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I RESUMEN

Las erosiones gastricas y duodenales fueron reportadas por
primera vez en el equino hace mas de 20 afios. Sin embargo la
significancia clinica de las erosiones gastricas y ulceras en potros y-
caballos adultos, solo ha sido apreciado recientemente y la causa
primordial de estas lesiones se ha asociado a la administracién de
antiinflamatorios no esteroides, estrés, raza y funcidon zootécnica.
Esta enfermedad resulta de un desorden multifactorial y las lesiones
han alcanzado la mas diversa presentacion en la mucosa gastrica, los
signos clinicos son de acuerdo a la presentaciéon de la lesién no
apreciandose signos clinicos en ulceras silenciosas y signos
exacerbados que van desde una salivacidon excesiva, bruxismo,
anorexia y recunvencia con dolor intermitente, hasta una franca
hemorragia al introducir la sonda nasoesofagica en ulceras
clinicamente francas.

Su diagndstico se basa en la observacion directa de la lesion
por medio de la endoscopia y es tratada terapéuticamente con mayor
precision gracias a las investigaciones realizadas utilizando
antagonistas de los receptores de histamina tipo 2 tales como la
ranitidina y la cimetidina e inhibidores de la bomba de protones, y
protectores de la mucosa como el sucralfato y el uso de otros
antiacidos como tratamiento subjetivo. La prostaglandina sintética
ha mejorado el resultado terapéutico.



I OBJETIVOS

*  Integrar la informacion existente sobre tlcera gastrica en el
caballo, sus causas, manifestaciones, diagnostico, asi como avances
en el estudio de la misma para facilitarla a los médicos veterinarios y
personas interesadas en el tema.

*  Resaltar la importancia de un buen diagnostico para que el
clinico logre tener resultados mas eficientes en la aplicacion del
tratamiento.
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II1. INTRODUCCION

El equino es un monogastrico y su estomago es de forma
simple ventriculus o gaster. Este 6rgano es la mayor dilatacion del
tubo digestivo, caudal al diafragma y al higado, que se sitia entre el
esofago y el intestino delgado, se trata de un saco curvado en forma
de J que tiene la parte derecha mucho mas corta que la izquierda, la
convexidad se sitia en direccion ventral, es relativamente pequeifio
con una capacidad que varia de los 8 a 15 litros y se encuentra
situado en la parte dorsal de la cavidad abdominal a la izquierda del
plano medio. (40)

Su mucosa proventricular tegumentaria carece de gléndulas,
posee un cuerpo papilar y estd cubierta por un epitelio aplanado
estratificado que comprende aproximadamente un tercio, y dos
tercios de epitelio glandular, el primero es probablemente la barrera
principal para el 4cido y pepsina y sirve como reservorio de la
ingesta. (8, 9, 13.); del estrato queratinizado pasa sin transicion
alguna al epitelio cilindrico géstrico en el margo plicatus limite
delgado e irregular (8,13, 23,), de éste sigue una banda estrecha y
relativamente clara, que contiene glandulas serosomucosas,
glandulas pildricas y acumulaciones linforreticulares en la curvatura
mayor y en las caras internas laterales se continia con la mucosa
glandular fundica notablemente mas gruesa, a continuacion sigue
una zona intermedia que es distinguible por su color y su delgada
mucosa pilorica. Figura 1.



Esta se extiende por toda la region pilorica llegando incluso a
la curvatura menor limitando con la mucosa proventricular y se
contintia con la zona cardial. (4,36). Esta mucosa puede sufrir
descontinuacion por causas que no se han establecido con
precision pero se conocen algunos factores que influyen en su
presentacion como son:

a) Raza

b) Edad

¢) Horario de alimentacion y privacion de alimentos

d) Actividades vigorosas constantes.

e) Antiinflamatorios no esteroides por periodos prolongados.
f) Estrés

g) Parasitos del estémago del equino.

h) Deficiencia de vitamina E.

1) Neoplasias

j) Enfermedades. (6, 7, 8, 10, 23, 24, 28, 36, 37, 40)

Esta descontinuacion llamada tlcera gastrica o duodenal ocurre
en el hombre y algunas especies animales, y fueron reportadas
por primera vez en el caballo hace mas de 20 afos, sin embargo,
la significancia clinica de la dlcera gastroduodenal ha sido
reportada con mayor frecuencia en los ultimos afos como una
causa de colico severo y muerte ocasional en potros (9, 33, 34,
41, 46). Lo que puede aprenderse de los humanos o cualquier
especie con ulcera péptica depende parcialmente del
conocimiento de la fisiologia gastrica normal y en el caballo
comparandola con estas especies (8).



IV Morfofisiologia gastrica.

Las glandulas cardiales son tibulo espiral ramificadas
secretoras de moco. (13)

Las células argentafines son piramidales y pequeiias
localizadas en la membrana basal, secretan en la lamina propia y no
a la luz del estomago, son células gastrointestinales endocrinas
secretando  serotonina, histamina, adrenalina, gastrina vy
enteroglucagon, las actividades secretoras y musculares de los
organos gastrointestinales incluyendo al pancreas controlado por la
liberacion de estas hormonas en respuesta al cambio en las
propiedades y constituyentes del contenido luminal. (13)

Las células endocrinas de la mucosa antral que contiene
somatostatina (células D) tienen prolongaciones citoplasmaticas que
se extienden entre las células vecinas productoras de gastrina.
Ademas, los procesos citoplasmicos de las células productoras de
somatostatina en las glandulas oxinticas se extienden hasta un
contacto intimo directo con las células parietales y otras células.

(13).

La region glandular fundica, contiene varios tipos de c€lulas;
mucosas del cuello relacionadas en localizacion con las células
parietales, las células principales sintetizan y secretan enzimas
gastricas. (13)



FILORICA

Figura 1. Esquema de las zonas del estomago del caballo (40).



FISIOLOGIA GASTRICA EN RELACION CON LA
ULCERA

Factores agresivos: 4cido y pepsinas. La mucosa gastrica posee
una extraordinaria capacidad para secretar acido. Las células
parietales (célula oxinticas); Intercaladas en las glandulas mucosas
del cuerpo y fondo géstricos secretan acido clorhidrico mediante un
proceso en el que interviene la fosforilizacién oxidativa las células
parietales secretan iones de hidrégeno en una concentracion 3
millones de veces superior a la sanguinea. (5, 37)

La concentraciéon de HCI secretado directamente por las
células parietales es de alrededor de 160 milimoles (m.M.) cada ion
de hidrégeno secretado (H") va acompafiado de un ion cloro (CI).
Por cada aumento en la secrecion de iones de hidrogeno se produce
un descenso reciproco de la secrecion de iones de sodio y por cada
ion hidrogeno que pasa a la luz gastrica se libera un ion bicarbonato
(HCO3) a la circulacién venosa del estomago, que representa la
marea alcalina. Reflejo directo de la magnitud de la secrecién
gastrica de H+ el bicarbonato se forma a partir del 4cido carbdnico
generado del anhidrido carbdnico por accion de la anhidrasa
carbodnica de las células parietales. Figura 3. (21)

El altimo paso en la secrecion de iones de H+ se lleva a cabo
gracias a un mecanismo de bomba de protones en el que interviene
una adenosinatrifosfatasa especifica de hidrégeno-potasio (H", K" -
ATPasa) localizada en la membrana apical microvellositaria de los
canaliculos secretores de la células parietales esta H', K -AT-Pasa
intercambia hidrégeno por potasio a través de la membrana de las
microvellosidades. (19, 37)



Son multiples los factores quimicos, nerviosos y hormonales
que participan en la regulacion de la secrecion de acido gastrico. La
secrecion acida es estimulada por la gastrina y por las fibras
colinérgicas basales postganglionares a través de los receptores
muscarinicos de las células parietales. (11)

La gastrina. El estimulante mas potente de la secrecion acida
del estdomago, se encuentra en los granulos secretores de las células
productoras de gastrina (o células G) que se encuentran repartidas
formando unidades o pequefios grupos entre las células del
revestimiento epitelial de las porciones media y profunda de las
glandulas antropildricas, desde cuyos granulos pasa a la circulacion
general. (5)

La liberacion de gastrina se inhibe por la somatostatina y se
estimula por el neuropéptido denominado péptido liberador de
gastrina. (5)

También en la mucosa intestinal hay gastrina, con una
concentracion mayor en la parte mas proximal del duodeno
(alrededor del 10% de la concentracion antral). (5)

Los efectos de la gastrina y de la estimulacion vagal sobre la
secrecion acida gastrica estdn intimamente relacionados. La
estimulacion vagal aumenta la secrecion de acido mediante la
estimulacién colinérgica de la secrecion de las células parietales,
favoreciendo la liberacion de la gastrina hacia la circulacion y
disminuyendo el umbral de respuesta de las células parietales a las
concentraciones circulantes de gastrina. (5)



La gastrina estimula la secrecion acida gastrica mediante la
estimulacion directa de las células parietales y por la liberacion de la
secrecion de histamina por las células TEC (enterocromafines).

La mucosa gastrica contiene grandes cantidades de histamina.
LLa histamina esta en los granulos citoplasmaticos de los mastocitos,
que son de localizacion no epitelial (intersticial), y en cé€lulas
similares a las enterocromafines que son células endocrinas
epiteliales distribuidas de una en una en las glandulas oxinticas, a
menudo en contacto directo con las células parietales. (5)

La histamina estimula la secrecion acida del estomago-
amentado la actividad del monofosfato ciclico de adenosina (AMP)
en las células parietales, con lo que se activa la protein-cinasa
dependiente del AMP. La gastrina y la acetilcolina, que no estimulan
la producciéon de AMP, ciclico, promueven la secrecidon acida
aumentando el calcio en el citosol de la célula parietal. (5)

Las membranas basolaterales de las células parietales
contienen receptores para la histamina. La gastrina y la acetilcolina
que estimula la secrecidon acida, y para las prostaglandinas y la
somatostatina que la inhiben. (5)

El principal estimulo fisiologico de la secrecion acida es la
ingestion de alimentos, la regulacion de la secrecion 4acida del
estobmago se ha dividido en tres fases cefalica, gastrica e intestinal.
(11,19)



La fase cefalica representa la respuesta secretora acida del
estdbmago a la vision, olor, gusto y anticipacién de la comida;
intervienen componentes corticales e hipotalamicos y estd mediada
fundamentalmente por la activacion vagal. La célula aumenta la
secrecion acida del estomago, estimulando sobre todo a las células
parietales y, en menor medida, favoreciendo la liberacion de
gastrina. (19)

La fase gastrica esta inducida por alimentos en el estémago, la
estimulacion de los receptores quimicos y mecénicos de la pared
gastrica por el contenido de la luz. La distension mecéanica del
estomago estimula la secrecion 4cida pero produce muy escasa o
ninguna liberacion de gastrina: este efecto mecanico resulta inhibido
por la atropina y parece estar mediado por reflejos vagales. (19)

La existencia de alimentos en el estomago estimula la
secrecion acida al aumentar la liberacion de gastrina, gracias a
proteinas y, en concreto, a productos de la digestién proteica que
llevan los alimentos; la glucosa y las grasas producen pequefios
aumentos de la gastrina sérica y no estimulan la secrecion de acido.
(19)

La fase intestinal se debe a la entrada o presencia de alimento
en la luz del intestino delgado. Una comida de peptona (proteinas
parcialmente hidrolizadas) introducida en el intestino delgado
estimula la secrecion acida pero no la liberacion de gastrina. Los
alimentos situados en el intestino delgado pueden inducir la
liberacién de hormonas intestinales (distintas de la gastrina) que
estimula la secrecion acida. El aumento de los aminoécidos
circulantes procedente de su absorcion en el intestino dclgado,
también puede contribuir a la fase intestinal de la secrecion acida del
estomago. Tabla 1. (19)



La secrecion gastrica acida interdigestiva o basal puede ser
considerada como la cuarta fase de la secrecion de 4cido.

Esta fase no esta relacionada con la alimentacion, alcanza su
maximo alrededor de la media noche y su punto mas bajo hacia las 7
de la mafiana, siendo probablemente las vias nerviosas las mas
importantes en su regulacion. (19)

El calcio intravenoso estimula la secrecion acida y produce
minimas reducciones de los niveles séricos de gastrina. Se ha
observado que el calcio oral estimula directamente la secrecion
acida. (22)

Varios mecanismos pueden producir inhibicion de la secrecion
gastrica acida. Dicha secrecion puede ser inhibida por la presencia
de acido en el estdmago o el duodeno, por hiperglucemia o por
liquidos hipertonicos o grasa en el duodeno. La reduccion de pH
intragastrico a 3.0 produce una inhibicion parcial de la liberacion de
gastrina: mayores reducciones del pH a 1.5 o menos bloquean por
completo la liberacion de gastrina en respuesta a casi todos los
estimulos. (15)

La somatostatina parece desempenar un papel importante en
este control de retroalimentacion inducido por el acido que inhibe la
secrecion de gastrina. La somatostatina inhibe la liberacion de
gastrina por sus efectos locales (paracrinos) sobre las células
parietales. (15)

La presencia de acido en el duodeno reduce la secrecion acida
gastrica, muy probablemente para estimular la liberacion a la
cirulacion de péptidos intestinales que inhiben la secrecion acida
gastrica. La secretina, un polipéptido lineal (27 aminoacidos)
estructuralmente relacionado con el glucagon es capaz de inhibir la
secrecion de acido. (5)



Esta sustancia es liberada por las células endocrinas (células S)
de la mucosa del intestino delgado como respuesta a la acidificacion
de la mucosa. (5)

También la presencia de grasa en el duodeno inhibe la
secrecion de acido; se ha propuesto como candidato para esta accion
de tipo enterogastrona al péptido inhibidor gastrico (PIG), pero este
efecto PIG estd atin por demostrar. (11)

No se conocen los mecanismos por los que la
hiperglucemia o la hiperosmolalidad intraduodenal inhiben la
secrecion de acido en el estdmago. (5)

Otros pequefios péptidos de la mucosa intestinal que poseen la
capacidad de inhibir la secrecion acida gastrica son el péptido
intestinal vasoactivo (PIV) el entreroglucagén, la neurotensina, el
péptido YY y la urogastrona son liberados en el intestino delgado en
respuesta a la perfusion luminar de lipidos. La urogastrona es
estructural y funcionalmente idéntica al factor de crecimiento
epidérmico. No se ha definido la magnitud respectiva en que
contribuyen estos pépticos a la regulacion fisiologica de la secrecion
de acido en el estomago. (19)

El 4cido gastrico cataliza la degradacion de las moléculas
inactivas de pepsinogeno, convirtiéndolas en pepsinas con actividad
proteolitica y proporcionando ademas el bajo pH requerido para que
esta actividad se produzca. (19)

La actividad de las pepsinas es maxima con un pH
aproximado de 2.0 y se reduce sustancialmente por encima de un pH
de 4.0, un pH alcalino o neutro desnaturaliza e inactiva
irreversiblemente las pepsinas. (19)



En el jugo gastrico existen diversos pepsindgenos y sus
respectivas pepsinas, han sido clasificadas segin técnicas
inmunoquimicas como PG I (pepsinogenos 1 al 5) o PG Il
(pepsindgenos 6 y 7). El PGI se encuentra en las células principales
y en las mucosas del cuerpo y el fondo gastrico. (5)

El PG II se localiza en las células de las glandulas piloricas, las
glandulas de Brunner del duodeno, las células mucosas de las
glandulas cardiales gastricas y en las mismas células que el PG L.
Tanto el PGI como el PG II se encuentran en el plasma. En general,
existe una proporcion directa entre las concentraciones séricas de
PG 1 y la secrecion acida maxima en el estomago. La mayoria de los
agentes que estimulan la secrecion de acido también lo hacen con la
secrecion de pepsindgeno. La accion colinérgica es especialmente
potente en lo que se refiere a la estimulacion de la secrecion de
pepsinogeno. Aunque inhibe la secrecién acida del estomago, la
secretina favorece la secrecion de pepsinogeno. (5)



Tabla .-1 MECANISMOS DE ACTIVACION POR FASES (15)

Fase Activador Via Mediados
en célula oxintica
Cefatica. Masticacion, deglucion Nervio vago:
Célula oxinticas. Acetilcolina.
Células G. Gastrica.
|
Gastrica. | Distension estomago. Reflejos locales vy
! vago-vagales: Acetilcolina.
Células oxinticas. Gastrica
5 Células G. Histamina.
J‘ Células ECL.
Intestinal. | Productos de la digestion | Célula G intestinales. | Gastrica.
| proteinica en duodeno. Células endocrinas | Enteroxintina.
! intestinales.

INHIBICION POR ZONAS DE LA SECRECION ACIDA. (15)

Regién a Inhibidor Medidor Secrecion

o ) - gisrica M4 |
Antro pH <3 Ninguno Si 0 |

Duodeno (yeyuno). | Acidez. Secretina. Si Si

Reflejo local. 0 Si

Hiperosmolalidad. | ;Enterogastona? 0 Si

AG Y MG. GIP Si Si

CCK 0 . Si

GIP: Péptido inhibidor gastrico
CCK: Colecistokiceina

AG: Acidos grasos

MG: Monoglicéridos

ECL: Entero cromafin.



DEFENSAS DE LA MUCOSA.

No se conoce por completo el mecanismo por el que el
estdmago y el duodeno normales resisten los efectos corrosivos del
acido y la pepsina, se han identificado varios factores que
contribuyen y se consideran englobados en la defensa de la mucosa.

(%)

El moco géstrico es importante en dicha defensa y en la
prevencion de la ulcera. Las células mucosas del epitelio de la
mucosa gastrica y las glandulas gastricas secretan el moco gastrico.
La irritacion mecénica o quimica y el estimulo colinérgico estimulan
su secrecion. (15)

El moco géstrico estd presente en dos fases: en el jugo gastrico
en una fase soluble y como una capa gelatinosa de moco insoluble
aproximadamente de 0.2 mm de espesor, que cubre la superficie
mucosa del estomago. En condiciones normales, la secrecion de
moco por las células epiteliales mucosas es continua y
constantemente solubilizada por las pepsinas secretadas a la luz
gastrica. El moco gastrico es un gran polimero glucoprotéico, que
contiene 4 subunidades ligadas por enlaces disulfuro. la
despolimerizacion de las subunidades gluocoproteicas del moco por
la pepsina o la rotura de los enlaces disulfuro convierten a la
glucoproteina en una sustancia incapaz de formar o de mantener el
gel. Figura 2. (5)



Cuando esté intacto, el gel de moco actia como una capa de
agua continua que disminuye la difusion i6nica aunque es mucho
mas impermeable a la penetracion de macromoléculas como las
pepsinas.

Las moléculas de pepsinas que se encuentran en la luz gastrica
no pueden volver a penetrar en el gel mucoso intacto por lo que éste
protege a la células mucosas de la agresion proteolitica. El grosor
del gel aumenta tras la administracion de prostaglandinas de la serie
E y se reduce por la de antiinflamatorios no esteroides. (5)

Los iones bicarbonato, secretados por las células epiteliales
gastricas no parietales, penetran en el gel de moco, contribuyendo al
desarrollo de un micro ambiente en el gel con gradiente de iones
hidrégeno importante entre la cara del gel que se enfrenta a la luz
gastrica (pH a 2) y la zona de contacto con las células de la mucosa
gastrica (pH6 a, 7). (5)

El gel de moco presenta una difusion de iones hidrégeno hacia
la superficie mucosa gastrica, permitiendo el amortiguamiento del
bicarbonato dentro del gel. La secrecion gastrica de bicarbonato se
estimula por el calcio, ciertas prostaglandinas de las series E y F,
agentes colinérgicos y la dibutiril guanosina ciclica monofosfato. Se
inhibe por los AINE, y por la acetazolamida, los agentes alfa
adrenérgicos y el ctanol. (4, 5)



Normalmente las superficies de la células epiteliales de la luz
gastrica y las uniones intimas intercelulares proporciona una barrera
mucosa gastrica casi completamente impermeable a la difusion
retrograda de los iones hidrégeno existentes en la luz; esta barrera
puede ser un componente importante de la resistencia de la mucosa a
la agresion acido-péptica. Los acidos biliares, los salicilatos, el
etanol y los acidos organicos débiles pueden romper esta barrera y
permitir por tanto, la difusion de los iones de hidrogeno desde la luz
a los tejidos gastricos.

Ello provocara lesiones celulares, liberacion de histamina a
partir de los mastocitos, una mayor estimulacion de la secrecion de
acido, lesion de pequefios vasos sanguineos, hemorragias mucosas y
erosiones y ulceraciones. Parece que la interrupcion de la barrera
mucosa del estomago contribuye a la gastritis erosiva hemorragica
asociada a la ingestion de salicilatos y a las demdas formas de
agresion de la mucosa gastrica. (5)

Debido a su gran actividad metabdlica e importante consumo
de oxigeno, el mantenimiento de un flujo sanguineo normal en la
mucosa gastrica es un componente esencial de la resistencia de ésta
frente a la lesion. Su disminucion acompanada de la difusion
retrograda de los iones luminares de hidrogeno es un factor
importante en la produccion de lesiones. (4, 5)



La prostaglandinas son abundantes en la mucosa gastrica,
sobre todo las de las series E, las que inhiben la lesion de la mucosa
gastrica causada por una amplia variedad de agentes. Las
prostaglandinas endogenas desempefian un papel importante en la
defensa de la mucosa. Las prostaglandinas estimulan la secrecion de
moco gastrico y de bicarbonato por las mucosas gastrica y duodenal,
lo que amortigua a una porcién sustancial del acido secretado.
Participan también en el mantenimiento del flujo sanguineo de la
mucosa y en la integridad de la barrera mucosa del estomago las
prostaglandinas promueven la renovacion de las células epiteliales
en respuesta a la lesion de la mucosa. (5)

El vaciado gastrico se logra cuando la concentracién antral
sobrepasa la resistencia del esfinter pildrico, la velocidad a la que se
vacia el estomago depende del tipo de alimento; carbohidratos,
proteicos, o lipidicos en ese orden de menor a mayor tiempo en salir
del estomago, generalmente los equinos secretan continuamente
fluidos gastricos. (8, 9, 13, 27, 41). La motilidad gastrica y el
vaciado también son influenciados por varios factores duodenales, la
distension duodenal por el quimo, el incremento en la acidez y los
productos de la proteolisis activan un reflejo neuronal Ilamado
enterogéstrico que disminuye la motilidad y secrecién gastrica. (13,
27).
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Figura 3 Secrecion de acido por la mucosa gastrica. (16)



Renovacion y Reparacion.

Las células epiteliales de la tunica mucosa del estomago se
reemplazan en forma continua, las células de recubrimiento
superficial pueden substituirse hasta cada 3 dias y las del epitelio
glandular cada 5 a 7 dias. (4)

Después de una herida en el estomago los bordes de
discontinuidad se caracterizan por células epiteliales que al parecer
secretan moco y son indiferenciadas, estas se dividen y migran sobre
el defecto, en forma parecida a la que ocurre en la epidermis. (4)

Una vez cubierta la 1amina propia la epitelial se invagina para
formar nuevas criptas y glandulas gastricas (13). La actividad
excesiva de las células parietales con una alteracion predisponente o
concomitante en la cubierta mucosa protectora, puede conducir a la
erosion de la mucosa gastrica.



FARMACOLOGIA CELULAR DE LA SECRECION
GASTRICA.

La fisiopatologia de la enfermedad por acido péptico puede
considerarse como un desequilibrio entre los factores agresivos
(4cido, pepsina antiinflamatorios no esteroides) y las defensas
locales de la mucosa, constituida por la secrecion del bicarbonato,
moco y prostaglandinas. Aunque el tratamiento tiene con mayor
frecuencia la finalidad de reducir los factores agresivos, puede
dirigirse también a reforzar las defensas de la mucosa gastrica y
duodenal con los llamados agentes citoprotectores. (22)

El fundamento para el empleo de agentes que reducen la acidez
gastrica se comprendera mejor en términos de regulacion fisiologica
de la secrecion de acido por la célula parietal. Las tres vias
principales que regulan la secrecion parietal de acido son: 1)
estimulacién neural a través del nervio vago, 2) estimulacion
endocrina por medio de la gastrina descargada por las células G
antrales, y 3) estimulacion paracrina por la liberacion local de
histamina a partir de las células de tipo enterocromafin (TEC). (22)

Las estimulacion vagal y la accion de la gastrina (proveniente
de las células G duodenales y antrales) estimulan la descarga de
histamina desde las células TEC paracrinas o desde los mastocitos.
A su vez la histamina activa a lo receptores H, de la célula parietal
que estan relacionados con la estimulacion de la adeniliciclasa, con
activacion de la via del AMP ciclico. También la gastrina y los
estimulos muscarinicos pueden actuar de manera directa en la célula
parietal para activar vias sensibles al Ca®'.



Los antagonistas del receptor H2 no s6lo bloquean los efectos
de la histamina, sino que también embotan las reacciones a la
acetilcolina y a la gastrina, lo que contribuye a la notable eficacia
clinica de estos agentes. Estas observaciones son compatibles con el
criterio de que acetilcolina y gastrina pueden estimular de modo
indirecto a las células parietales, al promover la descarga de
histamina de las células paracrinas. La activacion de la via
dependiente del AMP ciclico, de la dependiente de Ca”* o de ambas,
estimula la activacion de H'K'. ATPasa en las células parietales, con
su insercion en la membrana apical y formacion de conductillos
secretores con secrecion consecutiva de H' a tasas que van de 20 a
40 meq/hora. El resultado es la acumulacion de H™ en la luz gastrica
a una concentracion cercana al 0.1 N. La activacion de la bomba de
protones conlleva un incremento en la permeabilidad de la
membrana apical a K"y CI™ (22)

Los efectos inhibidores modestos de los agentes
anticolinérgicos y la inhibicion impresionante de la secrecion de
acido por los antagonistas del receptor H2 y los efectos de la
neutralizaciéon del HCI con antiacidos en la produccion y la
conservacion de la acidez gastrica. Reafirman que los inhibidores
covalentes de la H K'- ATPasa es la via final comin de dicha
secrecion. Las prostaglandinas, al inhibir la actividad de adenilil -
ciclasa estimulada por la histamina en la célula parietal reducen la
actividad por medio de la via dependiente del AMP ciclico evocada
por la histamina y por tanto, reducen también la secrecion de acido.
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Ademas, las prostaglandinas estimulan la secrecion de moco y
bicarbonato por las células epiteliales superficiales adyacentes, lo
que contribuye a los efectos citoprotectores de las prostaglandinas
endogenas de la serie E y a los efectos protectores de los analogos
estables de las prostaglandinas E como misoprostol. La importancia
de la funcién ténica de las prostaglandinas en la citoprotectores,
queda de manifiesto por los efectos ulcerdgenos de los farmacos
antiinflamatorios no esteroides (NSAID), que inhiben la sintesis de
prostaglandinas. El bismuto, sucralfato y carbenoxolna propician
también la citoproteccion que brinda la capa de moco. (22)



ANTAGONISTA DEL RECEPTOR H’ DE LA
HISTAMINA

Los antagonistas del receptor H1 de la histamina no inhiben la
secrecion de 4cido géstrico. La creacion de antagonistas del receptor
H2 en el decenio de 1970 brind6é pruebas irrefutables de la
importancia de la histamina endégena en el control fisiolégico de la
secrecion gastrica y transformé el tratamiento de la enfermedad
ulcerosa péptica. (22)

Los antagonistas del receptor H2 que se aplican en clinica son
congéneres de la histamina que contiene una cadena lateral abultada
en lugar de la mitad etilamina, cimetidina conservan el anillo
imidazol de la histamina. En los compuestos mas modernos este
anillo quedé sustituido por un furano (ranitidina) o un tiazol
(famotidina, nizatidina). En la figura 4 se encuentran las estructuras
de los antagonistas H 2 disponibles en la actualidad. En conjunto
estos fAdrmacos son més hidréfilos que los antagonistas HI, y llegan
al sistema nerviosos central (SNC) s6lo en proporcion limitada. (22)
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Figura. 4 Estructuras de la histamina y del receptor H2 (22)
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PROPIEDADES FARMACOLOGICAS. Los antagonistas del
receptor H2 inhiben de manera competitiva la interaccion de la
histamina con los receptores H2. Son muy selectivos, y tiene un
efecto minimo o nulo en los receptores Hl u otros tipos de
receptores. Aunque los receptores H2 se encuentran en multiples
tejidos, entre ellos el musculo liso vascular y bronquial, los
antagonistas H2 obstaculizan en un grado minimo funciones
fisioldgicas que no sean la secrecion de acido gastrico. (22)

Secrecion gastrica. Los antagonistas de receptor H2 inhiben la
secrecion de acido gastrico desencadenada por la histamina y otro.
agonista H2 de una manera competitiva dependiente de las dosis; el
grado de inhibicion es proporcional a la concentracién del farmaco
en el plasma, los antagonistas del receptor H2 inhiben también la
secrecion de 4cido desencadenada por la gastrina y en menor grado,
por los agonista mucarinicos. Es importante observar que los
antagonistas del receptor H2 inhiben la secrecion basal (en ayunas) y
nocturna de acido y que este efecto contribuye en mayor grado a su
eficacia clinica. Estos antagonistas reducen también la secrecion de
acido estimulada por los alimentos y la distension findica y los
diversos agentes farmacologicos. (22)

Los antagonistas H2 reducen tanto el volumen por lo general,
la descarga de pepsina, secretada por las células principales de las
glandulas gastricas, disminuye proporcionalmente con la reduccion
del volumen del jugo gastrico. También disminuye la secrecion de
factor intrinseco. (22)

No tienen un efecto sostenido en la tasa de vaciamiento

gastrico, la presion del esfinter esofagico inferior ni la secrecion
pancreatica. (22)

26



ABSORCION DESTINO Y ELIMINACION. Los antagonistas del
recepto H2 se absorben con rapidez y eficiencia después de la
administracion oral; se alcanzan concentraciones plasmaticas
maxima en plazo de una a dos horas, la vida media de eliminacion
de cimetidina, ranitidina y la famotidina es de dos a tres horas. (22)

Aunque sujetos al metabolismo hepatico estos farmacos se
excretan en gran parte intactos con la orina. La incidencia de
reacciones es baja, y éstas son, por lo general de orden menor. Esta
baja incidencia puede atribuirse en cierta medida a la funcion
limitada de los receptores H2 en érganos distintos del estémago y a
la mala penetracion de estos agentes a través de la barrera
hematoencefalica normal. (22)

APLICACIONES TERAPEUTICAS. La aplicacion clinica de los
antagonistas del receptor H2 se debe a su capacidad para inhibir la
secrecion de acido gastrico, sobre todo en caballos con ulceracion
péptica. En dosis apropiadas, los diversos antagonistas H2 parecen
producir reacciones terapéuticas equivalentes. Se cuenta con ellos
para administracion tanto oral como parenteral. Cimetidina
(TAGAMET) y ranitidina (clorhidrato de ranitidina, ZANTAC) se
encuentran disponibles en comprimidos y en forma liquida; la
nizatidina (AXID) se expende en capsulas; por ultimo, la famotidina
(PEPCID) se encuentran en el mercado en comprimidos, como
suspension oral y en una solucion para inyeccion intravenosa. (22)

Estos farmacos se toleran bien en dosis considerablemente
mayores que las requeridas para causar inhibicion importante de la
secrecion de acido gastrico por tanto, a pesar de su vida media breve
en el plasma los antagonistas del receptor H2se puede administrar en
cantidades relativamente grandes una o dos veces al dia para lograr
un tratamiento eficaz. (22)
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INHIBIDORES DE LA H', K™ ATPasa

El mediador final de la secrecién de acido es la H", K™ ATPasa
(bomba de protones) situada sobre la membrana apical de la célula
parietal. Dado que esta bomba es exclusiva de la célula parietal, se
han creado diversos inhibidores especificos de la misma; tras el
descubrimiento de una familia de benzimidazoles sustitutivos, dos
de estos compuestos, el lansoprazol y el omeprazol. (26)

Los inhibidores de la bomba de protones contiene un grupo
sulfinil en un puente entre los anillos de benzimidazol sustitutivo y
piridina, a pH neutro, omeprazol y lansoprazol son bases débiles
quimicamente estables y liposolubles, carentes de actividad
inhibitoria. Estas bases débiles llegan a la células parietales desde la
sangre y se difunden hacia los conductillos secretores, sitio en que
los farmacos quedan protonados y por tanto, atrapados. El agente
protonado se reajusta para formar un 4cido sulfénico y una
sulfonamida. Esta Gltima interactia de manera covalente con grupos
sulthidrico, en sitios cruciales del dominio extracelular (luminal) de
la H', K" ATPasa de amplitud de la membrana. Ocurre inhibicién
completa con dos moléculas del inhibidor fijo por molécula de
enzima de H', K" ATPasa (26).

Omeprazol y lansoprazol deben considerarse, por tanto,
profarmacos que necesitan activarse para ser eficaces. La
especificidad de los efectos de los inhibidores de la bomba de
protones se debe a la distribucién selectiva de la H, K™ ATPasa a
la necesidad de condiciones acidas para catalizar la generacion del
inhibidor reactivo, y al atrapamiento del farmaco protonado y la
sulfenamida cationica dentro de los conductillos &cido y junto a la
enzima objetivo. (26)
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La administracion de omeprazol da por resultado inhibicion
permanente de la actividad de la enzima in vivo; la secrecion de
acido se reanuda sélo después de la insercion de nuevas moléculas
de H', K" ATPasa en la membrana luminal. (26)

PROPIEDADES FAMACOLOGICAS. Los efectos farmacologicos
del omeprazol (PRILOSEC) y el lansoprazol (PREVACID) se deben
a la inhibicion de la secrecion de acido gastrico. Estos agentes
producen sélo cambios pequefios y transitorios en el volumen del
jugo gastrico y en la secrecion de pepsina y factor intrinseco, y no
afectan la motilidad gastrica. (22)

Omeprazol y lansoprazol se encuentran disponibles para
administracion oral, en la forma de capsulas de liberacion sostenida.
Es de interés clinico que si bien ambos son estables a pH neutro los
destruye el acido gastrico por tanto si su microencapsulacion se
trasforma antes de la deglucion el pH natural de la boca y el esofago
desintegrara la microencapsulacion y el farmaco quedara expuesto a
la degradacion por el jugo gastrico en el estbmago. Cuando se toma
de manera apropiada la capsula de liberacion retrasada descarga el
omeprazol o el lansoprazol después que los granulos abandonan el
estomago el farmaco se absorbe con rapidez por el intestino. (22)

El omeprazol puede reducir en mas de 95% la produccién
diaria de acido, no se logran los valores previos al tratamiento hasta
cuatro o cinco dias después de interrumpir la administracion del
farmaco, lo que parece reflejar el tiempo requerido para sintetizar e
insertar nuevas moléculas de H', K ATPasa en la membrana. Una
consecuencia de la reduccion profunda de la acidez gastrica es el
incremento de la secrecion de gastrina. (26)
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dominio extracelular (luminar) de la bomba de protones. (22)
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COMPUESTOS DE BISMUTO.

Los compuestos de bismuto carecen de capacidad importante
para neutralizar el 4cido gastrico. Se han atribuido sus efectos
beneficiosos a la citoproteccion (incremento de la secrecion de moco
y de HCO™3, inhibicion de la actividad de la pepsina y acumulacion
de subcitrato de bismuto, de preferencia en los crateres de las Glceras
gastricas). (37)

El subcitrato coloidal de bismuto es una sal compleja de
bismuto del acido citrico que a pH 4cido, efectia quelacion con
proteinas en la base de la ulcera y puede formar una barrera
protectora contra la difusion de acido y la digestion péptica. Se ha
demostrado que el bismuto promueve la cicatrizacion de las ulceras
tanto gastricas como duodenales con tanta eficacia como la
cimetidina, y que es eficaz para prevenir la recurrencia de las
alceras. (22)

ABSORCION DISTRIBUCION Y ELIMINACION los compuestos
de mayor uso son subsalicilato de bismuto (PEPTO-BISMOL) y el
subcitrato  de bismuto (DENOL). Los compuestos poco
hidrosolubles se convierten en gran medida en 6xido, hidroxido y
oxicloruro de bismuto insolubles en el ambiente acido del estdmago.
Después de la ingestion el salicilato se absorbe, y mas de 90% se
recupera en la orina. Se absorbe cerca del 1% de una dosis oral de
bismuto el resto se excreta en forma de sales insoluble en las heces.
El bismuto absorbido tiene una vida media plasmatica de cerca de
cinco dias y se excreta en saliva, orina y bilis. (22)
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Las concentraciones plasmaticas de Bi’" se incrementan con el
tratamiento prolongado, pero no hasta niveles peligrosos. La
reaccion del bismuto con el acido sulfhidrico (H,S) bacteriano da
por resultado formacion de sulfuro de bismuto, que imparte un color
negro a la cavidad bucal y a las heces. El salicilato se absorbe
también cuando se emplea subsalicilato de bismuto sin embargo ni
el bismuto ni el salicilato alcanzan concentraciones toxicas con la
administracion normal. (22)



ANTIACIDOS

La funcién que tienen los antiacidos consiste en neutralizar al
HCI secretado por las célula de la pared gastrica. Desde el punto de
vista cuantitativo todos los antiacidos son similares en términos de
su capacidad para neutralizar el 4cido que se define como la cantidad
de HCI 1 N (expresada en miliequivalentes) —que puede hacerse
llegar a un pH de 3.5 en 15 min. El limite de tiempo refleja el hecho
de que algunas formulaciones pueden reaccionar con el acido con
tanta lentitud que se neutraliza una cantidad insignificante durante el
periodo de preparacion en el estdmago. (22, 37)

COMPOSICION Y PROPIEDADES QUIMICAS. Los hidroxidos de
aluminio y magnesio son los constituyentes mas frecuentes de los
preparados antiacidos. Se emplean también bicarbonato de sodio y
carbonato de calcio, lo mismo que otros carbonatos, silicatos y
fosfatos. Los antiacidos reaccionan con el HCI para forma cloruros,
agua y dioxido de carbono y neutralizan este acido por las siguientes
reacciones quimicas. (22)

AI(OH); + 3HCI  _ena , AICI; + 3H,0
Mg(OH); + 2HCI _ieoiaa moderada MgCl, +2H,0
CaCO; +2HCl  _ipida o CaCl, + H,O +CO,

NaHCO; + HCI  rpida NaCl + H20 + CO,

B .
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La utilidad de los antiacidos depende de sus tasas de disolucion
y reactividad, de los efectos fisiologicos del cation, de la solubilidad
en el agua y la presencia o ausencia de alimentos en el estomago y
constituye una carga tanto alcalina como de sodio .El carbonato de
calcio. CaCOj; puede neutralizar con rapidez y eficacia el HCI(segun
el tamafio de las particulas y la estructura de los cristales); sin
embargo, el bicarbonato de sodio. NaHCO; muy hidrosoluble, se
elimina pronto del estdémago el Ca,. puede activar de manera
adversa los procesos dependientes de este ion, lo que causara
secrecion de gastrina y HCI. Ambos carbonatos liberan CO,, que
puede producir distension abdominal. Algunos preparados
antiacidos combina el hidréoxido de aluminio AL(OH);. y el
NaHCO; para lograr tanto el efecto rapido del carbonato como el
efecto sostenido del AI(OH);. En muchos preparados antiacidos se
incluye simeticona, agente surfactante (tensoactivos) que puede
disminuir la formacion de espuma. (22)

Los hidroxidos de aluminio AL(OH);. y magnesio Mg(OH)
son relativamente insolubles; por tanto no se acumula radicales OH™
hasta concentraciones corrosivas. EIl Mg(OH) reacciona con rapidez
relativa con el H+. El carbonato relacionado MgCO;+ aunque mas
soluble, reacciona con mayor lentitud a causa de su estructura
cristalina. EI AL(OH)3 actia con lentitud relativa, puede formar
conglomerados complejos, y ofrece capacidad neutralizante
sostenida. Por lo tanto, las combinaciones de hidroxidos de Mg*'y
Al"" brindan una capacidad neutralizante relativamente rapida y
sostenida. El magaldrato es un tipo de aluminato de hidroximagnesio
que en el acido gastrico se convierte rapidamente en Mg’  y
Al(OH);, los cuales se absorben mal y, por tanto, tienen un efecto
antiacido sostenido, con efectos equilibrados sobre la motilidad
intestinal. (22)



Absorcion, distribucion y eliminacidn. Es variable el grado en
que se absorben los distintos antiacidos. Los que contienen
aluminio, calcio o magnesio se absorben menos que los que
contienen = NaHCOs;. Los antidcidos insolubles que no han
reaccionado pasan por los intestinos y se eliminan en las heces.
Cuando entran en el intestino los productos de los antiacidos que
han reaccionado, se absorben algunos de los cationes. (22)



SUCRALFATO

Fundamentos para el tratamiento con sucralfato. La linea
citoprotectora primaria contra la digestion péptica propiciada por el
acido es la capa del moco que cubre a las mucosas gastrica y
duodenal, amortiguada por el bicarbonato que secretan hacia esta
capa las células epiteliales subyacentes. La capa de moco retrasa la
difusién penetrante tanto de H* como de grandes proteinas, con lo
que excluye de manera eficaz a la pepsina, a la vez que protege
contra la erosiéon acida. La erosion y la ulceracion mucosas
caracteristicas de las enfermedades pépticas por acido son resultado
de la hidrdlisis de las proteinas de la mucosa mediada por la pepsina.
(37)

La observacion de que los polisacaridos sulfatados inhiben la
hidrélisis de proteinas mediada por la pepsina sent6 las bases para el
desarrollo de agentes fotoprotectores que imitarian este efecto. En
otros estudios se demostr6 la importancia crucial del grado de
sulfatacion, mas que el peso molecular del polimero polisacaridico
se observo que el octasulfato de sacarosa inhibia la hidrolisis
péptica in vitro; la reaccion del octasulfato de sacarosa con Al (OH);
forma una sustancia viscosa, llamada sucralfato (CARAFATE), que
es insoluble al agua y tiene accion amortiguadora débil. El sucralfato
fija también las sales biliares a las que se atribuye una funcion en la
patogenia de las ulceras gastricas lo que incrementa su utilidad
terapéutica. (22)
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Propiedades quimicas. El complejo de sucralfato formado por
el octasulfato de sacarosa y el hidréxido de polialuminio tiene una
utilidad primaria que puede representarse con la formula
C1,H0;1(SO5.Al,(OH)s")s H ,0 cuando el pH esta por debajo de 4,
ocurre polimerizacion extensa y enlace cruzado del sucralfato, para
formar un gel de color blanco amarillento muy pegajoso y viscoso.

La reaccion sostenida con acido consume poco a poco el Al
cierta cantidad de mitades de octasulfato de sacarosa. Aunque el pH
en el duodeno esta bastante arriba de 4, el gel retiene sus
propiedades de viscosidad y emolientes.(22, 37)

Efectos farmacologicos. El sucralfato, que se fija en las células
epiteliales, se adhiere con tal avidez a la base de los crateres de las
tlceras que es dificil retirarlo de alli. El gel permanece adherido al
epitelio alterado durante mas de seis horas; lo hace mas en el fondo
de las ulceras duodenales que en el de las gastricas. Esta fijacion a
los crateres se considera representativa del efecto terapéutico
principal del sucralfato. Antiacidos y alimentos no parecen afectar la
integridad del gel adherido; se adhieren a su superficie proteinas y
otros alimentos con los que se afiade otra capa citoprotectora. (22)

Se han postulado diversos mecanismos para explicar los
efectos citoprotectores y curativos del sucralfato, entre ellos
estimulacion de la sintesis de prostaglandinas, absorcion de pepsina
y estimulacion local del factor epidérmico del crecimiento. (37)

Se puede emplear también para prevenir las tlceras por
estrés. Como el preparado se activa por acido, es mas eficaz cuando
se da antes de las comidas que después de las mismas. Por los
mismos motivos, ¢l sucralfato no debe administrarse dentro de los
30 min que siguen a la administracion de antiacidos. (22)
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El sucralfato durante cuatro a ocho semanas promueve la
cicatrizacion de las tlceras duodenales y gastricas casi con la misma
eficacia que los antagonistas del receptor H2. Para el tratamiento de
sostén, el sucralfato parece ser mas eficaz en la enfermedad ulcerosa
duodenal que en la gastrica. (22)



ANALOGOS DE LA PROSTAGLANDINA

Las prostaglandinas E2 e 12 (PGE2 y PGI2), las principales
sintetizadas por la mucosa gastrica, inhiben la secrecion de acido y
estimulan la de moco y bicarbontato. Las propiedades ulcerdgenas
de los farmacos de tipo antiinflamatorio no esteroides que inhiben la
sintesis de prostaglandinas, sugieren una funcion de estos autocoides
en la funcion gastrica normal puesto que en animales la
administracion de prostaglandinas protege la mucosa gastrica contra
los diversos agentes ulcerogenos. (30)

Se han creado y se dispone de misoprostol (CYTOTEC), que
es la 15desoxi 16 hidroxi 16 metil PGE. Los estudios clinicos
indican que el misoprostol es moderadamente eficaz para tratar las
ulceras duodenales y gastrica. Inhibe la secrecion de acido gastrico y
es mas alta que la necesaria para causar efectos citoprotectores
(secrecion incrementada de moco y HCOs). (22)

Como agentes de segunda linea para el tratamiento de
enfermedad ulcerosa péptica, tiene valor particular con agentes
citoprotectores en aquéllos que requieren agentes antiinflamatorios
no esteroides. El misoprostol se encuentra aprobado en la actualidad
para la prevenion de la enfermedad ulcerosa gastrica indicada por
antiinflamatorios no esteroides. (37)
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ANTAGONISTAS MUSCARINICOS .

Los antagonistas muscarinicos colinérgicos pueden reducir 40
a 50% la secrecion basal de 4cido gastrico: la secrecidn estimulada
se inhibe en menor grado. Los antagonistas selectivos de los
receptores M, son tan eficaces como la atropina y otros antagonistas
muscarinicos no selectivos, pero es menos probable que tengan los
efectos adversos caracteristicos del bloqueo colinérgico, aunque se
encuentran a prueba pirenzapina y telezepina. Estos agentes tienen
afinidad relativamente baja por los receptores. M, y M3. Como no se
han podido identificar los receptores muscarinicos que se encuentran
en las células que contiene histamina, no estd claro en que sitio
actiian los antagonistas M,; Tampoco se sabe si el bloqueo de los
receptores M, situados sobre las neuronas colinérgicas intramurales
interrumpird la transmision de los impulsos vagales. Los
antagonistas M; pueden inhibir también la secrecién de gastrina,
moco y HCO;. (22)

Aunque pirenzepina y telezepina son menos eficaces que los
antagonistas H2 para reducir la secrecion de acido los M, produjeron
tasas equivalentes de cicatrizacion de las ulceras duodenales y
gastricas en diversas pruebas clinicas. En el tratamiento de sostén, la
pirezepina equivale a la cimetidina para prevenir la recurrencia de
las ulceras. Tanto pirenzepina como telenzepina son sustancias
hidréfilas y penetran de manera deficiente por la barrera
hematoencefalica. (22)
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CARBENOXOLONA.

La carbenoxolona es un derivado oleandona del acido
glicirricico, componente que se encuentra en estado natural en la
raiz de orozuz (regaliz). No se ha aprobado su uso en Estados
Unidos, pero se utiliza en Europa desde 1962 para el tratamiento de
las ulceras pépticas. Parece alterar la composicion y la cantidad del
moco Yy, por tanto, reforzar la barrera mucosa contra el HCI, no esta
claro el mecanismo pero tal vez se relacione con el caracter lipdfilo
de la carbenoxolona (que le permite fijarse a las membranas), y con
sus capacidades notificadas de inhibir la actividad de la pepsina y
estimular la sintesis de glucoproteinas gastricas. (22)

En el tratamiento de la enfermedad ulcerosa péptica, la
carbenoxolona es méas eficaz que los placebos, pero no mas que los
antagonistas del receptor H,. (22)

La carbenoxolona es un congénere de los esteroides, y
manifiesta actividad mineralocorticoide importante. Por tanto en
muchos casos su uso genera retencion de Na' y liquidos,
hipertension, hipopotasemia y trastorno de la tolerancia a la glucosa.
Estos efectos adversos de importancia clinica son los obstaculos
principales para el empleo de este agente. Aunque hay otros
mineralocorticoides exentos de la propiedades antiulcerosas. La
administracion concurrente de espironolactona interfiere con los
efectos terapéuticos de la carbenoxolona. (22)
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Fig. 6 Regulacion fisiolégica y farmacologica de las secreciones gastricas: bases del tratamiento de la
enfermedad ulcerosa péptica. (22)

Este esquema ilustra las interacciones entre una célula endocrina que secreta histamina (célula de tipo
enterocromafin (TEC), una célula que secreta icido (célula pariental) y una célula que secreta los factores
citoprotectores moco y bicarbonato (célula epitelial superficial). Las vias fisiologicas sc encuentran en lineas
negras continuas y pueden estimularse (+-) o inhibirse (-). Los agonistas fisiologicos estimulan a los
receptores muscannlcos (M) y nicotinicos (N) para la acetilcolina (ACh): G. receptor de gastrina H2, receptor
de la histamina (HIST): PG, receptor de prostaglandina E., las acciones de los farmacos se indican con lineas
entrecortadas. La X indica el punto de antagomismo farmacologico. La linea interrumpida una accidn del
firmaco que imita o estimula a una via fisiolégica Los NSAID son los farmacos antiinflamatorios no
esteroides, como fenilbutazona ulcerogenos. Los numeros 1 y 3 encerrados en circulo indican posible
estimulacion por fibra posganglionares colinérgias. El nimero 2 encerrado en circulo indica la estimulacion
neural proveniente del nervio vago. (22)
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VIII Descripcion detallada de la enfermedad.

1.- Definicion.

La ulcera es una soluciéon de continuidad con pérdida de la
sustancia debida a un proceso necrético, de escasa o nula tendencia a
la cicatrizacion. (43). Las ulceras son defectos de la mucosa
gastrointestinal que penetran la muscular de la mucosa, esto las
distingue de las erosiones superficiales que no se extienden a través
de dicha capa. (9, 11) Figura 7.

La ulcera gastrica en el equino es un desorden ocasionado por
varias causas y se presenta desde una irritacion de la mucosa
gastrica o en ocasiones puede incluso llegar a provocar
perforaciones en el estdmago del caballo y en casos menos severos
colicos recurrentes segun sea el grado y tipo de lesion que la este
manteniendo presente. (7, 10,23, 24)

Con el término célico se describe una presentacién clinica que
abarca un gran nimero de desordenes (32).
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Figura. 7 Erosion Yy ulcera: grado de penetracién y componente in flamatorio (15)
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2.- COLICO EQUINO (CABALLOS ADULTOS)
Etiologia.

Se han descrito diversos sistemas de clasificacion del colico
equino, entre el sistema basado en la patologia que lo cataloga
como:

-obstructivo.

- obstructivo y estrangulante.

- infartante y no estrangulante

- inflamatorio (peritonitis, enteritis) (37)

Los colicos también se pueden clasificar en funcion de la
duracion de la enfermedad agudo (<24-36 horas), cronica (>24-
36horas) y recurrente (episodios mailtiples separados por mas de
2hrs. de normalidad). Existe otra clasificacion anatdmica que se
recoge en la tabla 3 independiente del sistema de clasificacion
utilizado, menos del 20% de los casos de colico observados sobre
todo no tiene un diagnostico definitivo establecido, cuando un
caballo sufre un cdlico agudo transitorio que se alivia con
analgésicos, se suele decir que padece un colico espasmodico. (37)

Epidemiologia. Incidencia de 2-30 casos por 100 caballos/afio,
con una mortalidad de 0.5- 0.7 por 100 caballos/afio y un indice de
mortalidad por casos del 7-13%. La predisposicion por edades es
débil aunque determinadas enfermedades (p. Ej., la retencion
meconial, la estrangulacion por un lipoma pedunculado) poseen una
distribucion especifica de ciertas edades. El consumo de una dieta
rica en concentrados aumenta el riesgo de colico asi como un mal
programa de control parasitario. (30)
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Signos clinicos. Los signos de dolor abdominal abarcan
agitacion, giros hacia el flanco mordiéndose el mismo, pateo y
balanceo, el caballo se tumba con frecuencia se patea el abdomen y
muestra intentos frecuentes de orinar o defecar. La taquicardia es
habitual, los ruidos intestinales normales desaparecen y son
sustituidos por sonidos timpéanicos. Puede haber distension
abdominal. Se puede observar reflujo a través de la sonda gastrica.
El tacto rectal puede mostrar anomalias, como p6lipos penduculados
entre otros. (6)

Pruebas analiticas. Hay pocas alteraciones que tengan
importancia diagndstica pero muchas se utilizan para monitorizar la
intensidad de la enfermedad. La hemoconcentracion, la azoemia y la
acidosis metabolica son datos frecuentes; el liquido peritoneal
puede tener una mayor concentracion de proteinas y leucocitos. (37)

Lesiones. Coherentes con cada enfermedad.
Confirmacion diagnodstica. Exploracion fisica, laparotomia
exploradora, necroscopia. (37, 48)

Tratamiento. Analgesia, correccion hidrica y de las anomalias
acido basicas y electroliticas, descompresion gastrica mediante
sonda nasogastrica, administracion de ablandadores de heces o
lubricante, correccidn quirurgica de la lesion. (37)

Control parasitario. Asegurar una dieta con suficiente celulosa.
(12)
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Tabla .-2 Clasificacion etioldgica colico equino. (37)

Tipo de | Patogenia | Lesion Patologia Signos clinicos
colico fundamental fundamental fundamentales/
diagnostico
Obstruccion | Bloqueo Retencion Dolor, Evolucion
simple intramural | gastrica, ileal o | deshidratacion normalmente
de intestino | moderada subaguda;
grueso con diagndstico
ingesta seca. por tacto rectal
0 por imagen.
Bloqueo Hematoma, Dolor, Tacto  rectal,
mural neoplasia deshidratacion reflujo por
hipertrofia moderada sonda
muscular nasogéstrica.
idiopética
Bloqueo Desplazamiento | Dolor leve | Tacto  rectal,
extramural | del colon | moderado, reflujo por
ascendente deshidtratacion sonda
leve, distension | nasogastrica
abdominal
Funcional | Espasmo (cdlico | Dolor, Tacto  rectar
espasmodico), | deshidratatcion ruidos
ileoparalitico, moderada intestinales
reflujo géstrico sonda

(dilatacion
gastrica aguda,
tlcera gastrica,
enteritis
anterior)
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inguinales y
diafragmaticas,
desgarro o
defecto
congénito del
mesenterio.
Lipoma
pedunculado)

Tipo de Patogenia  Lesion Patologia Signos clinicos
célico fundamental fundamental fundamentales/
diagnastico
Inflamacion | Infecciosa | Peritonitis Sindrome doloroso | Leucocitosis,
(irritacion irritacion leve, dolor con la | paracentesis
de los quimica compresion abdominal
nociceptores abdominal,
peritoneales) toxemia
infarto
simple (sin Cdlico Sindrome doloroso | Paracentesis
obstruccion) tromboembélico | leve, endotoxemia, | abdominal
(arteritis posible pérdida de | Recuento de
verminosa); sangre leucocitos
desprendimiento totales
mesentérico
(traumatico o
congénito)
Obstruccion | Accidentes | Invaginacidn, Castatrofica y Tacto rectal,
més infarto | intestinales | torsion endotoxemia dolor | paracentesis,
estrangulante intratable hematocrito,
(agujero recuento total
epiploico, de leucocitos,
hernias sonda

nasogastrica.
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Tabla.-3 Trastornos del tracto digestivo que provocan c6lico equino
segun su situacion anatomica. (37)

Localizacion Trastorno

Estémago * Dilatacion gastrica primaria
secundaria a obstruccion de
la salida, estenosis pildrica o
enteritis anterior

* Retencion géstrica

* Ulceracién gastroduodenal

Intestino delgado * Volvulo

* Invaginacion ileocecal
Yeyunoyeyunal

* Infarto o isquemia
enfermadad tromboembodlica
interrupcidn del aporte
sanguineo por desgarro
mesentérico.

* Estrangulacién como
atrapamiento a través de
agujero epiploico, desgarros
mesentéricos diverticulo de
Meckel hernias
(diafragmaticas inguinales
escrotales umbilicales),
estrangulacion por lipoma
pedunculado.

* Obstruccion de la luz cuerpos
extrafios ascaris.

* Compresion de la luz lipomas
masa intramurales, como
abscesos por especies de
Pythium y neoplasias.
Adherencias

| * Enteritis

49



Ciego

*Retencion

*Rotura o perforacion

*Invaginacion cecocolica
cecocecal

*Torsion cecal

e Infarto (enfermedad
tromboembolica)

* Tiflitis.

Colon asendente

*Retencion

* Timpanismo intestinal

*Volvulo

* Desplazamientos como dorsal
izquierdo (reno o
nefroesplénico) dorsal derecho,
desplazamiento craneal de la
flexura pelviana

* Arteritis mesentéricas
verminosa

* Obstruccion de la luz
acumulacion de arena
enterositos

*Colitis ulcerosa dorsal derecha

*Colitis

* Enterocolitis necrosante

‘Colon descendente

*Retencion

| *Obstruccion de la luz fecalitos
| enterolitos

| *Compresion de la luz lipoma

|

|

|

pedunculado hematoma
intramural absceso perirrectal
* Estrangulacion
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3. ULCERA GASTRICA (GASTRODUODENAL) EN LOS
POTROS

Etiologia desconocida en la mayoria de los casos intoxicacion
por antiinflamatorios no esteroides. (41)
Factores de riesgo

Edad

La edad es un factor de riesgo importante para la ulceracion del
epitelio plano, que aparece en 88% de los potros menores de 9 dias
frente al 30% de los potros mayores de 70 dias. Las lesiones
gastricas se observan en menos del 10% de los potros de mas 90
dias. No parece que la edad influya sobre la prevalencia de la
ulceracion de la mucosa glandular del estomago, una lesion mucho
mas trascendente desde el punto de vista clinico. El sexo tampoco
influye en la prevalencia. (30)

Estrés y enfermedad: El estrés y la enfermedad son factores de
riesgo importante para el desarrollo de ulceras en la mucosa
glandular. Las lesiones de la mucosa glandular aparece en el 27% de
los potros que padecen otra enfermedad, pero sélo en el 3% de los
potros sanos. (3, 37)

No hay datos de que exista una causa infecciosa como especies
de helicobacter en el desarrollo de tulcera gastrica en potros (38)
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EPIDEMIOLOGIA

La aparicion de tlceras gastricas en los potros han sido descritas en
Norteamérica. Europa y Australia, y probablemente aparezcan en
todo el mundo. La prevalencia promedio de las ulceras gastricas
detectadas mediante gastroscopio en potros menores de 2 meses sin
signos de ulcera gastrica es del 50%. El 45% de los potros muestra
lesiones de la mucosa plana, mientras que las lesiones en la mucosa
glandular aparecen en menos del 10% de los potros de menos de 4
meses. (30)

La enfermedad atribuible a tulceras gastricas o duodenales
aparece aproximadamente en el 0.5% de los potros si bien la
prevalencia es mayor en los potros examinados postrmortem
presentaban ulceras duodenales. (30)

PATOGENIA.

La patogenia de la ulceracion gastrica en los potros no estd
bien definida y en gran parte se ha extrapolado de la enfermedad en
el hombre y otros animales. Se cree que las tlceras aparecen por un
desequilibrio entre la capacidad erosiva del pH acido del estomago y
los mecanismos de proteccion de la mucosa gastrica (30). El pH bajo
es esencial para el desarrollo de una ulcera gastrica. La resistencia
del epitelio frente a la digestion por el acido gastrico y la pepsina
depende del aporte sanguineo adecuado de la mucosa y de la
presencia sobre el epitelio de un capa intacta de moco rico en
bicarbonato.(30)



El riego sanguineo de la mucosa y la secrecion de bicarbonato
hacia la capa de moco protectora dependen en parte de las
concentraciones normales de prostaglandina E en la mucosa. Los
factores que inhiben la produccion de prostaglandina E, como los
antiinflamatorios no esteroides y la isquemia contribuyen al
desarrollo de las ulceras, los traumatismos del epitelio géstrico
puede desorganizar la capa protectora y permitir la formacion de una
alcera. (3, 30, 47)

La mayoria de las ulceras no produce signos clinicos. Una
tlcera grave puede provocar un retraso del vaciamiento gastrico,
distension del estomago, reflujo gastroesofagico y esofagitis, y dolor
por reflujo, las Glceras pueden perforar la pared géstrica y dar lugar
a una peritonitis séptica fulminante o erosionar un vaso sanguineo
grande con la hemorragia consiguiente y en ocasiones, desangrar al
animal. (3, 37, 47)
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DATOS CLINICOS EN POTROS.

Existen seis sindromes relacionados con las ulceras
gastroduodenales en los potros: (37)

1. Ulceracion o descamacion epitelial de la mucosa plana de la
curvatura mayor y de la zona adyacente al pliegue marginal.
Estas lesiones son muy frecuentes en los potros menores de 60
dias, no suelen producir signos clinicos y se curan sin
tratamiento.

2. Ulceracion del epitelio plano de la curvatura menor y del
fondo. Esta es mas frecuente en los potros menores de 60 dias
y suele causar signos clinicos como diarrea, inapetencia y
colico.

3. Ulceraciéon de la mucosa glandular, prolongandose a veces
hasta el piloro, esta lesion aparece en potros de cualquier edad
y es mas frecuente en los que sufren otra enfermedad. Los
signos clinicos secundarios a la Glcera pueden ser intensos y
abarcan bruxismo, salivacion excesiva, inapetencia, colico y
diarrea. A menudo existe esofagitis por reflujo.

4. Obstruccion de la salida del estdomago por una estenosis
pilérica o duodenal secundaria a una dulcera pilorica o
duodenal. Ocurre en potros de 2-5 meses y se manifiesta como
colico, inapetencia, pérdida de peso, dilatacion gastrica, flujo
gastroesofagico, salivacion excesiva y bruxismo.

5. Peritonitis fulminante secundaria a perforacion gastrica. Suele
aparecer en potros que no tienen antecedentes de signos de
Glceracion gastrica. Las manifestaciones clinicas abarcan
muerte inesperada, shock, deshidratacion, sudoracion vy
aumento de la frecuencia respiratoria.

6. Shock hemorragico secundario a una pérdida de sangre hacia
el tracto digestivo por una ulcera gastrica hemorragica. Esta es
una presentacion inusual. (37)



Los signos tipicos de la ulcera géstrica en los potros son
depresion, bruximos, salivacién excesiva y dolor abdominal de
intensidad variable, desde muy leve hasta grave e intenso,
parecido al del potro con un accidente intestinal agudo. Puede
haber dolor desencadenado por la palpacion profunda de la
porcion craneal del abdomen. (45)

DIAGNOSTICO.

El diagndstico definitivo lo proporciona la gastroscopia. El
endoscopio debe tener 2 m de largo, aunque el de 1 m permite
realizar un examen parcial del estdbmago de los potros jovenes y
pequefios. El didmetro debe ser inferior a 1 cm. Habitualmente no
es necesario utilizar sedaciéon, aunque ésta puede facilitar la
exploracién en los potros mas grandes o rebeldes. Lo ideal es un
periodo de ayuno previo al examen, de 12 horas, pero en los
potros enfermos esto puede no ser necesario ni aconsejable. El
estomago no glandular casi siempre se puede explorar sin
necesidad de ayuno, especialmente en los potros més jovenes,
pero para el examen completo de la mucosa glandular y del piloro
el ayuno es indispensable. (48)

El sondaje nasogastrico puede generar dolor y hacer que los
potros afectados se resistan. En los potros con una obstruccion de
la salida del estdbmago., ya sea por una estenosis pildrica o
duodenal o por una gastroparesia, se obtendra reflujo de material
a través de la sonda nasogastrica. (48)

El examen radiologico con contraste es Util para definir la
obstruccion de la salida gastrica v puede mostrar defectos de
llenado en la pared del estomago compatibles con las Ulceras.
(37)
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CONFIRMACION DIAGNOSTICA.

Combinando los signos clinicos compatibles, la demostracion
endoscopica de las ulceras gastricas, la repuesta favorable al
tratamiento antiacido y la exclusion de otras enfermedades se

puede llegar al diagnostico de la enfermedad ulcerosa gastrica.
(37

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

La combinacién de bruxismo, salivacidon excesiva, depresion
inapetencia y c6lico en los potros es practicamente diagnostica de
la enfermedad ulcerosa géstrica. (37)

PRUEBAS ANALITICAS.

No existen alteraciones en el hemograma y en el perfil
bioquimico de la sangre que ayuden a establecer el diagndstico.
Las cifras séricas de pepsindgeno carecen de valor para el
diagnostico de las ulceras gastricas en los potros. Las pruebas de
sangre oculta en heces no son sensibles ni especificas en estos
casos. (37) Otros autores no comparten lo anterior ya que ellos
mencionanque valores de 223mg/ml de pepsindgeno sérico es
fuertemente sugestivo de ulceracidn. (38,46)

DATOS DE NECROPSIA.

Las dlceras y erosiones gastricas son hallazgos frecuentes en
los potros fallecidos por otras enfermedades y su presencia no se
debe sobre valorar. La muerte de los potros por una enfermedad
ulcerosa gastrica es consecuencia de una peritonitis difusa
fulminante, de una pérdida excesiva de sangre o de la inanicion
provocada por la obstruccién de la salida del estdmago. (12, 37)
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TRATAMIENTO EN POTRILLOS.

Los principios del tratamiento de la enfermedad ulcerosa
gastroduodenal en los potros son:

® Fomentar la cicatrizacion reduciendo la acidez gastrica y
reforzando la proteccion de la mucosa.

® Mejorar el vaciamiento gastrico.
® Proporcionar medidas de soporte nutricional y metabolico.
® Tratar las demas enfermedades. (37)

La reduccion de la acidez gastrica se consigue administrando
uno de los diversos farmacos que disminuyen la secrecion de acido
en el estdmago y aumentan el pH gastrico (tabla 4). Estos farmacos
son antagonistas de los receptores de tipo 2 de la histamina (H2) o
inhibidores de la bomba de protones en las células parietales del
estobmago. La administracion de ranitidina (6.6 mg/kg por via oral
cada 8 horas), aumenta eficazmente el pH gastrico en los potros
recién nacidos, para proteger el epitelio gastrico desnudo se utiliza
sucralfato. Un protocolo terapéutico frecuente consiste en asociar un
antagonista H, y sucralfato. El tratamiento debe comenzar tan
pronto como se sospeche la presencia de una ulcera clinicamente
importante y continuar hasta al menos 1 semana después de la
resolucion de los signos clinicos o hasta que se confirme la
cicatrizacion mediante endoscopia. La duracion del tratamiento en
los potros suele ser de 2 a 6 semanas.(37)

57



Los potros con gastroparesia secundaria a una ulceraciéon
gastroduodenal grave o a gastritis se pueden beneficiar de la
administracion de betanecol para aumentar la motilidad del
estomago y favorecer el vaciamiento. La derivacion quirtrgica de
las estenosis piloricas o duodenales puede ser necesaria en los potros
que presentan una obstruccion fisica al vaciamiento gastrico. (37)
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Tabla 4. Farmacos utilizados en el tratamiento de la enfermedad
ulcerosa gastrica de los potros y los caballos adultos.(37)

Clase farmacologica | Farmaco Dosis viay Comentarios
frecuencia
Antagonistas H2 Cimetidina 6.6-20 mg/kg VO Supresion acida potente,
cada 6 horas semivida de eliminacion.
Frecuente empezar
preferiblemente con las
dosis mas alta
Cimetidina 6.6mg/kg IV o VO | Supresion acida rapida y
cada 8-12 horas potente. Utilizar cuando no
sea posible la
administracion oral o se
precise un efecto rapido.
Ranitidina 6.6-8.8 mg/kg VO | Supresion acida potente y
cada 24 horas resolucion rapida de los
signos clinicos.
Inhibidor de la Omeprazol 2-4 mg/kg VO cada | Supresion acida potente y
bomba de protones 24 horas duradera curacion y
prevencién de la
recurrencia de las tlceras
o en los caballos adultos
Protectores Sucralfato 40mg/kg VO cada 6 | Se puede administra al
horas mismo tiempo que los |

inhibidores de la secrecion |
de acido, eficacia minima |
no se debe utilizar como

terapia Gnica

|
S S
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| Analogos de la Misoprostol | 5 ug/kg VO cada 6 | Provoca diarrea y colico
| prostaglandina horas leves eficaz como
profilactico para las
ulceras por AINE en el
hombre pero eficacia
minima para la
cicatrizacion de las tlceras
existentes.
Antiacidos Hidroxido de | 1-2g/75kg VOcada | Ineficaz no ultilizar
aluminio 4-6 horas
Hidréxido de | 1-2 g/75 kgVO cada | Ineficaz no ultilizar
magnesio 4-6 horas
Carbonato 1-2 g/75 kgVO cada | Ineficaz no ultilizar
célcico 4-6 horas
| Prociméticos Betanecol 0.025 mg/kg SC Favorece la motilidad
| cada 6 horas gastrica con un aumento

|
|
|
|
{

minimo de la secrecion de
acido; utilizado para tratar
la gastroparesia,
contraidicando si existe
una obstruccién fisica de
la salida

| H, = receptor histaminérgico de tipo 2; VO= via oral; IV= intravenoso, SC= subcutaneo; AINE=
! antiinflamatorios no esteroideos.




4. ULCERA GASTRICA EN LOS CABALLOS ADULTOS.

La ulceracion gastrica aparece en los caballos adultos y se
caracteriza por inapetencia, perdida de peso heces blandas y datos
de dolor abdominal leve o0 moderado. (37)

Etiologia.

La etiologia de la mayoria de los casos de tlcera gastrica en los
caballos es desconocida, pero se han identificado diversos factores
de riesgo. (30)

a) Es una enfermedad frecuente en los caballos de carreras.

Las ulceras son mas frecuente y activas en los caballos que se
entrenan, que en los que estan inactivos (80% frente a 52%). En los
caballos de carreras de raza, las lesiones gastricas tiene una
prevalencia muy alta y son maés frecuentes y graves que en los
caballos empleados para un esfuerzo menos vigoroso. Las lesiones
gastricas eran mas notables en los caballos de dos afios que habian
llegado al hipodromo el mes anterior y que solo habian entrenado
ligeramente cuando se les examino por primera vez en busca de
lesiones. La elevada prevalencia de las lesiones del epitelio plano
del estomago en los caballos de carreras puede estar relacionada con
una serie de factores combinados, como el control de la
alimentaciéon, los habitos alimentarios y las respuestas
gastrointestinales al entrenamiento. (37)

La ulceracion de la mucosa del epitelio plano gastrico del caballo
guarda relacion con una exposicion elevada a las secreciones acidas
del estomago. Esta mucosa es parecida a la mucosa esofagica, que
posee una resistencia minima frente a las secreciones acidas. (38)
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b) Horario de alimentacion y privacion de alimentos.

La lesion del epitelio plano del estomago en los caballos puede estar
influida por el tiempo durante el cual los animales no comen. La
acidez gastrica de 24 horas era notablemente menor en los caballos
con un acceso libre al heno que en los caballos privados de alimento,
y la ulceracion del epitelio plano gastrico era inducida por la
privacion del alimento . El pH gastrico puede disminuir rapidamente
cuando los caballos dejan de comer, y en algunos casos se ha
observado el desarrollo de lesiones hemorragicas durante las
primeras 18 horas de ayuno. El tipo de alimento tambien puede
influir.(37)

¢) Caballos con cdlicos.

En una serie de 111 caballos con datos clinicos molestias
abdominales de diferente duracion e intensidad, 91 presentaban a la
endoscopia signos de ulceracidon gastrica (37), de estos 91 no se
observaron otras anomalias del tracto digestivo o de las viseras
abdominales en 57. Asi pues, la ulcera gastrica era causa principal
del coélico en el 60% de los caballos basandose en la ausencia de
anomalias concurrentes, la respuesta clinica al tratamiento con
antagonistas H, y en la confirmacion de la mejora o resolucion de la
ulcera por endoscopia (37). Treinta y cuatro de los 91 caballos con
ulceracidn gastrica presentaban trastornos concomitantes del tracto
digestivo como retencion del colon ascendente, timpanismo del
colon, peritonitis, retencion gastrica, retencion ileocecal, retencion
del colon descendente y enteritis proximal. (37)
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d) Antiinflamatorios no esteroides.

Las ulceras gastricas han sido producidas experimentalmente
con drogas antiinflamatorias no esteroides (NSAID), tales como
fenil butazona y meglumina de flunixin. (8, 9, 17, 20, 29, 41, 44)

La ulcera después de la administracion de NSAID, resulta por
la inhibicion de la sintesis endégena de prostaglandinas PGE2, a

nivel de la conversion del acido araquidénico en PGG2, como
se muestra en la figura 8, por inhibicién de la ciclo oxigenasa, (8,
19), aunque primariamente es debida a los efectos toxicos directos
en el endotelio y mucosa y no enteramente por la baja de
prostaglandinas. (29) '

La administracion terapéutica de fenil butazona como droga
analgésica, antiinflamatoria es de 4.4mg/kg. de peso hasta un
maximo de 4 g. por dia. Por un periodo no mayor de 5 dias via oral,
por via endovenosa 15 mg/kg. de peso por dia durante 5 dias (17,
29), y para meglubina de flunixin es de 1.1 mg/kg. de peso diario
por un lapso no mayor de 5 dias intravenosa o intramuscular.* Esta
droga tiene un rango de disminucion del dolor 4 veces mas potente
que la fenil butazona. (17)

* Scheremex S.A.de C.V.,
Schering Corporation U.S.A.
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Figura 8.- Fragmento de la sintesis de prostaglandinas y tromboxanas por la ruta de las ciclo
oxigenada.(22)
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En investigaciones realizadas para inducir tlcera gastrica por
medio de la administracion de NSAID, la dosificacion ha sido para
fenil butazona 13.46mg/kg. de peso diario durante 24, 48 y 72 hrs.
por via endovenosa, (29), 10 mg/kg. de peso diario durante 12 a 42
dia por via oral, (17, 44), 8.8mg/kg. de peso diario durante 30 dias
por via canula directa a estomago. (41)

La dosificacion de meglubina de flunixin de .55, 1, 1.1,y
2.2mg/kg. durante 30 dias causaron dafio en la mucosa sin tener una
significativa diferencia entre grupos tratados y la dosis de 6.6mg/kg.
diaria durante 5 dias por via endovenosa; causo un incremento en el

grado del dafio gastrointestinal y en el nimero de tlceras en la zona
glandular. (44)

Patogenia de la tlcera gastrica causada por NSAID.

El mecanismo por el cual la fenil butazona, principal
ulcerogénico en el caballo induce la formacion de la lesion incluye
la inhibicion de la ciclo oxigenasa desembocando en pérdida de los
efectos citoprotectores mediados por las prostaglandinas, (8, 19, 41),
resultando en vasoconstriccion con subsecuente isquemia y dafio
microvascular. (29) Figura 8.

Por el bajo pKA, la fenil butazona se acumula después de la
administracion parenteral en el ambiente acido tales como el
estomago y médula renal. (29)

El microdominio de los capilares del estomago es el sitio
inicial donde la tenil butazona interactia. (29). También el constante
contacto directo de la fenil butazona con la mucosa del estomago
produce erosiones. (41)
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Histologicamente el dafio microvascular resulta en dafio y
destruccion del epitelio con desprendimiento de la superficie
mucosa, el desorden hemodinamico causante de la lesion esta
basado en microhemorragias, microtrombosis y subsecuentemente
isquemia de la mucosa produciendo erosiones. (29, 34, 41)

e) Estrés.

Las erosiones por estrés son multiples y superficiales y ocurren
en la region fundica y requieren diferenciarse de un problema
preexistente o gastritis inducida por drogas; las ulceras por estrés
resultan de una falta temporal de la mucosa gastrica o de los
mecanismos de defensa mas que una secrecion aumentada de acido
con la restauracién de los mecanismos normales de defensa, las
tlceras sanan rapidamente (6, 8, 24, 36, 41),

f)y  El vaciado géstrico retrasado con o sin obstruccion mecanica
da como resultado usualmente una gastritis escamosa y esofagitis.

(9)

g) Parasitos del estomago tales como Gastrofilus spp, fase
larvaria son localizados en la curvatura mayor sobre el margo
plicatus (9, 12), y Hambronema megastoma, ocasionando
inflamacidn cronica con engrosamiento de la mucosa glandular y
pilorica llegando a provocar perforacion gastrica, peritonitis y
estenosis pilorica por una infestacion masiva, estos parasitos en la

mayoria de los casos son hallazgos a la necropsia. (12, 23, 24, 27,
29.37)



h)  Neoplasias.

Los carcinomas de células escamosas son mas comuinmente
encontrados, linfosarcoma y leiomioma del estdomago son
diagnodsticados con ulceraciones en el centro de la neoplasia y
confirmados a la necropsia. (14, 27, 36, 37, 39)

i)  Deficiencia de vitamina E, se ha asociado ocasionalmente a la
formacion de Glcera gastrica. (24)

1) En un caballo, la retencion, ulceracion de la mucosa glandular
del estdmago se asoci6 con la presencia de fitobezoares gastricos y
de semillas de caqui (Diospyros virginia) (37).
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PATOGENIA
El estomago equino es pequefio comparado con el tamafio del
tracto digestivo.

El estomago del caballo es un secretor continuo y variable de
acido clorhidrico y el pH del contenido gastrico equino suele ser
menor de 2.0. Cuando los caballos son privados de alimentos o
dejan de comer voluntariamente durante 2 horas el pH gastrico baja
y la acidez aumenta. Asi pues, hay momentos durante el dia en los
que la acidez del estomago puede ser alta. Una privacion
intermitente de alimentos puede provocar periodos prolongados de
gran acidez (pH < 2.0), lo que a menudo desemboca en una
ulceracion intensa en el epitelio plano de la mucosa gastrica, la
administraciéon simultdnea de antagonistas de los receptores tipo 2
de la histamina (antagonistas H2) como la ranitidina durante la
privacion reduce sustancialmente la zona de la lesion en el epitelio
plano (28, 37)

La ulceracion del epitelio glandular no suele ser debida a un
aumento de la acidez sino a la alteracion de las defensas de la
mucosa. (30)

La administracion excesiva de antiinflamatorios no esteroideos
a los caballos induce ulceracion gastrica. Especialmente en la
mucosa glandular. (41)

La patogenia de la ulcera gastrica es dudosa. Se cree que la
hiperacidez es una importante causa desencadenante. Un estudio
sobre el pH de la mucosa gastrica y su relacion con las ulceras en los
caballos adultos indico la existencia de una relacion entre las areas
de mayor acidez y las ulceras. Los efectos de la tlcera gastrica son
principalmente reflejos, provocando un espasmo del piloro y un
aumento de la motilidad gastrica.(37)
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El sindrome resultante es parecido al desencadenado por la
gastritis cronica salvo que la rotura de los vasos sanguineos puede
dar lugar a una hemorragia gastrica aguda o crénica o a una
perforacion con peritonitis difusa mortal, aunque esto es raro en los
caballos adultos. Si las paredes del epiplon tapan la perforacion
gastrica se puede desarrollar una peritonitis cronica. (37)

Signos Clinicos

Las ulceras de estdmago pueden dar lugar a una enfermedad no
evidente, pero la mayoria de los caballos adultos con ulceracion
gastrica se muestra inapetente, pierde peso y manifiesta signos de
colico leve o moderado de duracion e intensidad variables. (37)

Los cuatro criterios para determinar si la tlcera gastrica es la
causa principal del célico en los caballos son:

Confirmacion endoscopica de ulceracion gastrica

Ausencia de otro trastorno del tracto digestivo.

Respuesta clinica al tratamiento que suprime o neutraliza
eficazmente la acidez gastrica
Confirmaciéon de la mejora o curaciéon completa de las lesiones
gastricas (37)
La tulcera gastrica presente en potros de todas las edades y caballos
adultos se divide en 4 entidades clinicas:

|.- Glceras silenciosas.

2.- ulceracion clinica del estdémago.

3.- estenosis pildrica o duodenal

4.- perforacion espontanea y peritonitis. (1, 2, 6, 34, 36)
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1) Las ulceras silenciosas son encontradas accidentalmente en el
examen postmortem en potros que mueren o son sacrificados
aparentemente sin relacion, lesiones similares pueden encontrarse
en caballos maduros aunque la incidencia es proporcionalmente
mas baja sin signos clinicos antemorten. (2, 6, 34, 41)

2) La ulceracion se manifiesta clasicamente con bruxismo,
salivacion excesiva y coélico intermitente, el potro se tiende sobre
su dorso o en recumbencia lateral con las patas metidas hacia el
tronco con mayor frecuencia después de mamar, el inicio de estos
signos clinicos puede ocurrir en asociacion con diarrea previa,
examinacion mas detallada revela ulceracion oral, el dolor
inducido por la presion manual atras del xifoides no se observa;
por la endoscopia puede ser visualizada la lesion gastrica. (2, 6,
34,41)

Los adultos presentan célico, anorexia y pérdida de peso
bruxismo y salivacion excesiva. (2, 6, 9)

3) Laestenosis pilorica o duodenal, se piensa que resulta de sitios
ulcerados sanando, las estructuras piloricas son usualmente
fibrosas, las lesiones duodenales pueden ser focales o difusas, los
potros presentan excesiva salivacion, mal aliento, bruxismo

- persistente, colico y reflujo voluminoso, la eliminacion de heces
es usualmente escasa o ausente. (23, 25, 27, 36)
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4) La perforacion suele seguirse de una peritonitis local aguda a
no ser que el estomago esté sobrecargado y se rompa, motivo por
el cual el shock agudo provoca la muerte en pocas horas. Con la
peritonitis local aguda existe una enfermedad crénica que se
manifiesta por fiebre fluctuante, anorexia intensa y diarrea
intermitente (23, 25, 27, 36).

El compromiso del bazo en el caballo conduce a la aparicion
de fiebre, anorexia, toxemia, leucocitosis con desviacion izquierda
y dolor por la palpacion profunda en el costado izquierdo. El
carcinoma epidermoide de la pared gastrica provoca una
inapetencia intensa y una rapida pérdida de peso, edema ventral y,
quizas una masa palpable a través del recto. Secundariamente
puede afectar al pulmén dando lugar a un derrame pleural masivo
que enmascara eficazmente el problema digestivo. (23, 24, 25, 37)

Cambios patoloégicos macroscopicos.

Lesiones macroscopicas; producidas durante el desarrollo de
tlceras gastricas inducidas por la fenil butazona en la mucosa se
limitan a la region pilérica con focos hemorragicos irregulares
pequeiios y erosiones dispersas en el piloro, la caracteristica de las
erosiones fue su localizacion en la mucosa superficial con una
extension que va de 0.2 a 1.5 cm. y de 1 a 3 cm. de longitud, las
erosiones forman un patréon radiado como rayos alrededor de la
abertura pilorica y van de 4 a 12 en namero (29, 44). Se han
reportado ulceras en la zona glandular en la regiéon fundica v van
desde 2 a 25 en nimero y de | x Imm. a 4 x 6cm. (27, 44), estas
lesiones al ir sanando producen que las estructuras pildricas sean
fibrosas dando por resultado una estenosis pilorica. (6)
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Las erosiones por estrés se delimitan en la region fundica y son
superficiales y multiples. (8)

Las lesiones en la mucosa escamosa son muy comunes en
potros y caballos adultos a nivel del margo plicatus, se pueden
presentar en diferentes estadios que van desde un pequefio
adelgazamiento de la superficie epitelial con un borde aumentado
hasta hemorragias francas. (2, 9,31, 33, 34, 35, 36, 41)

Fragmentos de epitelio descamado son comlnmente
observados dorsales al margo plicatus en potros menores de un mes.
9, 27)

En estados cronicos de gastritis se presenta hiperqueratosis
como engrosamiento y areas sobresalientes de la mucosa escamosa
que normalmente es blanca. (9, 27, 34)

Las tlceras perforadas son orificios que penetran todas las
capas del estdbmago y se localizan generalmente en la mucosa
escamosa de diametro variable (2, 8, 25, 45), y ocasionalmente en el
duodeno, y en la zona glandular del estomago. (41)

Las tulceras duodenales se localizan usualmente en la superficie
mucosa, como una sola o multiples lesiones en el duodeno proximal
6 puede involucrar difusamente todo el duodeno (6, 8)



Cambios patologicos microscépicos.

Las lesiones producidas por la administracion de fenil
butazona principian con una separacion de las crestas del epitelio y
microtrombosis de la lamina propia superficial, lo mas severo es la
erosion profunda de la mucosa superficial y lamina propia
conteniendo numerosos focos de necrosis, trombos en los capilares y
paredes rotas densas y con eosindfilos, en el lumen gastrico se

encuentran grupos ¢ escaras individuales de células epiteliales y
fibrina y desechos celulares en forma libre. (29)

El citoplasma de las células epiteliales columnares contienen
vacuolas y en muchas areas en porciones profundas de las glandulas,
las células epiteliales contienen nucleos vesiculares y figuras
mitoticas, en otras areas mas superficiales las cé€lulas cuboidales se
transforman en planas sugiriendo intentos de cubrir las é&reas
erosionadas, la lamina propia de la mucosa subyacente a las
erosiones es edematosa con ovillos de capilares engrosados que
contienen pequefios trombos y neutréfilos y capilares agrandados se
localizan en la lamina propia profunda. (29)

Las lesiones microvasculares estan subyacentes a las
hendiduras subepiteliales de la mucosa superficial, las paredes
capilares estan hialinizadas con ruptura y numerosos trombos de
fibrina. (29)

A mayor tiempo de administracion de la droga las lesiones
histologicas son similares a las que iniciaron pero mas severas y
extensivas, llegando la erosion a la mucosa profunda pero sin
penetrar la muscular de la mucosa, existiendo una severa infiltracion
por neutrdfilos y necrosis de la mucosa con severa hemorragia y
trombosis de la misma. (20, 29, 34, 41, 44)
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Hallazgos ultraestructurales.

En areas erosionadas el endotelio de los capilares y vasos
pequefios estan frecuentemente hinchados y obstruyen la luz de
pequeiias arterias y ocasionalmente la luz del vaso contiene
desechos celulares y fibrina, la membrana basal se encuentra
dividida 6 laminada en el intersticio se localizan eritrocitos,
eosinofilos, neutréfilos y fibrina, el citoplasma de fibroblastos es
claro y ligeramente hinchado, en las glandulas ocurren cambios en el
epitelio variado de columnar a aplanado y con un citoplasma
hinchado. (29)

Se presentan cambios en organelos de células enterociticas
como son cuerpos laminares en el citoplasma, inflamacion de
mitocondrias con crestas rotas y granulaciones de calcio precipitado
dentro de las células epiteliales se forman numerosos espacios
vacuolares localizados basalmente separando las células epiteliales
de su membrana basal. (29)

Diagnéstico.

Se basa en la historia clinica y signos apoyados por el
desarrollo de la endoscopia y radiologia. Un equipo de endoscopia
con suficiente resolucion, se han hecho especialmente para el
caballo, generalmente ayuna por varias horas, sin embargo la
mucosa escamosa es visible en animales alimentados, el esdfago es
inspeccionado si hay erosiones generalmente se localizan en el
cardias, la mucosa escamosa se observa como una superficie

irregular blanca en contraste con la mucosa glandular que es lisa y
rosada. (8, 34).

74



Las ulceras gastricas en el margo plicatus son lineales 6
circulares y pueden empezar en el margen se puede observar
petequias ¢ hemorragias activas, la mucosa glandular es
inspeccionada para sus defectos, hiperemias 6 petequias, usualmente
es dificil entrar al duodeno a menos que el potro haya ayunado por
toda la noche. (9, 18, 22, 33, 34)

En la zona no glandular se han encontrado carcinomas de
células escamosas ulceradas. (24, 39)

Las técnicas radiograficas han sido descritas para el tracto
gastrointestinal alto del potro por varios autores, (8), la distencion
gastrica en un plan de radiografias aparece como una extension de la
linea horizontal del fluido-aire hasta aproximarse a la dimension
vertical, las lesiones mucosas y retraso en el vaciado del estémago
pueden ser determinadas por la administraciéon de una solucién de
sulfato de bario, las ulceras perforantes se sospechan cuando se
encuentra aire libre, las lesiones mucosas aparecen como formas
redondeadas, las obstrucciones pildricas 6 duodenales pueden ser
localizadas con medios de contraste, sin embargo, un estdmago
dilatado en un plan de radiografias pueden ser suficiente evidencia
de obstrucciodn, hallazgos adicionales radiograficos en la obstruccion
del flujo gastrico incluyen dilatacion del esofago lleno de aire y aire
0 material de contraste en el conducto hepatico, la constriccion es
distal 6 en la ampula hepatopancredtica, (8, 9), otros signos
radiograficos de diagnostico para obstruccion incluyen neumonia
por aspiracion. (9)

La ultrasonografia puede ser usada para detectar exceso de
fluido peritoneal cuando se sospecha de perforacion. (9)
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Un valor del pepsindgeno sérico elevado es fuertemente
sugestivo de ulceracion 223+64mg/ml. Sin embargo, una
concentracion normal 168+20mg/ml no excluye este sindrome (38),
ha sido descrita la hipoproteinemia en ponies, caballos y potros
tratados con fenil butazona por varios autores, aunque la
hipoproteinemia es debida a la enteropatia asociada con ulceracion
en algunos casos y no en todos. (8, 36)

Por otra parte, aire abdominal libre, alrededor del diafragma y
rifiones en radiografias simples es fuertemente indicativo de
perforacion. (9)

En la laparocentesis para evaluar el fluido en sospecha de
perforaciones gastricas cuando el liquido observado se encuentra
con contenido gastrico en potros es de pronostico reservado. (6)

Prevencion y tratamiento.

- La clave para la prevencion y tratamiento de estrés, ulcera
gastrica 6 duodenal es el mantenimiento de un pH luminar mayor de
3.5 el cual indica la neutralizacion de un 90% del acido secretado y
disminuye la actividad de la pepsina. (22)

Como practicamente existe poca informacion acerca de la
funcion gastrica 6 duodenal en caballos, la terapia involucra
tratamientos usados en humanos con ulceracion, el tratamiento
médico consiste en checar el reflujo gastrico y medicacion oral y
parenteral. (8, 9). La terdpia mas ampliamente usada intenta
disminuir los niveles de secrecion con antagonistas de los receptores
de histamina tipo 2 y la reduccion del acido gastrico por
neutralizacion con antiacidos, e inhibidores de la bomba de
protones. (8, 20, 42)
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La cimetidina y ranitidina se han utilizado como antagonistas
de receptores de histamina tipo 2. La ranitidina es 5 a 10 veces mas
potente que la cimetidina en base y dada 2 veces al dia da mejor
resultado. (8, 10, 46)

Los antagonista H2 inhiben la secrecion de acido clorhidrico al
competir con la histamima por los recepotes de la célula parietal, la
histamina es el estimulo mas potente para la secrecion de acido
clorhidrico, y como la ocupaciéon del receptor se produce por
inhibicion competitiva, tanto mayor sea la concentracion de
antagonista H2 en el lugar del receptor mayor y mas prolongada sera
la supresion de la secrecidn de acido clorhidrico. (22)

Se han evaluado los efectos de los antagonista H2 sobre la
secrecion de acido gastrico y la acidez gastrica en los caballos y se
aconseja administra ranitidina en dosis de 6.6mg/kg de peso cada 8-
12 horas durante 2-3 semanas (6, 8, 9, 10, 24, 41)

El sucralfato es una sal de sulfato de aluminio de sucrosa
el cual en condiciones acidas polimeriza y forma una pasta viscosa,
ésta se adhiere a las proteinas degradadas de la Glcera en la mucosa
gastrica y duodenal formando una barrera contra el acido, ademas de
que estimula la produccion local de prostaglandinas. La dosis
recomendada es 40mg/kg VO cada 6 hrs. (8, 9, 20, 37)

Los compuestos de bismuto quedan como un material
proteinaceo en la base de la ulcera formando una capa protectora
contra el acido, pepsina y bilis requiere de contacto con acido para
actuar. (8, 22)
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El omeprazole actia inhibiendo el H+, K- y ATPasa en la
célula parietal, esta enzima es especifica para la secrecion del ion
hidrégeno por la célula parietal, una dosis simple y la secrecion de
acido disminuye, 2-4 mg/kg VO cada 24 hrs. la administracion por
periodos prolongados produce en experimentos con ratas cambios
carcinoides en la mucosa géstrica pero facilita la cicatrizacion rapida
de ulceras gastricas. (8, 9, 37)

Los analogos de prostaglandinas aceleran la curacion de
ulceras, (9) éstas prostaglandinas exdgenas pueden ser importantes
en los estados asociados con disminucion de prostaglandinas
enddgenas, posterior a la administracion de NSAID, el misoprostol
es la nueva prostaglandina de vanguardia, el efecto colateral es
diarrea y algo de dolor. (8, 9, 29, 41). La disminucion de proteina
total y albimina en ponies tratados con fenil butazona es bloqueada
por la administracion de PGE2, sintética. Usada a dosis de 5
microgramos /Kg VO cada 12 hrs. (44)

Las lesiones en el esofago y la mucosa escamosa sugieren un
problema en el vaciado y puede ser considerado como indicador
para terapia antisecretoria, los potros con obstruccion al flujo
gastrico deben ser tratados rapidamente con descompresion gastrica,
antagonistas parenterales de los receptores H2, fluidos intravenosos
y electrolitos. (8)

Antiacidos gastricos.

Los antiacido gastricos administrados por via oral neutralizan
el acido del estomago para formar agua y no se absorban y
disminuyen la actividad de la pepsina uniéndose a las sales biliares
en el estdmago y estimulan las prostagladinas locales.(16,37).
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Una dosis oral de 30g de hidroxido de aluminio y 15 g de
hidroxido de magnesio puede disminuir de forma notable el pH
gastrico durante 4 horas (16, 37).

El control de las enfemedades que predisponen a la
aparicion de las ulceras gastroduodenales puede reducir la incidencia
y la gravedad de la enfermedad ulcerosa. A pesar de que se
desconoce su eficacia, el tratamiento profilactico del caballo y
potros enfermos o estresados con un antagonista H2 o con sucralfato
estad muy extendido. (30, 37)

Los antiinflamatorios no esteroideos como la fenilbutazona o
el flunixino meglumina puede desencadenar el desarrollo de ulceras,
por lo que se deben emplear poco en los potros y caballos enfermos
y hay que evitar su uso en los potros con ulceras gastricas o
duodenales salvo que sea absolutamente necesario. (1, 7, 17)

Tratamiento quirurgico.
Una laparatomia exploratoria esta indicada si el potro responde
rapidamente a la terapia médica, desafortunadamente la Glcera

gastrica 0 duodenal perforada es comin y la secuela es devastadora
y la laparatomia puede ser una herramienta de diagnostico. (8)
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La gastroyeyunostomia puede ser una correccion exitosa para
corregir el flujo gastrico y permitir alivio a las tlceras duodenales si
se hace en etapas tempranas. (7, 8, 9)

La obstruccién pildrica ha sido corregida por piloromiotomia y
piloroplastia, la constricciéon duodenal también ha sido tratada por
duodenostomia, pero ya que todo el duodeno esta involucrado es
mas exitosa una gastroyeyunostomia. (6, 7, 8, 9)

Las infestaciones masivas de parasitos representan un manejo
inadecuado del control terapéutico disponible aumentando las
lesiones mucosas, la desparasitacion a base de ivermectinas ayuda a
prevenir un mayor desorden en la mucosa géstrica. (6)

Las neoplasias en la mucosa gastrica no son tratadas con éxito
y en la mayoria de los casos son confirmadas a la necropsia. (27, 39)

7.- Prondstico.

La dlcera gastrica en el equino es una enfermedad, que
podemos considerarla dentro del prondstico favorable si se
diagnostica y se trata correctamente, aunque se han asociado algunas
muertes después de episodios de colicos recurrentes. (6, 37, 45). La
gran mayoria de caballos diagnosticados con la enfermedad y
llevados bajo un régimen de terapia adecuado, sanan rapidamente y
solo en los casos de tulceras perforadas el pronostico es grave y
reservado. (36)

80



IX Andalisis de la informacion.

Existen diferentes factores que predisponen al desarrollo de la
enfermedad tlcera gastroduodenal, tanto en potros como en caballos
adultos, destacando, la edad del potro entre mas joven tiende a
desarrollar ulceras con mayor frecuencia, el estrés y las
enfermedades como neumonia, sepsis, 0 estado critico al nacer
aumentan la prevalencia, en el caballo adulto sin embargo la raza de
caballos de carreras pura sangre, la restriccion de alimento y el
horario para alimentarse tiende a incrementar la incidencia de la
enfermedad, también el entrenamiento arduo a que son sometidos y
los célicos repetidos coadyuvan al desarrollo de tlceras gastricas en
la zona epitelial (37) a diferencia de las presentes en el area
glandular atribuidas a las drogas antiinflamatorias no esteroides que
no deben ser usadas en equinos sin tomar en cuenta los efectos
potencialmente toéxicos si el caballo 6 potro desarrolla diarrea,
ulceracion oral, hipofagia ¢ disminucion en la proteina plasmatica 6
incremento en el nitrdgeno en sangre, mientras el animal recibe
antiinflamatorios no esteroides, el veterinario debe considerar
detener el tratamiento. (34)

Las ulceras gastricas se han documentado en el estdbmago
glandular y epitelial en potros y caballos por endoscopia (8, 34), se
requiere un endoscopio especial mas largo para un examen total, la
endoscopia requiere que el estomago esté vacio para que la mucosa
entera pueda ser examinada. (34)

La ulceracion del margo plicatus es mas documentada que la
del estdbmago glandular (9, 31, 33, 34, 35, 41). El uso de radiografias
de doble contraste ha sido menos exitoso. Las razones para este
reducido valor diagndstico puede ser el hecho de que el numero de
tomas en el caballo es limitada. (8)
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Existen reportes recientes que indican que el pepsindgeno
puede ser de valor diagnoéstico en la presencia de tlceras en el potro.
(46)

La mayoria de los casos de ulceracion debida a
antiinflamatorios se basa en la examinacion postmortem en potros
que pueden o no estar relacionados con los signos clinicos de
ulceraciones del tracto digestivo. (47)

En las investigaciones se han hecho esfuerzos para minimizar
el estrés en los potros de los proyectos, este factor puede
incrementar la toxicidad de los antiinflamatorios no esteroides, e
incluso, han reportado la presencia de lesiones gastricas por estrés
(8, 31, 42). Otras causas menos frecuentes son las lesiones
producidas por parasitos del estomago (8, 24, 27), asi como
tumoraciones malignas tales como carcinoma de células escamosas
y otras neoplasias. (14, 24, 27, 37, 39)

La confirmacion diagndstica en potros de cualquier edad se
basa combinando los signos clinicos compatibles, la demostracion
endoscopica de las ulceras gastricas, la respuesta favorable al
tratamiento, y la exclusion de otras enfermedades se puede llegar al
diagnostico de la enfermedad ulcerosa gastrica. (37)

En los caballos adultos los cuatro criterios diagndsticos son:

* Confirmacion endoscopica de ulceracion gastrica.

* Ausencia de otro trastorno del tracto digestivo.

* La respuesta clinica al tratamiento que suprime o neutraliza
eficazmente la acidez gastrica.

* Confirmacion de la mejora o curacion completa de las lesiones
gastricas. (37)



El tratamiento en potros.
Se basa en los principios de:

* Fomentar la cicatrizacion reduciendo la acidez gastrica y
reforzando la proteccion en la mucosa.

* Mejorar el vaciamiento gastrico

* Proporcionar medidas de soporte nutricional o metabolico.

* Tratar las demas enfermedades. (37)

En caballos adultos.

Los antidcidos gastricos via oral neutralizan el acido del
estomago el farmaco citoprotector sucralfato que se une a la
superficie tlcerada en forma de gel protegiendo la mucosa.

O lo mas extendido en la practica clinica la supresion de la
produccion de acido gastrico con farmacos de tipo antagonistas H2
(cimetidina y ranitidina) y los inhibidores de la bomba de protones
como el omeprazol, la dosis recomendable es Ranitidina 6.6 mg/kg
de peso cada 8-12 hrs. durante 2-3 semanas con omeprazole 2-4
mg/kg peso cada 24 hrs. facilita la cicatrizacion rapida de Ulceras
gastricas. (37)
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