe metastasis de estas neoplasias. &n
pcasiongs a la palpacién rectal se encuentran masas tumorales en
cavidad abdominal.Si el tumor involucra al esOrago agistal o ia
region del cardias puece presentarse cierta resistencia al paso
de la sonda nasogdéstrica. (13 &) (19)

Diagnéstico.

El mejor metodo diagnbstico es el endoscopro.el cual nos
permitird ver la neoplasia.su  tamafo y localizacibn dentro del
estomago, ademds de poder tomar una biopsia del tejido para el
estudio hnistoldgico.En animales pequercos se pueden usar las
radiografias.En ocasiones se pueden obtener celulas neoplasticas
de lavados géStFl&DSqu liguido peritoneal y toraxico.El aparato
de ultrasonido es otro de los metodos e diagnostico gue se

puede emplear.Se menciona un neunogastrograma para delimitar el
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(13 (19)

Tratamiento.

No se ha reportadeo un tratamiento eficaz' para este tipo de
padecimientos.En  términps generales cuando E=1=3 itega a
diagnasticar el tumor.este vya proliferd en el resto del

organismo.El acceso al estdémago del canallo adulto,que es cuando

se presentan ilas neoplasias,es divicil por su posicibn
anatémica.€n ia mayor:a de los casos ia eutanacia esta
indicada. (13) (13 (18> (19

#iste un reporte de un tumor gastrico glandular benigno.Se
diagnosticd en un caballo de raza drape de 13 afos de edad.il
polipo hiperplastico géstrico se encontr®  localizadgo en el
antro pilorico, de aptroximadamente 20 com. de2 longitud.Esta
neoplasia obstruia cas: totalmente el duodeno proximal, can la
consecuentea dilatacibén gastrica. £l animal presentaba
tagquicardia,nepresidn  moderada v ligera elevacibn de ia
temperatura (39.5 gl .E1 diagnBistico se realizd mediante una
laparotomia explorataria,encontrandose una masa firme en  la
region proximal del duodeno.Al caballo se le practictét la
eutanasia.EBEste tipo de nmeoformaciones son raras tanto en humanos

como en animales. (7)
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XI FARASBSITOS

Los parldsitos mas comunes que'jehqontramms en el estbmago

son:Trichostrongylus Hel, Habronema® SDD: . Draschia spp. VY

Gasterophilus spp.

5-5.5 mm. de largo?

Este parasito atecta también & bovinos y ovinos. Su larva
tolera gtrandes periddos de sequia y sobreviven al inverno. Se
localizan primariamente en y sobre la mucosa géastrica. En
ocaciones tambien se le puege encontrar en el duodeno proximal.
Infestaciones severas de este par&stio causan gastritis crénica
catarral con proliferacion de Ia mucosa vy necrosis. (1) (13
(15)

Signos Clinicos.

El apetito es anormal o reducida, hay pérdida de peso

progresivo, coproftagia, diarrea. anemia, hipoproteinemia y baja

de rendimiento. (1) (13 (15
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Diagnogtico.,

El diagnbstico diFéren¢i§1‘~ ﬁebé  ‘h5cerse ton', thas
enfermedades cronicas parasitér;gsgyré%pééi%lmeﬁté Strungylésis.
Identificacion del parasito éh‘iﬁedes. En ocaciones  pueds
aislarse el parasito o sus huevos de lavados gastricos. Fara tal
efecto se recomienda dietar al animal durante dos dias. luego
via sonda nasogastrica se pasan aprox. 1% lts de oicarbonato de
s0dio al 24. La misma cantidad de agua gque se usa para el lavado
gastrico debe recuperarse 3—10 mins. despues. (1) (1E) (15)
Tratamiento.

Thiabendazole (30mgQ/kg), Cabendazole (2a0mg/kag)., dtendazole
(10 ma/izg? e lvermectina (O.EZmg/kgl) . Se recomisnda gue se

desparasiten a los rumiantes al mismo tiempo y pastar a los

caballos por separado. (1) (1°

Habronemiasis—

Estos pardsito producen una dermatitis granulomatosa que
afecta a 105 eqguinos. La lesi16n resulta ae la migracidn
intraocermica de la larva de los nematodos adultos idapronema

nuscae, Habreonema microstoma vy Draschia megastomal. La forma

adulta se encuentra normalmente  en el estoOmago, causando

itrritaci1don en la mucosa gastrica. Drascnia megastoma_ . produce

nHdulos de tamafios vaiados, localizados hacia el margo plicatus.

Las hembras son viviparas y las larvas pasan a las excretas, en
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donge son - lngeridas | por la muscajbque,'actua como | hudésped

intermediario. La mosca casera “(Musca domestica) es el hueésped

intersediario de H. muscae -y D. Aegastoma. 'La mosca de establo
(Gtompxys calcitrans) es ‘el"huésbedf intermediario de H.

microstoma. (1) (13 (19

fFatogenesis.

En su tercra etapa larvaria son depositadas alrededor de la
mucosa oral para ser ingeridas posteriormente y pasar  al
estbmago, en donde maduran hasta llegar a su forma adulta. Las
lesiones cuténeas se producen cuanao son depositadas las larvas
en piel dafiada o BN regiones del cuerpo con cilerto gradeo as
humedad. La latrva es incapaz de atravesar ia piel intacta v
sana. En este sitio (piel) no llegan a madurar, pero provocan
cierto grado 1persensibllicad. En  su forma  cutanea se les
localiza en la parte baja de 1los miembros, gque es donde la piel
se lesiona con mayor frecuencia. lTambién gse les a aislado del
canto medial del olo v en el proceso uretral. Las lesiones que
se observan son de tipo ulcerativo. nadular, masas tumorales con

focos maltiples de color amarillento, necrovicos, conteniendo

larvas muertas mineralizadas. (1)
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Si1gnos ClinlCDS.

Generalmente no éon aﬁaréntgé‘ o . sgnificativos,. excepto
cuando se asocian a graﬁuio%aé;ﬁar D; megastoma en donde pueden
producitr nodulos tan grandES que 'provmque' obstrucciones
gastricas. (1) (13) (13)

Diagnéstico.

Se basa en la historia clinica, biopsias de las lesiones
para estudios de nistopatologia en donde se aobserva tejido de
granulacion con i1nfiltracidn difusa eosinofilica y superficies
epiteliales ulcerativas. En ocaciongs de los focos necrdticos de
los cortes histoldgicos se puede opservar la Larva. £1
diagnéstico diferencial debe hacerse con lesiones ulcerativas
gue no sanan, carcinoma de ceélulas escamosas, sarcoides, tejido
de granulacién exuberante, botriomicosis (granuloma pacterial) e
infecciones fungales. (1) (12) (1&)

Tratamiento.

Se debe reducir el tamafo de la lesibn, bajar la
infiamacion, eliminacibn de la forma adulta (Habronema spp.) del
estéomago v eliminar al vector. fLas lesiones cutaneas deben
tratarse guirwgicamente (debridadol, se recomienca  tambien ia
criocirugia. La intlamacidon se reauce  con arogas  comos
Frednisolona o Frednisona (1 mg/kg) durante 10-14 dias, seguida
ae un tratamiento del mismo medicamento a una dosis menor (0.5

mg/kqg) durante otros 10-14 dias. S5i s6lo son una o dos lesiones

&=
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cutdneds . se pueden . tratar tépicamente con  Tridmsinolona 5-15

mgs ‘sin exceder de 20.mg.vS1 es .necesario‘repetir a los 10-14

gias. Se recomienda el tratam ento:de: las lesiones cutaneas con

Lna combinacitn de - corticosteraides—-DMSO.Las ivermectinas han

probado efectividad contraieste | par&sito ‘a una . dosis de 0.2

mg/kg V.0. Dichlorvos:: 20—35 ng/kg ‘V.D. es otra droga de
eleccidn., Se recomienda. suministrar 30 mins. antes de aplicar el
desparasiticida 8-10 lts de bicarbonato de sodic al 2% para gue
disuelva los tapones ge moco en el caso de tratar contra D
megastoma. Todas las heridas cutaneas de los animales deben ser
cubiertas para avitar reinfestaclones.Se recomienda elimipar al
vector o cuando menos controlarlo mediante la remosion de
excretas y buena hnigiene. (1) (13 (15
Gasterophilus.

i.os mAs comunes afectando & equinos son  bBasterophilus
nasalis vy Gasterophilus intestinalils. Froducen inflamacion de ia
mucosa oral, gascrica e intestinal. Sus larvas se encusntran
preferentemente en la mucosa del estdOmago. duodeno vy recto. La
larva wuna ves gue llega al estomago permanece  ahl aurante g-10Q

meses. Cuando son excretadas, con el aumento de temperatura, de

Z-8 semanas despues emergen de las heces o oel suelo en forma de

moscas. (1)

oir
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Fatogenesis.

L.as larvas pruducen_fgrandes érqé1bh en slaregién del

cardias, con bordes . elevados gtanyiomatusa %

papilomatosa.En ocasiones’

@ucosa del
‘gﬁétrica. 1)
(13) (45) S
Signos Clinicos.

£i apetito se ve alteradb évariable), baja condicién
fisica, codlico ocacinal, amemia con taquicardia y pulso debil.
Son raras las estenosis del cardias o del piloro . Todos estos
signos clinicos se ponen de manifiesto con invasiones masivas
del parésito. La entfermedad generalmente tiene Wn  curso
asintomadtico y el parasito es un hallazgo incidental a la

necropsia.

Diagnbstico.

La presencia de huevecillos en el pelaje del caballo es
indicativo de la probable parasitosis. Se puede i1ntentar aislar
las larvas de las heces del caballo uwtilizando la tecnica de
flotacidn. En ocaciones se le aisia del liguido obtenido de
lavados gastricos vy en proceso de experimentacibn esta la

=

hemoaglutinacidn. (1) (L3) (13)
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Tratamiento.

Tricnlorfon (35-40  mg/kg),  Dichlorvos:

Ivermectina (0.2 mg/kg!, son los mas efectivos

infestacion masiva de parasitos. (17
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I cONCLUSIONES., -

El manejo adecuado de lavhuﬁriqibn fﬁéljdébéllp'es uno ge

los factores mas  impartantes” paras: Ia,prevéncibnﬁydé trastornos

patolégicos en el tracto gastrointésﬁﬁn

Se recomienda que se lleven é éébDA Qraéfamés estrictos de
medicina preventiva (desparasitar.limadq dé imdlares etc.), bajo
la supervisidn del Med. Vet. Zoot. ‘

Es recomendable gque se tenga sumd:'cuidaaa al instituir
tratamientos medicos.poniendo especialrgtenci&n en el tipo de
medicamento, gosis,via de aplicacidn vy dufacién del mismo (anti—
inflamatorios no estetroidales).

Las Glceras gastricas en caballos adultos SON  MAS
frecuentes de 1o gque se diagnostican.Especialmente en animales
que son sometidos a trabajos i1ntensos.por lo que el stress juega

un papel determinante en la presentacidn de dlceras gastricas.
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