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I. RESUl1EN 

JI11ENEZ ACUÑA FRANCISCO JAVIER. frincipales padecimientos 

gastricos en el equino: IIISeminario de Titi.i'lacion en él Area 

de Equinos. 

Villa.i 

!Bajo la supervisión del M.V. z. Ramiro Calderón 

El presente trabajo es una revisión bibliografica de los 

principales padecimientos gástricos del equino; para ~al e~ecto~ 

se consultaron publicaciones recientes en libros y revistas 

especializados en equ1 no posee un estomago 

relativamente peque~o en relación al tama~o ae su cuerpo; en su 

hab1tat natural, el animal come constantemente durante el dla. 

El hombre al oomesticarlo lo alimenta a su libre arbitrio 

(generalmente ¿ veces al ola1 y oor lo tanto ocasiona que sus 

~unciones gastro1ntest1nales se vean alteradas debido al maneJo 

al cual es sometioo.El principal proolema al que el especialista 

en equinos se en+renta. es a la alta incidencia ae casos 

clínicos en los que se pt~esenta dolor abdominal agudo 

(cólicoJ,por- lo que un a1agnbstico acertado y realizado 

tempranamente, puede salvar la vida del paciente.Es un factor 

determinante el alto valor economico que alcanzan estos 

animales, sin mencionar el est1mat1vo. 
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I I. N T R O D U C O N 

Debido al mal maneJo del alimento que reciben los caoallos 

en con~inamiento y a las caracteristicas anatbmicas del 

estómago de estos animales, padecen con mayor ~recuencia oe 

trastornos gastrointestinales. Dado que el estómago es la 

porción más distal del tr·ac~o d1qest1vo y por su uoicac1bn~ es 

la parte del tracto que debe recibir atención meo1ca inmediata 

en casos oe dolor abdominal aguoo. Son innumerables los 

pacientes que gt·acias al diagnbstico temprano y al tratamiento 

adecuado de dichos trastornos han sido salvados y además han 

minimizado las posibles compi1caciones poster1ot·es. 

Es en este brgano en donde se in1c1an o en donde de ~ot·ma 

secundaria se concluyen las alteraciones del intestino delgado, 

las cuales. 

paciente. 

en mue nas ocasiones comprometen la vida del 

Siendo que existen varias alteraciones gAstricas en el 

equino. se tratar·án las más impor~an~es y ~t-ecuen·tes en ~arma 

independiente; en cada caso se indicará la patogenes1s. los 

signos clin1cos. el diagnbstico y las alternativas del 

tratamiento a seguir. 



I I l. Al~ATD1'1IA 

El caballo posee un estómago simple, de un solo compartimiento 

cuya capacidad en el adulto varia entre ocho y quince litros; el 

alimento entra en el a traves del cardias y sale por el pilero; 

en c1rcunstanc1as normales el estómago rat·amente se encuentra 

vaclo. Para ~ines didácticos oiremos que el estbmago tiene ~arma 

de 11 Jota 11
, per·o en 1··eaJ.1dao su ·t~ot·ma cambia consioer·ab!emen"Ce 

depena1enoo de su llenado y oe las cor1tracc1ones oel m1smoM <20) 

El estómago se encuentra rodeado en su total1aad por· las 

paredes toráxicas y el su utJ1cac1ón dentro oel 

abdOmen es mavormente hacia la izquierda de la linea media~ el 

~undus es el segmento corsa! al caro1as y se encuentra situado 

alr-ededor· oel catorceavo o el qu1nceavo espacio l nter·costal ~ 

estbmaqo del existe una exagerada dilatación del ~undus en el 

caballo del laao opt..testo" entr·e el d1ecise1savo y el dec1mo 

septimo espacio intercostal conocido como el "sacos- secus"M El 

cuerpo cel estómaqo se s1tua hacia la izquierda de la cur·vatura 

menor y generalmente se encuentra del lado opuesto entre el 

noveno y doceava espacio 1ntercos~al. La oarte más ventral del 

estámago es la por·c1bn pi lbr1ca, la cual se encuentra oividioa 

en el atrum y en el canal y termina en el esfinter pilórico. 

El es~Omaqo presenta dos curvaturas y dos suoer~1cies~ la 

curvatura mayor que parte del cardias y pasa dorsalmente sobre 
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el +undus hacia el piloro, tiehe un ~~~so que primero va hacia 

la derecha, despL1és y 1L1ego 
--~-'-

ventral mente finaliza. pasando ~h~¿ia la derecha sobre el 

piloro. La curvatura menor es considerablemente m•s corta y pasa 

dorsalmente hacia la oerecna del ~ardias, para llegar al pilero. 

pat-ietal del estómago, se encLtentra 

cranealmente y esta en contacto con el dia+ragma y el higaoo. 

nacia la izquierda de la linea media. La super+icie parietal oel 

estbmago se encuentra en contacto caudoventralmente con oartes 

del yeyuno. el colon descendente, 

del segmento dorsal derecho del colon ascenoente y el lóoulo 

izquierdo del p•ncreas. El estbmago se encuentra uo1cado m~s o 

menos ~irme en su lugar. que es en el aodómen. por 

que eJercen las visceras que lo rodean 

dos omentos. 

El ligamento gastrofren1co se origina oe la porcibn final 

oe la conexión oirecta oel estbmago con el diafragma y 

pasa hacia el sacos- secus~ se continua caudalmente como el 

ligamento +r-enoesp len1 ca el ligamento gastr·o-ft·énico 

ven·tralmente~El omento mayor en el cabalio es delgado. contiene 

poca grasa y engloba el r·eceso caudal d~ la but·sa omental; el 

oment:.o mavot· se encuent~-a adne1· 1 do ai. sacos- secus como 

cont1nuac1bn cel 11garner1to 9astro~rén1co. 

Asi sigue la curvatura mayor hacia el ouodeno 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 oescendente del l•do izquierdo del abdbmen;.a su vez, el 

omento mayor pasa caudalmente• sobre •l colon des~endente y mas 

16bL1lo izquierd.o del paní:::reas; .para reencontrarse 

con el iigamento 
. . . ' 

gastroí'rén.ico. El '.bofde c~·~ne~dorsal de la 

oursa omental. esta i"ormado P.or \\1r1'.¿\. il.nea · circulat· de la 

T-1Jación de la superí'icie visceral ·del estbmago, duodeno 

proximal, lóbulo izquierdo del pAncreas, colon transverso, parte 

del colon dorsal derecno y parte del colon descendente. 

La entrada de la bursa omental es de 4 a 6 cm. de largo, es 

angosta y es llamada llei ·fot·amen ep1plón1co 11 o 11 .fot·amen de 

W1nslow 11
; la apertLu-a de dicho ·foramen .. ve hacia la oe1··ecna y se 

encuentra ligada por la base del proceso cauoal del higaoo y el 

lóbulo derecno del p~ncreas; aorsalmente por la vena cava y su 

porción caudal y ventralmente por la vena porta. 

El omento menor -fot·ma ei 

epatoduodenal; asl mismo í'orma parte de la pared del vestlbulo 

de la but·sa omental, la cL1al es un espacio potencial entre el 

hlgado y el estbmago. El vest1oulo de la bLlt"sa omental lleva 

hacia el receso caudal de la misma. d1cno receso es bordeado 

hacia la izquierda por el ligamento gast1·oí'1··énico y pat·te del 

ligamento gast1·-ohep§t ico~ ct·anealmente por el hígado, 

oorsalmente por el lóOL1lo izqu1et·do del por los 

ligamentos nepatoglstricos y nepatoduooenales, hacia la derecha 
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por el ligamento hepatoauodenal, la porción caudal de la vena 

cava y la vena porta. 
. . . 

El apot·te ar·terial del estómago,, se cirigina:pr.incipalmente. 

de la ar·ter·ia gástr·ica izquierda con a:l~o:~_de;~a,pot;t~· pr_oveniente 

de la ar-tena hepática y de la ari,;t-i~ i'.sp\(én'¡é:Ú El drenaje 

venoso del estómago se vierte hacia la.ve.na "·• .. p.drta:. '·E:'i· drenado 
·:· :~>: .:-;_· '·:·. _:. :~:·:,:_-:,, :::::..:~ 

linfático del estamaqo llega a los nodL1.los ·1infát.ié:os .. que son: 

gástr·ico, esplénico, ciliaco y pancreáticocÍL1odenal. 

La mL1cosa del estómago presenta dos segmentos, uno 

aglandular y otro gi.andular; la por·ción glandLllar o también 

llamada región pr·oventr· icu lar. presenta un 1··ecubr· imiento 

1 iger·amente r-ugoso~ oianques1no'J suave'J -firme, grueso, 

corn1~icado~ estrat1~icado y de epitelio escamoso; ésta r·eg i bn 

se une con la par·te giandular en un área elevada que circunda al 

estómago ccnoc1da como margo-pl1catus. 

La mucosa de la parte glandular generalmente presenta 

aobleces o elevaciones particularmente nac1a ei pl.lor·o. Las 

glandulas oel cardias se encuentran altamente ram1~icadas1 muy 

juntas y agrupadas en esp1r·a1: son gl~ndulas seromucosas que se 

encuentran mezclaaas con las glánaulas p1lbr1cas a lo lar·go de 

la zona estrecha entre el margo-plicatus y la región de las 

estas gl~ndulas se encuentran sobre la 

del estómago, per·manecen Jun~as con células 

principales y células parietales. Las glánoulas pilbricas 
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secretan moco y se encuentran nada más en la porc~bn pilbrica 

del estómago. 

Existen tres capas 

caballo= una capa externa 

~ibras circulares y una 

alineaoas en rorma oblicua. 

La capa de m~sculo 

muscL<latLlt"a del es6rago, se extiende en 

estómago del 

LtÍia media de 

mL1scu lares 

dos 

de la 

bandas 

longituo1nales a lo largo de cada curvatura y estas pasan sobre 

el ~unaus en ~orma de abanico y a su vez tiene un ar·reglo 

circular sobre el cuerpo del estomago. La capa intermedia de 

m~sculo. que es circular~ se encuentra solamente presente en el 

cuerpo y en la porción pilórica del estómago: es mas gr1_1esa 

hacia el pilara en donde rorma el esrinter oilbrico. 

muscular oblicua se encuentra ~n1camente en el ~undus 

La capa 

y soor·e 

el cuerpo del estómago; esta capa es gruesa y las +ibras est~n 

más firmemente un1cas hacia el cardias ~armando el asa del 

cardias; la capa se combina con el músculo c1r·cular hacia el 

caroias para ~armar el es~inter. permitiendo asi que el mismo 

cardias permanezca cerraoo inclusive después de la muerte. 

La capa serosa que recuot·e al estbmago se continua con el 

omento mayor, el omento menor y el ligamento gastrorrénico. 
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Aporte Sanguineo. 

El aporte sanguineo al tracto gastrointestinal, se deriva 

de tres ramas arteriales oe la aorta abdominal, estas son: 

-La arteria cil1~ca. 

-La arteria mesenterica craneal. 

-La arteria mesenterica caudal. 

La cil1Aca~ es un vaso corto de aproximadamente 1 cm. oe 

longitud, que se origina ventralmte de la aorta abdominal y es 

inmediatamente caudal al aia~ragma. Brevemente despues de dejar 

la aorta, la arteria ciliáca se divide en !a arteria g~str1ca 

izquierda, arteria hepática y arteria esplenica. La arteria 

gástr·1ca izquierda tiene un curso que ~luye a traves del 

ligamento gastrofrenico y oa origen a tres vasos: El esofageal, 

visceral v r·amas parietales. 

Las ramas eso~ageales de la arteria gás~r1ca 1zqu1erca. 

pasan cranelamente a traves del hiato del esó~ago del d1a~ragma 

y se anastomosan con las ramas eso~ageales de la arterie 

esofágica. 

La rama parietal de la arteria g~strica izqu1et·da. cruza la 

curvatura menor del estómago y alimenta su superficie parietal; 

algunas ramas de las parietales. se anastomosan con las ar·terias 

gástricas cortas y con 

La super·~ic1e visceral 

ramas gástricas de la arteria hepática. 

oel estómago~ es nutrida por las ramas 

viscerales de la artet·1a gástrica izquierda~ Las ramas heo~t1cas 
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de la arteria ciliáca son mas largas que la arteria gástrica 

izquierda y pasan por la ,sL1per-fici_e ciorsál del páncreas 

dividiendose en tres o CL1atro ram~s:· "hepáticas. Estas. ;entran en 

el higado 

hepático. 

Junto con las .ramas- y el dl.lcto 

Asi mismo la arteria hepátic•" dá origen a cinco vasos 

mayores~ el primero alimenta a un n~mero menor de ramas que van 

hacia el páncreas; la rama gástrica derecha de la ar-ter-ia 

hepática alimenta al plliro y a la primera parte ael duodeno; 

igualmente se anastomosan con 

gastroep1plónica oerecha. La tercer-a rama de la arteria hep~~1ca 

es la ar·ter1a gastroduodenal; esta alimenta la segunoa curvatura 

del duodeno y da origen a la arteria gastroepipl6nica derecha y 

cranelamente a la arteria pancreát1coouodenal. Las ~-amas 

izquierdas de la arteria nepática entran al omento mayor y toman 

un curso pat·alelo con la curvatura mayor ael estómago~ alimentan 

al omento mayor y se anastomosan con la ar·ter1a gastroep1pl6n1ca 

izquierda. Las ramas der-echas ae la arteria hepática ~arman 

ambas ramas: la pancreática y la dL1odenal. Las r-amas duodenales 

se anastomosan con las primeras ramas ae la arteria mesentérica 

craneal. 

~as ramas mayores de la arteria c1li§ca en el caballo. can 

origen a la arter·1a esplénica; esta arteria pasa a la izquierda 

a traves del sacus secus del est6mago y penetra en el ligamento 

suspensorio del bazo; corre a lo largo del bazo y se continúa 
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ventralmente como la arteria gastroepiplónica í ZCILli ef· da. La 

arteria esplénica, da origen a ramas 

el lóbulo izciuierdo del páncreas; 

más p~queAas qu~ ali~entan 

asi mis~o d~n origen ~ 

at·terias gástt·1cas cortas qL1e alimentan la· curvatur·a - mayor del 

estómago y se anastomosan con ramas de la artería gástrica 

izciu1eroa. La arteria esplénica se continba como la arteria 

gastroep1plónica izqu1er·da de la porcion_ ventral de_l bazo; la 

arteria gastroepiplónica 

hacia ia oerecl,a v 

gastroepiplón1ca aerecna. 

izquierda pasa 

se anastomosa 

por el 

ahi con 

omento mayor 

la artet·ia 

Las dos ar-~et·1as antes mencionadas <mesentérica craneal y 

mesenterica caudal> van a alimentar el resto 

gastrintestinal. El retorno venoso del tracto gastrointestinal 

es a traves de varias ramas ae las pr·inc1pales 

venas que drenan hacia la vena porta son: la gastroduodenal ~ la 

esplenic:a. la mesentet·1ca 

caudales. 

Histología del Estomago. 

craneal y las venas mesenter1cas 

El estómago oel equino tiene dos regiones bien delimitadas: 

la aglandulat· y la glandLtlat·. [11cnas regiones se .Juntan hac1,;, el 

l'iargo plicatLtS; la req1bn aglanoular es continuac1bn de la 

mucosa esofageal y es no secretora. La mucosa no secretora esta 

compuesta por epitelio estrat1+1cado escamoso que puede estar 

queratinizado; la región glandular de la 1nucosa g~strica est~ 

ligeramente adherioa a la tela submucosa y puede estar ~ormada 
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por bordes t·ugosos qc1e se alisan ~a medida •-que _el .estómago se 

llena. La parte secr·etora del estómagci', e-st:~ ;=órmada• .. por célcil_as 

columna res altas que 

secreción protege a la 

secretan 

mucosa de 

m~~~; • cªh(~ALiamente;. 
dañó'. 8«::ife.n21ai.· debido 

. '\::."_,'-.:'_¡· 

dicha 

a la 

secreción intralc1minar ae otras :é:_ei.ú1:as porcion 

glandular de la mucosa géstrica. 

Las glanoulas gástricas secretan directamente hacia 

depresiones pequeAas oe la super:ficie de la mucosa conoc1aas 

como: criptas gastricas. Estas criptas gastricas son el sitio de 

replicación de las celulas de la mucosa~ las cuales se d1v1den 

t•áp1damente y reemplazan la mucosa g~str1ca cada tres o cuatr·o 

di as. 

La parte glandular del estbmago es separada en tres areas 

distintas dependiendo oe las oi:ferentes tipos oe glándulas que 

presentan. Estas tres regiones son conocidas como: la región 

glandular del cardias. la región glandular gastrica y la regi6n 

glandular pilórica. 

Región Glandular del Cardias. 

La región glandular del cardias ocupa una estrecha porcion 

del estómago, inmediatamente adyacente al Margo pl1catus sin 

llegar a la curvatura menor. Estas glánaulas son ram1:ficaaas, 

agrupadas en espiral ,de tipo tubular que se abren oirectamente 

a las criptas qastr1cas. Las células que con:forman estas 

glándulas son cuboidales.Se pueoen encontrar celulas parietales 

en la región glandular del cardias en donde se Juntan las 



células gástr·1cas 

tercio 

Región Glandular Propia. 

Estas glándulas son 

la lámina muscularM Son 

las glándulas gástricas: 

-Células secretoras de moco. 

-Células principales, 

-Células parietales. 

-Células end6cr1nas. 

un 

hacia 

Las pr1met·as~ se localizan hacia el cuello de las gl~noulas 

gástricas propias. 

principales. 

Se entremezclan con células parietales y 

Las calulas principales son las mas numet·asas~ oe ~orma 

cuboidal o piramidal. Su citoplasma se caractet·iza pot· la 

presencia de gránulos de zim6geno. Estas son 

producir pepsin6geno, el cual es convertido 

las encargaaas ce 

en pepsina en el 

lumen gástrico en presencia ae ácido clorhidrico. 

Las células parietales son de mayor tama~o pero en menor 

nümero que las celulas principales. Se encuentran hacia la 

peri~eria de las células principales en el ápice de los bordes 

de las células de las glándulas en el lumen. Su citoplasma se 

tiñe con eos1na. Estas células intervienen en el transporte 

activo de ácido clorhldrico libre. 
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Las célL\ las enoócr i nas se encL1entr'an eritremezcl,;¡da;¿ entre 

la base de 

céiLllas se 

las membranas 

encL1entran 

Oe las ;~céfL1l~s pdnciP.aif:!ss. Estas 

presS.~te:S .:.'~ 'h16; '1'a~~~r: ~'.id¡;;1 'tracto 
. ; ~-::.·.-:1 ,.,_,;.:_ ' ·- -- . - .. . .. . 

gastrointestinal y son las r~/sp8i-)s~81J~'·}cié''f}i;t;~~,;:~~U~é1~n de 
- ·',;~::~:-.-·; __ .'''' . ·;-} ~ '. 

qL\e estimL\la l'~ 2'óritraEci''6'ri•>:\de'· l'a mL\sCL\latL\ra 
·;:·~-~·'.' '-'t·.·r .; __ ; ~-;» _;;,:;- / .. "' -,.;;:"ó · 

vaso constricc'iÓ¡.;. Qttf~s',c{éli.ila's qL\e también se 

serotonina. la 

lisa asi como la 

encuent t· an a lo largo del traé:to' gastrbin~est i nal, son las 

cé!Ltlas de cr-oma-fina cuya -funcié:>n es··a1m·acenar epine-t=rina. Las 

célL1las de A también conocidas como célL\las 

enteroglL\cagónicas prodL\cen glL\cagón. Las células intestinales D 

prodL\cen somatostatina v son semejantes a las célL\las Delta 

pancreá~1cas. Las célL\las G se localizan en la región pilórica y 

son las que producen gastrina. 

Región GlandL\lar Pilórica. 

En estómaqo oel cabal lo esta región ocupa 

a rea mucosa. Estas glándL\las 

también son rami~1cadas~ agrupaaas en espiral y relativamente 

cortas. Son ligeramente oaso~111cas y secretan moco. En la Llnión 

del plliro y el duodeno se encL\entra el es~lnter 01lor·ico, en 

cuya submucosa y capas musculares circulares se encuentran 

gl§ndulas intes~1nales que se engrosan para +armar el mencionado 

es-finter. La capa muse u lar· c1rculat· QL\e esta altamente 

desarrollada provoca que la mucosa y la submucosa se procuyan 

hacia el 1L1men. (4) (17) 119) 
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IV. F I S I O L O G I A D E L E S T O M A G O. 

Una vez que llegan al estómago los alimentos sb.lidos estos 

se acumulan a lo largo de la curvatura menor~ antes de mezclarse 

con el contenido g•strico ya existente~ El estbmago·funciona 

como reservorio del material alimenticio y juega un papel ae 

protección para el intestino delgado. El volumen oe secreción 

gástrica ayuda a oiluir y reducir la osmolaridad de la ingesta 

antes oe pasar al tracto d1gest1vo posterior. Las contracciones 

musculares mezclan la 1ngesta con •c1dos g•stricos y pepsina 

para iniciar la d1gest1ón ae grasas y prote1nas. 

Secreción Gástrica. 

En mucnas especies la secrec1bn g~str1ca se ha dividido 

tradicionalmente en tres ~aces separadas: 

-Fase Ce-fálica. 

-Fase Gástrica. 

-Fase Intestinal. 

La +ase ce~ál1ca es mecida por el nervio vago y se inicia 

con la vista y el olor ael alimento que va a ser ingerido. Una 

vez que la comida llega al estómago se in1c1a la fase g•str1ca 

debida a la secreción quim1ca y mecánica. La d1stens1ón 

gástt·1ca, libet·a la hormona gástt·1na de las celulas G en la 

La estimL1lac16n qui mica de la i nqesta 

(particularmente productos de la oegradac16n protein1ca1 tamb1en 

estimLtlan gastrina. Ambos mecanismos son 
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regulados por la accjó~ 

locales. 

El paso 

la ~ase intestinal de la 

través de los 

células G en el duodeno. 

enteramente en los equinos. 

Produccibn de Acido. 

inicia 

La gastrina pasa del antro y duodeno a la mucosa ~~ndica a 

través de la sangre~ estimulando la liberación de 

endógena almacenaoa en la mucosa g~strica. Esta 

histamina 

histam1na 

reacciona con los receptores de ias células parietales 

(histam1na tipo 21~ los que estimulan a estas células a secre~ar 

ácido clornldrico a traves de la capa de moco protect1vo hacia 

el lumen gástrico~ La gastr1na no es tan potente estimulador de 

la secreción oe ácido como lo es la est1mulacibn vaqal~ pero su 

e~ecto es de mayor duración. Los dos mecanismos ~gastrina y 

estimulación vaqal) 

adhitivo. 

tienen un e~ecto sinerqetico m~s qua 

La inhibicibn de secrecibn de ~cidos g~stricos se deoe a 

varios mecanismos. El pH baJo del estómago actua como innibidor 

de la secreción de ácido gástrico debido a su e~ectd de 

retroalimentación. Este e~ecto es regulado por la liberación de 

secretina. El mismo e~ecto se ooserva cuando el pH bajo del 

duodeno y el ~cido g~strico suprime la secreción de las células 
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G evitando 

ouodenal 

la líberac:i6n de ·gastrina .. As,i· misma. el.pH bajo 

estimule. la sec:rec:ión de .. sim-~t¡nj,,:>e> ính~be. la 
;o:..·_.: 

ácidos g r-asos valatiles de 
','<• - ' ._:,;'," • -:·:./,~(: ; ,·, '" 

cadena mediaría f f.:arilbién· .i.nhi ben la 
., ... -.-.. 

La inh1oic16n nerviosa de la 

,'·.·,':\:~:: :· .. -.-· 

sec:rec:1fJ~· •~;e ·~e: icios gastr-icos 

secreción ae ácidos géstr1cos. 

es probablemente mediada a traves del nervio vago. La inhioici6n 

hormonal se da a tt·aves de la liberación de secretina .. 

neLu-otens l na y péptidos inhib1tot·1os 

g~str1cos. Estos e~ectas hormonales median sobre las gr·asas .. 

glucosas y soluciones hiperosmolares en el duodeno. 

Activación de Peps1nbgenos. 

Los pepsin6genos son un grupo de enzimas proteoliticas 

secretadas principalmente por las celulas principales de las 

gl~ndulas g~s~r·1cas. Son po·tentes deqr·adacores hidr-olíticos de 

la proteina y su +ot·ma activa es la pepsina. 

Los pepsinbgenos son convertidos a pepsina a un pH <5. Las 

pepsinas son enzimas 

óptima es a un pH tan oaJO co1no !.8 a 3.5. El ac1do 

hidroclorhlor1co del estómago asegura un pH baJo en el lumen 

gástrica que es requer1da para la conversión de pepsinbgeno y la 

actividad de la pepsina. (11) 

La secrec1bn de peps1nbgenos es estimulada por el mismo 

mecanismo que estimnula la secreción de ácidos gástricos~ la 
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estimulación col1nergica a través del nervio vago es el estimulo 

mas potente para la secreción de pepsincfgerios. 

Secreción de Bicarbonatos. 

Una cantidad relativamente peque~a de bicarbonato es 

secretada activamente de la mucosa de las glándulas gástricas 

propias y de la mucosa antral del estómago. Debido a que esta 

secreción es mucno menor que !a cantidad de secreción ae leido 

hidroclorhldrico nacia el lumen gástt-ico, la secreción de 

b1cat·bonato juega únicamente un rol menor· en la neutralizacibn 

&c1da y la protecc1bn de la 1nucosa. 

La secreción de bicarbonato es estimulaoa por !a actividad 

de las prostaglandinas, prostaglandina E. 

Aparenten1ente la cantidad secretada parece ser· su~ic1ente para 

neutralizar cualquier ión de 

concentración de gradientes de 

hidrógeno que pueoa baJar la 

!a capa mucosa. Es~o pr·otege la 

mucosa gástrica de los e+ectos de ulcerac1bn causados por los 

i6nes de hidrógeno, puesto que se neutralizan dentro de la capa 

de moco. 

Secrec16n de Moco. 

La mucosa gás~rica es proteq1aa de los ei'ectos de !os 

ácidos y la pepsina por un moco que se adhiere a esta. El moco 

gastrointestinal es secr·etado constantemente y puede contener 

células como bacterias~ alimentos o comida digerida, prote1na 

plasmatica, enzimas digestivas, IgA secr-etot-a, electr-ol1tos. 

lloidos y bilis. Los componentes del moco pueden variar 



ampliamente depenoiendo oel sitio intestinal. El moco tie~e _un 

en la unión de iónes, ~armando una _barrera 

protect i va a patógenos, actuando como Ltna füente ··:,-_de '·n~1tr· ientes 

para bacterias anaeróbicas luminares. 

El moco es un gel viscoelastico débi'l qL\e: f'.lo:ta lentamente, 

es pegaJoso y adherente. Esta por 
. . . -

carbohidratos que rodean y protegen a la~ proteinas de la 

proteolisis. La estructura de las moléculas del moco cambia en 

las aifedrentes partes del tracto intestinal. 

La presión hidráulica generada durante la secreción ae 

ácidos y pepsinbgenos permite cue esta substancia sea empuJada a 

traves de la capa mucosa hacia el lumen gastrico. Una vez que la 

secreción cesa. el gel mucoso re~orma su capa protectora 

aglomeranaose. El ácido secretado puede d1fund1rse nuevamente 

hacia el moco., pero est:e es neutralizado por un nivel baJo y 

constante de secreción de bicarbonato. La pepsina liberada del 

pepsinbqeno no puede act:uar a traves oel qel oel moco porque su 

estructura molecular es muy larga. 

La pepsina causa 01srupc1bn enz1m~tica en 

de la capa mucosa. El moco soluole producido por la acción de la 

pepsina no sirve como protector de la mucosa. En c1rcunstanc1as 

normales existe una constante secrec1bn de moco que reemplaza el 

que se ha pet-dido en el lumen oebido a la oigestión y a la 

abración. Debioo a su t:rabaJo de protección la capa de moco es 

más importante que su grosor. Las prostaglandinas son un 
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estimc1lo imoor·tante en la secr'ecion de· m.oco., :Su constante 

presencia asegura la secreción cbntinOa ric:ínna:l· de moco, 

produciendo una e-Fect i va hai:i"- . · 1a·, pe~sfna. El 

bicarbonato neutraliza la acidez. 
,_ .. ;. :' ''";', ~. - .-'' :~·::, ,'· :'.'· 

Las p~ost~gic\ncilnc\;. .también 
·' .~' -. -... - -. -· . . ' 

aseguran qc1e las capas de moco sean mas resis.tentes .·a los 

e+ectos abrasivos de la ingesta. 

FermentaciOn Microbial en el Estomago. 

Algo de -Fermentación microbial basado en la ingesta se 

lleva a cabo antes oe pasar al intestino delgado. Durante la 

-FermentaciOn microbial en el estOmaqo se produce m&s Acioo 

lActlCO CL18 ~CldOS grasos vol~t1les. En el estbmaqo se 

encuentran con más ~recuenc1a alqunas esoec1es de lactooasilus~ 

especialmente Lactobasilus bi-Fious Junto con estreptococos. al+a 

nemollticos, beta hemollticos v no hemollticos que en el 

intestino. 

La concentracibn oe &c1do llctico es mayor en el estOmago 

qc1e en el intestino .. del caballo. Organismos -Fermentadores oe 

lactato se encuentran presentes para convertir el lc100 llct1co 

en Acioo propiOn1co que es oe mis +Ac1l absorc10n. 

La concentrac1ón ae electrolitos~ ~cides grasos vol~t1les~ 

ácido láctico, pH y la osmolaridad oel contenido intestinal 

varia ampliamente con el tiempo. deSPLtes de la al imentaciOn. 

Estos elementos cambian con el tipo de dieta inger1oa por el 

caballo. La produccibn de ~c1oos gr·asos volátiles 

láctico es independiente oe la secrec10n de lcioo c.lorhldrico. 
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Las dietas altas en proteinas y carbohidratos, pro~ucen 

Ltna concentt·ación más ali:a de ácidos grasos vo.lát·iles. y ácido 

láctico que las dietas ricas en ~iora. Los niveles de pH en el 

estómago son generalmeni:e altos ~avoreciendo la digestibn 

microbial de los materiales ingeridos y la producción primaria 

de ácido láctico. El pH relativamente alto protege !a ITTL\COSa 

gástt·ica de los e~ectos necrosantes de los ácidos grasos 

volátiles que se encueni:ran presentes a pH baJo. 

El epitelio escamoso estrati~icado del 

impermeable a los ácidos grasos volátiles, 

cantidades de á\c100 acético~ propiónico V 

estómago es 

per·o grandes 

but S. r· ico son 

absorbidos a través ae la mucosa gástrica. Muy pocos de los 

ác1aos absor-b1dos llegan al dt·enado venoso del estbn\ago, lo que 

pt·obablemente indica que éstos ác1 dos sean usados como 

imoortante ~uente de energla en la mucosa del estómago. 

Motilidad Gási:rica. 

La motilidad del estbmago se 1n1c1a en la curvatura mayor. 

La presencia del alimento en eí estOmaqo aumenta 1 a mo1: i l ida d 

del mismo. La interrelación· de las ~1cras musculares ae las eres 

capas de la par-ed gástr·1ca .. la ingesta sea 

tt·as lada da a la t·eg ión antt·al. Los es~lnteres oel estbmago 

aseguran el paso de la ingesi:a de 1 esó1'ago al intestino. La 

depresión de la moi:1lidao gástrica es controlada por los e~ectos 

de los receptores adrenergicos A-2, B-1 y B-2. 
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La disposición anatómica del esó~ago al entrar en el 

estómago es tan especial en el cabal lo• que impfde e.V.c\CLtar por 

si solo el estómago. El paso .de· 
' ... > 

la ingesta' haci¿;.: el· intestino 
'~;<<:· .. ·'. ·, '-·.:t~·. . 

delgado, se encuem:ra regulado >en •8¡;\!"~i¡:,;¡ :p.ot'.;l'lC\ · actividad 

neur-ohor·monal del p'.i.loro. La mo~-ii:l·.J;,.ci•_p)'ll::lr,_ica :es deb.ida a la 

con~racc1ón gás~r-1ca antral. 

Vaciaoo Gástrico. 

El alimento ingerido pasa al aparato digestivo posterior de 

vat· 1 as -fot-mas: La leche pasa directamente hacia el intestino 

delgado permaneciendo poco tiempo en el estbmago. 

El agua se mezcla con el alimento y pasa gradualmente al 

duodeno. La permanencia del alimento en el estbmaqo va a 

oepender de su consistencia v de su tamaAo. El vaciado del 

estómago est• regulado por la act1v1dad neuronot·monal del 

duodeno y por el aumento oe osmolaridad del contenido duodenal. 

Generalmente debido a los carbohidratos, grasas y proteina de la 

d1gest16n iniciada en el estbmago. 

El inct·emento de l~ sec:r·ec16n de ác100 ciorhídt·1co. baJa el 

pH del contenido QL\e llega al dLtodeno. lo cual oisminLtYe el 

vaciado del mismo. La pr·esencia de •cidos grasos de cadena 

mediana con 12 a 18 átomos de carobn son potentes innib1dores 

del vaciaao g~str·ico. los cuales son mediados a ~raves de la 

liberación de coles1stoquin1na. Se considet·a que existe r·e1ac1bn 
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netre el estiramiento de las ~aredes del estó~ago y el vaciado 

9ªstr1co, por la estimLtlacifJn del nervió. vago. <4l (17i <20) 
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v. D I L A T A e I o N G A s T R I e A 

Se pt'"esenta en -forma súbita, deb,ido 'a la ingestión de 

gt'"andes cantioades de alimento,-fluido~ o· excesiva p,,-oducción de 

gas (2i. En el caso oe la distensión gast,,-ica se ot'"igina como 

resultado oe la excesiva acumulación de gas dentro del lumen oel 

estómago.que provoca dolor abdominal por la distensión de la 

pared del mismo.estimulando los nervios de la serosa.El es~inter 

pilórico tiene gran elasticidad que di-ficulta la lioeración del 

exceso ae presión en el 

vómito. 

estbmago a traves del eructo a el 

El acumulo de liquido va tener como consecuencia que el 

estómago aumente de volumen dilatandose las paredes de esta 

viscera orovocando dolor abdominal en el ani1nal. ~l dolar· puede 

ser de ligero a muv severo. En ambos casos el exceso oe presión 

puede llegar a producir ruptura del estómago, 

Patogenesis. 

La d1stens1bn en el caballo ocurre generalmente después ael 

consumo de granees cantidades de alimento carbon1 or¿.i.tos 

-fAcilmente -fermentaoies como los granos o oespues oel pastoreo 

de ~arraJes tiernos v Jugosos.Los concentr·ados una vez ingeridos 

aumentan de tama~o al combinarse can los Jugos g~stricos y es 

entonces cuando se in1c1a la ~ermentac1ón bacteriana en la 

porción craneal del estómago. El vaciado gAstr1co se innioe por 

ia presencia de ácidos grasos vol~t1les provocando distensiOn 
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estomacal. Si la d1stens1ón no se detiene, esta provoca 

oarálisis gástrica y como consecuencia la r~ptUr~ gástrica. En 

casos muy severos de distensión gástt:ica· e1·X~~:~~1io púede llegar 

contenido gástrico a trav's de los ollares. Así 

mismo pueoe llegar a presentarse ligera torsión del estómago 

impidiendo el paso de la sonda 

nasog~s·trica. para liberar el e:.:ceso de presión del estómago. 

Otra de las causas a las que se atribuye la distensión gástrica 

es la aero~agia. que por lo general es ligera y autol1mitante. 

La estenosis p1lbr1ca ouede causar tamb1en d1stens16n g~str1ca. 

La dilatación gástrica se deoe generaln1ente al acun1ula ae 

grandes cantidades de liquido y esta intimamente asociada a la 

distensión gástrica. Cuando el caoallo ingiere grandes volumenes 

de agua después de periodos de abs~1nencia o bien despues del 

ejercicio se puede provocar d1latac16n g~str1ca. El transito 

lento del alimento a traves del estomago. debido al mayor tama~o 

oe las particulas ingeridas, el aumento de volumen del alimento 

ingerido dentro del estomago. van a ocac1onat· dilatación . Las 

obstrucciones del pilot·a o del I.D. producen el mismo e~ecto. Se 

han observado casos de c1latación gástrica después del eJerc1c10 

~uerte o bien del eJerc1c10 inmediatamente después de haber siao 

alimentados los animales~ En todos los casos la consecuencia 

-final.• es 1 a ruptura gástr·1ca. sino se trata oportunamente al 

paciente. (12) <191 
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Signos Clin1cos. 

Los movimientos de la resp1racibn abdominal se deprimen por 

el incremento de la presión intra~abdominal. La actividad 

cardiaca tamo1en se puede ver a+ectada. Los signos clinicos se 

presentan despues de la 1ngest10n oe los alimentos o del agua. 

En cambio en los casos de obstrucción o espasmo p1lbrico los 

signos cllnicos no se relacionan con la ingestión de alimento. 

La presión sobre el dia+ragma puede nacer que el animal adopte 

la posición de perro sentado para aumentar su capacidad 

respiratoria. Se observa sudoración del cuello y la espaloa. El 

caballo muestra generalmente los signos clásicos de cbl1co que 

son: dolor abdominal~ se ve los +lancos~ patea el 

llega a revolcar y se aostiene de inqer1r agua o alimenta. \12) 

1191 

Diagnbstico. 

A la palpación rectal en ocasiones se detecta un 

desplazamiento cauda-medial del bazo con incremento ae la 

tensibn del ligamento ne+roesplénico. El estómago puede llegar a 

ser palpado craneal y ventralmente al ri~on izquierdo. El 

hematocrito puede estar elevado oebido al incremento de la 

transudaciOn. En caso ce existir ruptura del estómago, la 

muestra de liquido peritoneal estará contaminada con contenido 

gástrico. Se con+irmar• el diagnbstico mediante la descompresibn 

del estómago por medio de sonda nasog~str1ca. El con~en1do 
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tenorá Ltn olor ácido con burbLtj as de gas y en o.casi oríes. podrá 

haber presencia de sangre. En caso de di~at~ción securidari~. el 

contenido gástrico tendrá un color amarillento, espumoso,!! con 

olor putre+acto, lo que indic~ que proviene del I.D. Si el 

material que se recupera proviene del estomago, su pH sera de 4-

5 y si es del I.D. su pH sera de 7-8. \19l 

Trai:amiento. 

En pr·1mera insi:ancia se debe oescomprimir el estbmago a 

través de sonda nasogástr1ca. 1-kto seguido se recomienda 

e+ectLtar un lavado oel mismo con 5-10 lts. de agua. Se 

recomienda repetirse ce 1/2 a 1 hr. desoues del primero en caso 

el dolor es muy severo se oe persistir dolor abdominal. Si 

adminisi:ra un analgésico como Flunixin meglubine a una dosis de 

1.1 mgtkg por r.v. Los paras1mpat1com1met1cos están contt·a 

indicados porque incrementan ei espasmo pilórico provocando 

posible ruptura gási:rica.Se recomienda el uso de proteci:ores de 

la mucosa g&str·ica.cuancc se considere que la 1rr1tac1bn na sido 

muy severa~como Sucral~ato 2-4 g. cos1s total 2-4 veces al dia 

U.O. No debe olvioarse una terapia oe +luidos adecuaoa para 

restituir la per-dida de liquidas. 112) (16i <19) 
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VI. I J•J F' A e T A e I o J\I. 

Es el t-esuitado de disturbios en el ~un¿ionamiento del 

estomago. Se debe generalmente al acúmulo de ingesta en el 

estómago. Las causas pL1eden ser tales como bajo consumo de agua, 

masticación inadecuada, decremento de la motilidad del estomago, 

baja secreción gástrica, cons~riccion u obstruccion pilbrica, 

aumento del tama~o del alimento que llega al 

disminL1ción oel vaciado qastrico. i12) (15) <19) 

F'atogénesis. 

estómago y 

Para qL1e el alimento pase a traves del estbmago es 

necesario que tenga cierta cantidad de humedad y de tama~o. La 

humedad se la va a proporcionar el agua que el animal ingiera. 

Cuando esta cambia de palatao1l1dad~ temperatura y oe acceso. el 

animal va a ingerir menos liou1do. lo que va a provocar que se 

~ot·me una masa compacta de al11nento en el es-cómago. S1 los 

alimentos no son masticados adecuadamente~ especialmente los 

granos, estos van a aumentar de ta1na~o dificultando su 

digestibilidad y paso a través del estómago. La d1sm1nucibn ae 

la secreción gástrica va a ocasionar que los carboniaratos y 

prote1nas no se degraden adecuadamente. permaneciendo~ 

tanto, mayor tiempo en el estómago. La falta de motilidad de 

este órgano va a ser provocada por la distencion del mismo y 

consecuentemente el tiempo de vaciado gástrico se va a ver 

disminuido. Las obstrucciones ael pilero o del intestino delgado 
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van a 1mpeoir el paso de la 

postet·ior. (12l <15i (19) 

Signos Cllnicos. 

ingest.a hacia. el tt·acto digestivo 

Se van a caracterizar por severo dolor- abdominal. anorexia. 

perdida progresiva de la condición, deshidratación y disminución 

de secreciones ~ecales. Si el animal no responde al tratamiento 

médico se recomienda la cirugla. En ocasiones los signos de 

dolor desaparecen aoruptamente lo que nos indica 

g~str1ca. Las membranas se tornaran c1anbticas y palioas. El 

dolot- cesa inmediatamente pero poco después sobreviene la 

mL1et·te. (12) (15) (18) <19) 

Diagnóstico. 

Si el animal no responde a la descompresión estomacal por 

el paso oe una sonaa nasogástr1ca se debe 1 ntentar <'1 lavado 

gástrico. En estos casos genet-almente no responden a este 

procedimiento. 

diagnosticar el 

Se r·ecom1enda el uso del endoscopio para 

padecimientoM En animales Jovenes~ 

seis meses, puede usarse la rad1ogra~1a con medio ce contt·aste 

pat·a el mismo fin. En caso de tomarse muestt-a de liquido 

pet·itoneal y es~a se encuentr·a contaminada con conten100 

gástrico se recomienoa la eutanasia. ( 15) 
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Tratamiento. 

Es com0n que este padecimi~nto tenga un curso ag0ao, con 

intenso dolor abdominal por lo qu~ ·~~ necesa~io en la mayoria ae 

los casos emplear un analgésico :.0=1un.i.>:in rrieglubine 
·- ·.·:r.·.'J:· :i:··¡·',<"'r.:·· :, 

Ll mg/kg 

l. v.). Ademas este proceaimienta nos :;)a?. a -fac i l i tat· las 

man1obt·as posteriores para la sol~Í~2~~ aei problema. Se rjetJe 

pasar una sonda para lioerar el exceso de presión del estbmago. 

Luego se procede al lavado de la viscera utilizando m¿,\;~1mo .2 

lts. ae agua. Como la masa de conten1ao g~strico es a menudo muy 

compacta se recom1enca administrar DSS al 5% ce 4 a 8 oz. en 6 

lts. de agua. Este medicamento va a actuar como sur+actante 

reblandeciendo la masa impac·tada y a su ve~ ~ac1l1tanao e1 paso 

de la ingesta oel estbmago al I.D. El aceite mineral~ en estos 

casos, es de poca utilidad porque no logra penetrar en el 

contenido gastrico impactado. Como medida pro-filactica se 

recomienda que la al1mentac16n sea ~recuente y en pequeAas 

cantidades 13 a 4 veces al dial. El agua aeoera estar dispon1ole 

en todo momento. Debe cnecarse per1óc1carnente el estado de íos 

molares. Despues de resuelto el problema se recomienda que la 

alimentacibn se incremente paulatinamente nas ta i legar a la 

De no tratarse oportunamente y en ~or·ma 

adecuada la consecuencia será ~atal para el animal al sobrevenir 

1 a t"LlPtLlt·a gast 1·· ica. \ 12) \ 15) i16l < 19) 
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VI l. R U P T U R A 8 A S T R l C A. 

Se presenta este padec1m1eni:o c:omo co.n.seC:uencia del eHceso 

de presión en el estómago, causada, poi· ·dilat-áción, distencion o 
' " " ,'.!;' 

impactacibn. Se t·econocen como otras·.--'éfe· ~as ... caüsas parásitos, 

úlceras y cuerpos e:-:tr·años. Se clcf~áilº~·~·. ··':·e;!ri seis categot·ias: 

primarias, obstruc:-civas~ traumática e 

idiopática. (5) (18i <19) 

Patogénesis. 

Las rupturas primarias son causaaas generalmente por 

~lceras g~stricas y un exceso de sum1n1stro de grano.Las 

obstructivas se deben a procesos patológicos ael plloro 

~carc1nomas~querat1nizac16n de la mucosa) y obs·trucc1ones del 

I.D. Per·iton1tis sépt1ca~adherenc1as e 2n~artac1ones son 

~actores predisponentes de las del grupo peritoneal. Las 

entericas pueaen deberse a eni:erit1s~ colitis y obstruciones. 

Las agrupadas dentro ce las traun1~t1cas pueden ser causacas como 

consecuencia de cuerpos extra~os.Las oel Oltimo grupo pueoen ser 

atribuidas a cualquier +actor que no se enmarque dentt·o de las 

c:ategor~ías ant:es mencionaaas.La ruptu~~a gB.str1ca es mas 

f'recc1ente hacia la curvatura mavor.debida a que esta tiene 

r·elativamente menos elasticidad. (5i < 19) 
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Diagnóstico. 

Se lleva acabo, cuando se sospecha de 

gástrica, mediante la obtencibn de una muestra de 

rup·tur a 

1 ÍqLtido 

peritoneal.Esta muestra estará contaminada con contenido 

gástrico.Las constantes ~isiolbgicas se van ver aumentadas antes 

de la ruptura. Una vez que se lleva acabo., las constantes 

~isiol6g1cas bajan para 

al shock endot6:-:ico 

casos es muy pobre. (5) 

Signos Clin1cos. 

inmediatamente despues aumentar debido 

y la 

( 19) 

pet·1ton1tisu~l pronbst1co en estos 

Antes de la ruptura del estomago se va a presentar un 

dolor abdominal muy intenso., con caro1aca y 

respiratoria aumentada. El aooomen se ooservara d1stend1do, 

membranas c1anót1cas y p~lidas.El caballo presentara los signo 

de có 1 ic.:o" m1 r-anaose los ~lancos.sudorac16n~inqu1etud y 

manoteando el piso.Si se le permite el animal se revolcara en la 

caballeriza. Cuando sobreviene la ruptura el dolor desaparece al 

instante, pero el animal al poco t1emoo se deprime. se elevan 

sus constantes -fis1olbgicas y muere por· per1l:on1t1s .¡;tgl.!da .. (5) 

( 18) ( 19) 
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Tt·atamiento. 

Es muy -frecuente que el clinico sea 1l~mado a tratar al 

paciente cuando la ruptura gástrica es inminerite, por lo que es 

poco lo que se puede hacer.Sin embargo debe tratar de evitarse 

que el proceso llegue al extremo.Se recomienda mitigar el dolor 

con Ltn analges1co CFlun1:·:1 n meglubine 1. 1 mg/kg l. v.}. 

Posteriormente debe sondearse el estbmago mediante una sonda 

nasog~str1ca para liberar el exceso de presión. Ya que se l1ber6 

la pres10n se recomienda lavat· el est6mago y oeterminar la causa 

para el tratamiento aaecuadoM F'ot· su pos1c10n 

anatómica el estómago es oe di-ficil acceso lo que imp1oe 

prácticamente cualquier acc1bn terapéutica cuando se presenta la 

ruptut·a gastr·ica. <5) <16) (18) \19) 
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VIII. GAS T R.I T I.6. 

Es la in-flamación sL1perf'iciá1 .·de·.-1a. mL1cosa.CL1ando esta 

in-flamac1ón involL1cra 

signos clinicos. (2) 

tejidos más . 

Se consi.dera· 

. pro-fLlndos,se mani-fiestan 

oLle la gastritis es Llna 

presentación poco coman en eqLlinos y raramente aparece como 

caLlsa pr1mar1a. Las gastritis en esta especie pLleden ser 

caL\sadas por Lln mal mane Jo de la dieta, masticac1bn inadecL1ada 

qLle -favorece qLle el alimento ingerido permanezca dLlrante más 

tiempo en el estómaqo.1ngest1bn de químicos tales como 

arsénico.plomo.mercur··1o~~ósforo.n1tratosy cantar101na.Despues ce 

la 1ngest16n de henos,esoec1almente oe al-fal-fa,que contengan el 

escarabajo cuyo cuerpo posee cantar1c1nas.Se puede presentar 

este padec1n1iento despues de que el animal se la1ne los miembros 

que hallan sido tratados con irritantes \DMOSO¡. El DSS pL1ede 

provocar· gastr1t1s si no se dos1f1ca adecuadamente ~/250 g.J Por 

último podemos citar Llna dism1nucibn del tiempo en el vaciado 

g~strico.Gastrit1s granuloma~osa crbn1ca se ha asosiado con 

enteritis granulomatosa y gastt·itis catan· al 

crónica.de etoloqía oesconocida.Se ha ooser·vado en caballos 

viejos.Las in+estac1ones paras1tat·1as severas tambien pueaen 

provocar este padecimiento.Tal es el caso ae in-festac:1bn por 

Tt·ycnostt·ong_v_~:·:ei _y GastEllJ2E..QWJ2-~J;L,_El 1·e-fLUO dL1odenal con 

los ácidos biliares y secr·ec1bnes pancre~t1cas aoem~s oe est~sis 



g§str1ca son causantes de gastritis severas que generalmente 

terminan en úlceras y en ocasiones llegan a sangrar. 114) 

F'atogénes1s. 

En las gastritis nay formacibn de toxinas~camb1os en la 

motilidad y en la secreción que conllevan a anorexia.Las paredes 

del estómago se tornan niperemicas y edematosas produciendo mas 

moco y menos secreciones gastricas.El 

bactet-iana y las toxinas ~ormaaas par la 

alimentos van a provocar 

estómago. Se menciona que 

una i rt· i tac ión 

cambio de la +:lor·a 

degr·aaación de los 

de la mucosa del 

extra~os4 ciertos medicamentos IF'heny l butazona) y el 

predisponen o son causante de gastritis.Durante la gastr·itis se 

debilita e inhibe la ~a1~mac1ón de moco~ 

pr·otector-a de la mucosa gástrica. Si 

etológico que esta irritando la mucosa 

que es la barrera 

pers1s~e el agente 

la consecuencia sera 

una úlcera gástt·1ca.En los casos de 1t·r-itac1ones moderadas las 

células epiteliales tienen 

r·ap i damente. 

la capacidad 
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Signos Clinicos. 

Las mani~estaciones clinicas no son especi~icas y con 

~recuenc1a se ven enmascaradas po~ otros signos primarios.Tal 

seria el caso oe la ingestibn de cantaridinas cuyo daAo mayor se 

produce en el tracto urinario.en donde hay 1n-Flamac16n e 

in·itación del mismo.El animal 

AlgLtnos potros han mostrado 

muestra gran dolor 

los sigL1ientes 

al or·inar .. 

signos 

deprim1aos.anorex1a.brux1smo.baJo consumo de agua~ pera1da de la 

condición.presentan eaema. perdida ~ocal de pelo,protus16n de la 

lengua y en 

intet·mitentes. (14) 

Diagnostico. 

casos oe gastritis crónica cólicos 

La historia clinica puede ser de gran ayuoa,especialmente 

en aquellos animales que han ·tenido contacto con irritantes. nan 

sido o estan siendo some~idos a tra·tamientos médicos.en 

explotaciones donde no se lleva acabo un programa ae 

desparasitacibn aoecuado. El metodo de diagnóstico mas e~icaz es 

el endoscopio, a través dei cual podemos observar 1as 1es1ones. 

su localizaci6n y sever·1dad.Pat·a potros se usa un endoscop10 oe 

2 mts.de largo y con un ~ilamento de 9.5 mm.Para animales 

adultos se recomienda que la longitud del endoscopio sea de 3 

rnts. con un ~ilamento ce 10 mm.Generalmente se recom1enaa que el 

animal que va a ser endoscopiado sea dietado con 

anticipac16n para po~ros y 24-48 nrs. para caballos adultos.En 
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caso de ser necesario y para pr'cited:,i6r\ del equipo los equinOs 

deben ser tranquilizados con. -Ll mg/f<g 

respectivamente. ( 14) 

Tratamiento. 

En muchos casos el pr·ivar- del 0:ali'mento al animal es 

SLtf-iciente para resolver el padecimiento.La administración de 

medicamentos que recLtOren 1 a mLtcosa estomacal. corno 

caol1n~pectina y carobn activado 200-250 ml c/12 hr·s-~puecen ser 

oe gran ayuda en el tratamiento de gastr1t1s agúda.Los lavaoas 

gástricos con soluciones salinas .frias pr-oducen al1v10 

temporal.Se puede neutralizar los ácidos gástricos con h1drbx1ao 

de aluminio o magnesio o bien bicarbonato de sodio.La 

recuperacibn es generalmente inmediata una vez que la causa 

pr1mar1a ha sido eliminada.Los da~os super~1ciales sanan en 24 

hrs. ( 14) 
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IX. ULCERA 5 A S T R ,I ~ A • 

Este padecimiento· se Pt'e,senta fanto en potros como en 

LÍii::eras se ~des'arrollan _, .. ,_-caballos adultos.Las cuando un 

desequi l i b.-io permite qúé -Faí:fd;·es "c:íC1e' f:l~~,i¡,:: la mucosa gastnca 

af'ecten las qL1e los ¿te 1 aos 

gástr-1cos y la pepsina son los ·principales -factores 

predisponentes para el daño de la mucosa gástrica.Las ülceras 

pueden ser -focales o multif'ocales , acompa~adas ae gastri~1s 

generalizadas~ desordenes hipersecretores 

def'ic1encias en el vaciado del estómago y oostrucc1ones.Se 

presenta este padecimiento ae un 25%-50% en potros. En la 

mayor1a de los casos los primeros signos de 81cer·aqno sor1 

aparentes.En un estudio realizaoo en Hong Kong se demostró que 

más e1el 50% de los an1malesque se enaoscop1aron presentaban 

úlceras en la mucosa g~str1ca, especialmente en la r·egion 

escamosa adyacente al Margo plicatus. Debe resaltarse el hecho 

que ·fueron mas -frecuentes en caoallos 

previamente al estua1oqsinto1nas clin1cos de cblicoqperd1ca de 

apetito y baJa de le condición -física. 12i <3J iBl \9! 111) (17) 

Patogénes1s. 

Se desconoce cual o cuales son las causas especi~icas que 

producen esta en+ermedaaq (2) sin embargo se considera que 

existen factores predisponentes~ 

a)Stressqdebido al medio ambiente qen climas extremososq 
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asi namiento y e~:ceso de manejo, c¡¡speic i almemtef de los .potros. (5) 

b)Uso de medicamentos como los·· ánti-,inf'iamátot'.ios no 

estet-oi dales ( FlLlni :: in meg lLlbi ne, Fenilbutaz6ria. ~ 61pyt-ona) ,: 

La accion de estas dt-ogas es la de 'inh~bit::lá~::pfo,,;lagiandinas 
E2. También inhiben la secreción de mOco pt'.~;·t.eEtot_:":· c:ie la mLlcosa 

gástt- ica. 

clDietas altas en proteina y f'ibra,que estimulan la 

secreción de ácidos gástricos para su degradacion. 

Debe mencinat:se que estos agentes se pueden 

aislar del estómago de caoallos sanos. por lo que se les 

consioera saprO+itos. 

pared del estbmago.es la que prec1spone a las 81ceras~ 

+ICuerpos extra~os como pedazos hule y 

otros.provocan 1~-r-1tacibn. gast~·it1s. ~lceras y en ocasiones 

ruptLn-a del estómago. 12) íó) (8i 111) (17) 

Signos Clinicos. 

En pott-os se obset·va aLlmento de la 

sal1vac1ón. recumbenc1a dorsal.amamantado 

interrumpido y en ocasiones cólico.Las Glceras se localizan con 

mayor ~recuencia en la porción aglandular del estbmaqo.Los 

animales a+ectados pueden seguir un curso as1ntomát1co.aunque 

también llega a oresentarse diarrea, lenta crec1m1ento.mal 
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es·cado oel pelo y presentar el slndrome del potro ~anzbn.En 

potros menores de un mes de edad las .~esione•se driginan en la 

reqibn escamosa adyacentes al l"largci p 1 icatt.1s, en . ·donde se 

presenta aescamación del epi te la apariencia de 

hoJuelas de maiz.Es comün observar-.•·erósi·~·nes de· la mucosa que no 

los 35 dias 

oe las zonas observan pequeRas 

nemorrag1as. Generalmente este tipo de lesiones sanan por s1 

solas. Cuando se presentan signos clinicos es comün ver diarreas 

con pérdida del apetito.En potros de mayor edad las lesiones 

prevalecen en la mucosa escamosa,alrededor del car-d1as y a .lo 

largo de la curvatura menor entre el cardias y el plloro.famoién 

se puede encontrar lesionada la mucosa escamosa del +undus 

adyacente al Margo plicatus.Estas ~lt1mas lesiones son mas 

severas y se asocian a d1arr·ea. baJo crec1m1ento~ 

apetito y condicibn. En algunos casos las les1é:Jrn::.is que 

involuct-an la región del cardias se asocian a ulcer·aciones 

duodenales y obst~ucc1ones ana~6m1cas que c1sminuven el tiempo 

ae vaciaao gástrico. Cuando este es el caso. es com8n observar 

re~luja con ulceraciones oe distal del esbfaqo.En 

aAales y animales adultos las lesiones se con~1nan a la región 

de la mucosa escamosa. adJacentE:: al Margo plicatus.Estas 

lesiones generalmente se acompa~an de 

pérdida del apetito y condición, cólico recurrente e inclusive 

bajo t·end imiento ( car-r-et·as1 • ( 9) \ 17 1 
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Diagnóstico. 

Se va a llevar a cabo por varios mé~odos~el principal y m•s 

importante es el endoscopio.Los ser dietados con 

10 hrs. y los animales adultos coM• 24..;..49 hrs .• de anticipacibn, 

para asegurar el vaciado gástrico.Como regla generai se 

considera que el estómago nunca estar• completamente vacio a8n 

cuando se halla privado de alimento al animal.debido a la 

constante secrecibn de •cidos q•stricos y pepsina.Se recomienoa 

los caballos antes oe ser endoscop1ados con 

Xilazina L 1 I.V. El endoscop10 se pasa a traves del 

esó+:ago al estbmago. Una vez alll. se insu-fia ia 

pacer observar las d1st1n~as regiones y reai1zar el d1agnóst1co. 

El enaoscop10 que se usa en potros deber& medir ¿ m~s. ce 

longitud con un filamento oe 9.5 mm de diámetro.Para caballos 

adultos 3 mts de longitud con diámetro oe 10 mm. Otro método oe 

diagnóstico que se utiliza son las r· ad i og r 6\f:l as de 

contraste.únicamente üt1les en animales pequeRos.5e puede apoyar 

el diagnóstico en prubas de laborator-10.Encontrancose la cuenta 

de G.B.,el -fibrinógeno en plasma y el pepsinbgeno en el suero 

elevados.El liquido peritoneal puede contener exudaao en caso de 

e:dstit· una úlcera per+:orada. <2) ¡:;:;¡ (6) (6) (9) \10) (11) \17) 
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Tt·atamiento. 

El obJetivo primario del · tratam'iento. es redL<cir la 

sect·es1án de ácidos gástricos, _'para ·qL\e -el epitelio· de la mL<cosa 

del estomago pueaa 

antagonistas de los 

sanar. E~t~ ~fe~to se ldgra con el L\SO 

t·eceptores de la .H.istainina del tipo 

de 

Cimet1d1na y Raditidina son los m~s ~recL<entemente L\sados,aunqL\e 

son oe L\SO hL<mano.Cimetidina <Tagametl 4.4-6.6 mg/kg 4-6 veces 

al dla V.O o I.V. Ranitidina IZantacl 4.4-6.6 mgtkg 2-5 veces al 

dia v. O 6 I. v. Dosis menores de estos medicamentos <l.1-2.2 

mg/Kg) alivian los sintamas clin1cos lnapetenc1aJ 

pero no las Glceras.El tratamiento se ~-ecom1enda suministrarse 

por lo menos durante oos semanas y el animal debe permanecer en 

reposa. Otros medicamentos ae uso hu1nana~ son la Nizat1oina y 

Famot1d1na pero SL\ dos1+1cac16n en cauallos na ha SlCIO 

establecida.El L\So oe análogos sintetices oe la prostagland1na 

E2 <PGE2l ha sido e~ect1vo en el tratamiento de úlceras 

glandulares en humanos. Act:ua como 1nn1b1oor ae la secreción 

gástrica y c1toprotector oe la mucosa. t:.1 i·lecoc 1opt·am1 de 

(Reglan) se na usaao selectivamente para prevenir el re~luJo 

gastroeso~~gico y estimL<lar el vaciado g~strico.Tiene e~ectc 

sobre la musculatur·a lisa como mediador antagonista de la 

dopamina en los receptores oe la aocamina.El uso en caballos~oe 

este med1camento~no ha sioo cien estudiado.La dosis recomenaada 

es de (1.10-0.25 mg/kg ce 3-4 veces al dia I.V. En equinos se han 
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reacciones 

repentina,con el uso 

~dversas d~ .ex1tacibn neurolbgica 

de - -:-esta --~-dt'oga;oti~os signos -fL1en·on 

taquicardia,sudoraci6n -fac[al.~i~ateral,miosis y ~no-ftalmos.Los 

signos cíinicos indeseables d~sapa~ecieron al sL1spendet· el 

medicamento.8ethanecol IUrecholi~alse ha usado con exito para 

m1n1mizat· el t·e-flujo gastrointestinal y estimular el vac1aao 

gástrico ,con menos e-fectos indeseables que los observados con 

el Metoclopram1de.Se recomienda su uso en casos aguaas de atonia 

gástr-1ca a dosis ae 0.025-0.030 mg/kg cada 3-4 veces al dia VMO. 

Los e-fectos inoeseables que se pueden son 

aiarrea~1napetenc1a~salivacibn y cblico.Antes de adm1n1s·trar 

8ethanecol u otra droga proqu1né~1ca~se aeoe aescat-ta1·- la 

posibilidad de obstrucciones anatbm1cas,que impidan el vaciado 

gástrico,por el pel igt·o <Je que sobr·evenga una ruptura 

gástt·ica. 12) 131 16i \81 <lC>I \ll) 1171 
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x. o B s T R u e e I o N GAS.Ti;:ICA 

Se pueden originar debido al acQmGlo de teJid6 ~ibroso en 

el lugar donde sanaron las úlceras.Este acQ~Glo de teJido 

~ibroso llega a provocar problemas cuando se encuentra en las 

r·egiones del cardias o del plloro, 

ingesta a través del estomago.Otra de 

impidiendo el oaso de la 

las causas de obstt·ucción 

gAstrica puede ser la estenosis pilbrica congénita,parAsitos y 

neoplasias como el carcinoma oe las células escamosas. (1) (13) 

í 16) 

F'atogénesis. 

El pr·incipal problema que ocasionan las obstrucciones 

gAstricas son el paso de~iciente de los alimentos del esb~ago al 

I. D. En primer· término se va a presentar una 01sm1nuc1ón del 

vaciado gástrico. Esto puede a dilataciones~ 

distenciones e impactaciones.Al no pasat· el alimento en ~arma 

normal por· el estbmago se va pr·avocar una la 

mucosa gAstrica~que posteriormente se va a convertir en una 

ú lce1··a. Si este proceso patolbg1co no es cm· regido l é.\ 

consecuencia serAn trastornos gAstricos crbnicos que inclusive 

pueden comprometer la vida oel paciente (ruptura géstr1ca y 

per·itonitis).(l) ill! (16) (18i (19! 
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Signos Clinicos. 

Va ha presentarse dolor abdominal "anorexia ~ brLÚ!lSffiO 

,ptialismo ,protusión de la lengua,regurgitacibn de la lecne 

(pott·os), debilidad, depresión, megaesb-fago y Lllceras. ( 1 i ( 1:::;) 

(16) (19¡ 

Diagnbstico. 

La endoscopia, es uno de los métodos diagnbstico para este 

tipo de problemas de más ayuda.Las radiogra-fias,usando un medio 

de contraste corno el sul-fato de oario <10 mg/kg.lSe pueoe usar 

el aparato de ultrasonido. Adem~s se puece apoyar el d1agnbst1co 

en pt-L\eoas de los valores ae sorb1tol 

deshidrogenasa,gamma-glutamil trans-ferasa y la bilirubina total 

y conjugada pueden estar elevaaas.Los animales con este tipo de 

paoec1m1entos van a mosi:t-ar h1ooclorem1a" h1ponatr·em1a .. 

hipocalcemia y alcalosis 

Tratamiento. 

• (1) (LJ) <16J (19i 

En el 

medico es 

caso de obstrucibnes por parásitos el tratamiento 

su~1c1ente para resolver el problema. Cuando la 

patologia es causada por -fibrosis o estenosis congénita el 

tratamiento sólo puede ser quirtlrgico. Por Llltimo cuando la 

causa son neoplas1as,en gener-al se t-ecom1enda la eutanasia. (1) 

\l.3i (16) <19i 
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XI. NE O P L ~S I A GASTRICA 

Son poco com~nes en eL. tracto.cga~trointestinal.El m~s 
. . . . . 

·ft"ecL<entemente encont1-ado es· el ~C\rci~C!ma· . de •.las célL<las 

escamosas.El tLtmor generalmeb~i;~ '~~·: }J<:lé~'l íza en 

in-fíl~}a' en, :Fa ~~)~~ del eso-fágica del estbmago,se 

la porción 

mismo v se 

p1-ovec'Ca en TOl""ma de col i-flor hac'ia el lLtmen del estómago. Se han 

reportado tambien la presencia de lin~osarcomas~le1om1oma y 

papiloma \Margo plicatLll. Los caballos a-fectados son mayores de 

6 años. Se sug1et·e que irritaciones e in~lamac1ones crónicas 

asociadas a parásitos 9éstr1cos es un ~actor· que contr1ouye al 

desat-rol lo oe estas neoplasias.Algunos autot·es r·epor~an la 

incidencia de 4: 1 macho a nembr·a. (!:::,:;) <15> 

F'atogénesis. 

El agente causal se desconoce.pero lo que s1 se saoe es que 

es'Cas neoplasias pL<eden a~ectar la motilidad gástrica y en 

ocasiones provocar ciet·to gt-ado de estenosis pil6r1ca.lo que va 

impedit- el libre transito de la ingesta al tracto digestivo 

posteriot-.El alimento va a permanecer mayor ·ciempo en el 

estómago pred1sponienoo a dilataciones. d1stenc1ones. gastr1tisq 

Qlceras e iclL<sive rLlptL<ra g~strica.üL<iz~s el principal problema 

que causan estas neo~ormac1ones es met~stas1s al resto del 

01-ganismo del animal. <7l ( l3l <151 ( 19í 
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Signos Clinicos. 

Se observa indigestibn crbnica,anore~ia;dep~esióri pérdioa 

crónica oe peso y anemia. (21 La anémia se desarrolla por la 

pérdida de sangre en el estómago o ,por depresión de la 

eritrogenesis.Los caballos que sangran pueden presentar sangre 

oculta en las heces.Es poco +recuente que presente dolor 

abdominal.En aquellos animales en donde se encuentra involucrado 

la +aringe o el esb+ago oaJo muestran di+icultao al tragar y s1 

e>:iste obstrucción para el paso del contenioo g~strico al I.D. 

se observara re+luJo en el esó~ago con acundante p~1alismo.Son 

~recuentes los nallazgos ce metástasis de estas neoplasias. t::n 

ocasiones a la palpación rectal se encuentran masas tumorales en 

cavidad abdom1nal.81 el tumor involucra al esó+ago a1stal o la 

región del careras pueoe pt·esentat·se cierta res1stenc1a al paso 

de la sonda nasogást1·-ica. (l.:';) \15) \191 

D1agnóst1co. 

El meJot- metodo diagnóstico es ei endoscop10,el cual nos 

perm1t1rá ver la neoplasia.su tamaRo v localización dentro del 

estomago,aoemAs de poder tomar una biopsia del teJido para el 

estudio h1stológ1co.En animales peque~os se pueden usar las 

radiogra~1as.En ocasiones se pueden obtener celulas neool&st1cas 

de lavados glstr1~os,de liquido per1toneal y tor~xico.El aparato 

de ultrasonido es otro ce los métoaos ce c1agnóstico que se 

puede emplear.Se menciona un neumogastrograma para del1m1tar el 
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tumor pot- lo que 

ú 1 timo es 1'act i ble de Í'-e'eú izar 

( 15) ( 19) 

Tratamiento. 

(13) 

No se ha reportado un tratamiento ef'icaz p~r~ este tipo de 

padecimientos.En terminas genet-ales CL\ando se 

el 

llega a 

diagnosticar el tumor~este ya pt·oli~erO en resto oel 

organismo.El acceso al estómago del caoallo adulto,que es cuando 

se pt-esentan 

anatómica.En la mavorMia oe 

indicaoa. 03) (15) (18) (19i 

d1f'icil 

los casos 

por su posición 

la eutanac1a esta 

Existe un reporte de un tumor gastrico glandular benigno.Se 

diagnost1có en un caballo de raza araoe oe 13 aRos de edad.El 

polipo hiperplástico gástrico se encontrb localizaoo en el 

antro pi lór-ico, de apt·ox1madamente 20 cm. de long i tL\d. Esta 

neoplasia obstruia cas1 totalmente el duodeno proximal, con la 

consecuente di latacibn gastt-1ca. El animal pt-esem:aba 

modet-ada y l 1get·a elevación de la 

temperatura (39.5 QC).El d1agnbstico se realizb mediante una 

laparotomla explorator1a,encontrandose una masa -firme en la 

región proximal del duodeno.Al caballo se le practicb la 

eutanasia.Este tipo de neo~ormaciones son raras tanto en humanos 

como en animales. ( 7) 
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XL P A R A S I T O • 

Los parásitos más comúnes que encontramos en el estbmago 

son: ~0stt-o_o_g~ a:·:ei, 

Gastet-ophi lus___§p_g. 

Habronema spp. , 

Tt- ichostt-o!J9.Yl.bLs.-ª.iiÉ'...L· \ :::;. 5-5. 5 mm. de 1 argo) 

Este par~s1ta afecta también a bovinos y ovinos. Su larva 

tolera grandes peribdos de sequia y sobreviven al inverno. Se 

localizan primariamente en y sobre la mucosa gástrica. En 

ocac1ones también se le pueae encontrar· en el duodeno proximal. 

In~estac1ones severas de este par~stio causan gastritis crónica 

catarral con proli~eración de 

( 15) 

la mucosa y necrosis. \1) ( 13) 

Signos Clínicos. 

El apetito es anormal o reducido~ 

progresivo, copro~agia~ d1art·ea~ anemia. 

de rendimiento. (!) (1.3;¡ <15) 
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Diagnostico. 

El dí agnóstico d i-fewenc i al debe hacerse con otras 

en-fermedades cronicas parasi tar ia~s, especialmente Strongylosis. 

ldenti-ficación oel paras1to en heces. En ocaciones puede 

aislarse el parásito o sus huevos oe lavados gastricos. Para tal 

e-fecto se recomienda oietar al animal durante dos dias, luego 

via sonda nasog~str1ca se pasan aproxu 15 lts de oicarbonato de 

sodio al 2%. La misma cantidad de agua que se usa para el lavado 

gastrico debe r·ecuper·ar·se 5-1<) mins. despLtes. (1) \13) <15) 

Tratamiento. 

Thiabendazole (50mg/kgl, Cabendazole 120mg/kgl, Ox-fendazole 

110 mg/kgl e Ivermectina <O. 2mg/f(gl. Se recomienda que se 

desparas1 ten a los rumiantes al mismo tiempo y pastar a los 

cabal los por separ·aoo. ( 1) (1:5¡ < 151 

Habronem1as1s-

Estos parásito prooucen una dermatitis granulomatosa que 

a-fecta a los equinos. La lesión resulta ce 

1ntraaet~m1ca de la larva de los nemátodos C\dLiltos l..HaDrOí')_§.~ 

adulta se encuentra normalmente en el estómago" caL1sando 

nódulos de tama~os va1acos~ localizados nac1a el margo pl1catusu 

Las hembras son v1viparas y las larvas pasan a las excretas~ en 
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donae son i nger i oas por la moscá que actua como nuespea 

intermed1ar10. La mosca casera (Musca doméstica) es el huésped 

intermediario de ti...._m_Ltscae y D. megastoma. La mosca ae establo 

(Stomoxys calcitrans) es el huésped inter-mediario de !::!_,_ 

microstoma. \1) 113) 115) 

Patogénesis. 

En su tercra etapa larvaria son depositadas alreOedor de la 

mucosa oral para set· ingeridas posteriormente y pasar al 

estbmago. en donde macur·an hasta llegar a su ~arma adulta. Las 

lesiones cuténeas se proaucen cuanao son depositadas las larvas 

en piel da~ada o en regiones del cuer·pa con cierto gr-ado ae 

humedad. La larva es incapaz de atravesar Ja piel intacta y 

sana. En este sitio \piel1 no pero p t·ovocan 

cierto grado ipersensibiliaad. En su ~arn1a cut~nea se les 

localiza en la par-~e baja ae los miembros. que es donde la piel 

se lesiona con mayor ~recuenc1a~ Tamb1en se les a aislado del 

canto medial del OJO y en el proceso uretral. Las lesiones que 

se observan son de tipo ulcerativo. nodular. masas tumorales con 

-focos múltiples de color· amarillento. necr·6t1cos~ conten1enoo 

larvas muertas minet·alizadas. lll (1:;'.) (15) 

f·ag i na - :50 



Signos Clinicos. 

Generalmente no son aparentes o sgnif'icativos, e:-:cept:o 

cuando se asocian a granLtl ornas por D=·--m=e'-"g,_,astoma en donde pueden 

proauc1r nódulos tan gr-andes qLte p1-ovoqLte obstrucciones 

gast:ricas. \ll ci.:::> (15) 

Diagnóstico. 

Se basa en la h1stor1a clin1ca~ biopsias de las lesiones 

para estudios de n1stopatologia en donde se observa teJ1do ae 

granulación con in~iltrac1bn d1~usa eos1nofil1ca y super~1c1es 

epiteliales ulcerativas. En ocac1ones ~e los -focos necr6t1cos ae 

los cortes h1stológ1cos se pueae ooservar la larva. El 

diagnóstico dif'erencial debe hacerse con lesiones ulcerativas 

que no sanan~ carcinoma de células escamosas. sarco1aes. teJido 

de granulac1bn exuberante. boi::r1om1cos1s \granLtloma oacter1al) e 

inf'ecciones f'ungales. ( 1) ( 1:;:;¡ ( 15) 

n-atamiento. 

Se debe reducir el i::amaño de la les ion, baJar la 

inf-J.amación. eliminac16n de la -forma adulta <Habronema -~J.1 .. ~..> del 

estómago y eliminar al vectat~. Las lesiones cutaneas deben 

tratarse quirurgicamente ldebridadol, se recomienoa también la 

c r i oc i ,- ug i a. La in-flamac10n se r·eoLtce con drogas como: 

Prednisolona o Prednisona 11 mg/kgl durante 1C1-14 d1as, seguioa 

ae un tratamiento ael mismo medicamento a una oasis menor t0.5 

mg/kg) durante otros i0-14 dias. Si sólo son una o dos lesiones 
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cutáneas , se pueden tratar~tbpic,mente con Triamsinolona 5-15 

mg, sin exceder de 20 mg:si e.s nÉ;.cesario repetir a los 10-14 

dias. Se recomienda el tratam~ento de las lesiones cutáneas con 
_: i . .' . ~ 

una combinación de corti~oste~oides-DMSO.Las ivermectinas han 

probado efectividad contra este parasito a Ltna dosis de •). 2 

mg/kg V.O. Dichlorvos 20-35 mg/kg V.O. es otra d1··oga de 

eleccibn. Se recomienda suminist~ar 30 mins. antes de aplicar el 

desparasiticioa 8-10 lts de bicarbonato de sodio al 2~ para que 

d1sLtelva los tapones oe moco en el caso de trat:ar cont:t·a Q,,_ 

meqastomg. Todas las heridas cutáneas de los animales deben ser 

cubiertas para ev1tat· re1n~estac1ones.Se recomienda eliminar al 

vector o cuanoo menos controlarlo mediante la remosión de 

e:.:cretas y OLtena h1g1ene. (1) (J.:"'¡ <15! 

Gastet·oph1 lus. 

Los mAs comunes a+ectanao a eqL11nos son §.ªst§'_t:.QE.tl;i._J...ht..§ 

mucosa oral. 1 ntest i nctl.. Sus larvas se encuentr·an 

preferentemente en la mucosa del estómago, duodeno y recto. La 

larva una ve= que lleqa al estómago permanece ahi aurante 8-10 

meses. Cuando son e:.:cretadas, con el aumento de t:emperatura, de 

3-8 semanas después emergen de las heces o oel suelo en forma de 

moscas. (1) (1:3¡ (15) 
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F'atogénesis. 

Las larvas prodLlcen grandes 'erosiones en la región del 
' -

cardias, con bordes elevados_ c_o,ri pt'bl f-F_e.rac(ióA_- granLtlomatosa y 

papilomatosa.En ocasiones, llegan '_a, :',~:~,~f~~a';._ i'a mLlcosa dei 
''<:-,:-::--::')" ,_. 

estómago. Se asocian a obstr-Ltc:c: iones:c:y- :}S~_tC;Í'oa : gastrica. 

--
( 13) ( 15) 

Signos Clinicos. 

El apetito se ve alterado (var-iablel, baja conaición 

-Fisica, cólico ocac:inal, anemia con taqLlicardia y PLllso dabil. 

Son raras las estenosis del cardias o del pilara Todos estos 

signos clinicos se ponen de mani.¡:iesto con invasiones masivas 

del parasito. La en.¡:ermedad generalmente tiene un curso 

asintomatico y el parasito es Lln hallazgo incidental a la 

necropsia. 

Diagnóstico. 

La pr·esencia de huevecillos en el pelaje del caoallo es 

inoicativo oe la probaole parasitosis. Se pLleoe intentar aislar 

las larvas de las heces del caballo Lltilizando la técnica de 

-Flotación. En ocaciones se le aisla del liquido ootenido de 

lavados gastricos y en proceso de experimentación esta la 

hemoaglLttinac16n. ( li (!.;;¡ < 15) 
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Tt·atamiento. 

Tricnlor·-fon \35-40 mg/kgl, Dichlot'.vos (20-35 ~g/kg)' 

Ivermectina 10.2 mg/kg1, son los m•s e-fectiv6••en el tratamiento 

de este parásito. Se recomienda que se 

desparasitación cada 6-8 semanas, para evitar cLÍalqÍ-lier tipo de 

in-festación masiva de parasitos. <11 o::.;i .i15l 
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A! I e o '~ e L u s I o N E s. 

El maneJo adecuado de la nutrició~ del caballo es uno de 

los -factores mas importantes para. la'prevencíón. de trastornos 

patológicos en el tr-acto gastr-ointe.stinai. 

Se recomienda que se lleven a ~abo programas estrictos de 

medicina preventiva <desparasitar,lim~d~ de molares etc.J,bajo 

la supervisión del Med. Vet. Zoot. 

Es recomendable que se tenga sumo cuidaoo al lnStltLllt-

tratamientos med1cos~pon1endo especial atenci6n en el tipo de 

meaicamento.oos1s~via de aplicac16n y dut·acibn 

in~lamatot·ios no esteroiaales). 

del mismo \anti-

Las tllceras gástt·1cas en caballos adultos son mas 

frecuentes ce lo que se d1agnost1can.Especialmente en animales 

que son sometidos a traoaJos intensos.por lo que el stress Juega 

un papel determinante en la presentación de úlceras gástricas. 
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