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RESUMEN 

MARTXNEZ GUADARRAMA, MARIO ALBERTO. Pisiopatología de las 

diarreas infeuciosas del intestino de1gado en perros: Estu­

dio recapitulativo 1977-1987 (bajo la dirección de: Rosaura 

Franco Gutiérrez). 

El pre•ente trabajo es un estudio recapitulativo sobre la f! 

•iopatologia de las diarreas infecciosas del intestino delg~ 

do en perros, elaborado con el fin de proporcionar al médico 

·veterinario que se dedica a la clínica de pequeftas especies, 

una revisión de la información publicada de 1977 a 1987 so­

bre la fisiopatologia de las diarreas del intestino delgado. 

En el texto se contempla la fisiopatología de tas diarreas 

infaccioaas del intestino delgado del perro: al aacterianas, 

b) Viraleg, e) Parasitarias y dl Mic6ticas: incluyendo una 

breve descripción anatómica y fisiológica del intestino del­

gado. 

s~ i.ncluyen 75 referencias bibliográficas, las cuales fueron 

obtenida• por medio d~l c.r.c.H.;que pueden proporcionar da­

~o• específicos a quienes se interesen de una manera especial 

de ascas enfermedades. 
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INTRODUCCICN 

Las diarreas del intestino delgado constituyen uno de 

los principales padecimientos con los que el perro se ve am­

pliamente afectado, tanto por la gran cantidad de agentes 

etiológicos capaces de producir dichos problemas, como por 

la amplia distribución de ellos en el medio ambiente (3,10). 

La importancia del conocimiento de las consecuencias de 

las diarreas del intestino delgado, reside en que la gran 

mayoría de éstas ponen en riesgo la integridad general de 

los.animales y en casos graves pueden provocar la muerte (3). 

El intestino delgado contiene el ecosistema más comple­

jo de todo el cuP.rpo, con cna microflora bacteriana muy abun 

dante. La integración de sus funciones está mediada por hor­

monas y ~or elementos del sistema nervioso autónomo. Paseé 

un sistema inmuQe para proteger al individuo contra la inva­

sión de agentes oportunistas e patógenos y contra sustancias 

antigénic8s (12.17}. 

El intestino delgado presenta muscul3tura que lleva a 

cabo funciones básicas. Retarda el paso del contenido intes­

tinal asegurando así una absorción y digestión completa y 

mueve ~l contenido en direcci5n distal. El t:.po de motili­

dad que disminuye el tránsito es la segmentación rltmica, 



3 

cuya forma de acción es awnentando la resistencia a fluir en 

el tubo intestinal. El peristaltismo es la motilidad que mu~ 

ve el contenido intestinal en dirección distal. El movimien­

to del material a través del intestino delgado es el result~ 

do de la acci6n retardante de la seqmentación y la acción 

acelerante del peristaltismo (41). 

La pared intestinal ~onstituye un importante órgano del 

metabolismo intermediario, cuya trascendencia queda demostr~ 

da por la gran variedad de enzimas de que dispone y por el 

gran número de síntesis que en ella se verifican. La mucosa 

entérica presenta una actividad metabólica intensa, a la que 

se deben num~roSas transformaciones y alteraciones realiza­

das en los productos digeridos y en vías de absorción. Por 

último, en la mucosa entérica se forman diversas hcrmonae 

que intervienen en el desarrollo.de los proce~os digestivos 

(17, 42). 

Los signos cardinales de un problema del intestino del­

gado, son diarrea, vómito y pérdida de peso (41), siendo el 

signo más importante la diarrea, la cual la podemos definir 

coreo la avacuación de heces pas~osas o liquidas con frecuen­

cia y volú~cn más o menos aumentados, existiendo una serie 

de consecuencias metabólicas como son, deshidratación, acid~ 

sis metabólica descompensada y un desequilibrio de potasio 

(12). 
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La diarrea surge fácilmente siempre ~ue existe una desa~ 

manía entre el trabajo secretor, absorbente y motor del inte~ 

tino. Ante cualquier diarrea se procederá a la anamnesis más 

cuidadosa, preguntando acerca de su inicio, relación con po­

sibles fuentes de infección, cirugías gastroentéricas, abuso 

de laxantes o tratamientos previos con antibióticos, debido a 

que los ant'ibióticos son capaces de producir diarrea a través 

de tres mecanismos, los cuales son: a} Alteración de la flora 

intestinal, b) proliferación de un microorganismo resistente 

y e) enteritis toxicoalérgica (21). 

Existen varias categorías de diarrea, de ac~erdo a su 

patofisiología: 

Al Diarrea Osmótica: 

Se pr~senta cuando se acumulan en el in~estino solutos 

no absorbibles los cuales retienen agua por actividad osmóti­

ca. Los solutos no absorbible3 en el intescino retardar. la 

absorción de agua y por su efecto osmótico tienden a causar 

el movimiento del agua del plasma en el lúmen intestinal. 

Las ca11sas incluyen: inc;,·estión de laxantes, insuficien­

cia pancreática exócrina, insuficienciü biliar, enfermedades 

de la mucosa, alteración intra~ural del intestino ClO, 12). 
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B) Diarrea Secretora: 

se presenta cuando los fluidos y electrolitos son seer~ 

tados por las células de la mucosa en forma exagerada. Esto 

ocurre independiente a los cambios en la permeabilidad, ca­

pacidad- absortiva, o a gradientes osmóticos generados exóge­

namente. Usualmente la absorci~n excede de la secreción (10). 

Las causas incluyen: enterotoxinas bacterianas y endo­

toxinas, hormonas gastrointestinales, inhibición de la abso~ 

ción por ácidos biliares no conjugados, ir1hibición por áci­

dos grasos hiUroxilados (10, 12, 40). 

C) Diarrea por c~mbios de la permeabilidad: 

También llamada exudativa. ocurre cuando se aumenta la 

permeabilidad de la mucosa, por lo general acampanada de la 

presión hidrostática transrnucosa, !o cual causa oérdida pa­

siva de líquido rico en proteínas hacia el lúmen del intes­

tino. 

Las c.~ausas incluyen: Bacte~ias invasivas, ulceraciones 

de la mucosa {virus, bacterias y parásitos) neoplasias, lin­

füngiP-ctasia (12, 40). 

Dl Diarrea por trastornos de la motilidad: 

La diarrea por 3umen~o en la velocidad del tránsito, 
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teóricamente hace que el tiempo de con~acto para la digestión 

y absorción de los nutrientes sea insuficiente •. 

Las causas incluyen: Síndrome íleo paralítico, ausencia 

de seqmentación rítmica con peristalsis normal y espasmos 

(l2. 40). 

Otros signos y hallazgos en problemas óel intestino del-

9ado son dolor abdominal, borborismos, inquietud y hemorragia 

intestinal. Frecuentemente la defecación puede ser el doble o 

triple de lo normal. El número de movimientOs intestinales en 

afecciones del intestino del9ado es influenciado por el grado 

de irritación local, .la deshidratación es paralela a la pérd! 

da de fluidos, pero la evidencia clínica es retardada por va­

rias horas o más, hasta que la redis~ribución de fluído san­

guíneo ha sido nivelado. Se observa d~caimiento y debilidad 

cuando la pérdida de sodlo y potasio es sustancial o cuando 

la pérdida de electrolítos sucede en un periodo corto de 

tiempo (l). 
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I.- ANATOMIA DF.L INTESTINO DELGADO: 

El intestino delgado constituye la mayor parte delapar~ 

to gastrointestinal. El promedio del largo del intestino del 

gado es, cinco veces el largo del cuerpo del animal (10, 25, 

65). 

El intestino delgado se divide en tres porcio~es: Ouod~ 

no, yeyuno e íleon. El duodeno comienza en el píloro, y es 

aproximadamente el 10% del intestino delgado. Este recibe 

los contenidos del estómago, conductos biliares y los con­

ductos pancreáticos. Su parte descendente permanece o está a 

la derecha del p~ano medio, donde está en contacto directo 

con el peritoneo p3rietal. Caudalmente el duode~o forma la 

flexura duodenal caudal. La porci6n media es el yeyuno, la 

cual es la parte más larga del intestino delgado, y se loca­

liza en el abdóm~n medio. La porciñn terminal de el intesti­

no delgado es el ileon, el cual termina en el orificio ileo­

cólico (10, 65). 

La arte.ria mesentérica. craneal, es la mayor fuente de 

sKn9re para el intestino delqado. La p~rte craneal del duod~ 

no recibe au Ruplemento sanguíneo de la arteria gastroduade­

nal, la cual 1e origina de la rama común hepática de la art~ 

ria celiáca. El aporte venoso es a través de l& vena mesen­

térica craneal y caud&l y la vena ga.stroduodenal. 
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Los vascs linfáticos intestinales son encontrados jun­

to a las arterias intestinales y venas. Estos vasos linfát! 

cos son numerosos y se dirigen a los ganglios linfáticos m~ 

sentéricos y de a1lí a la cisterna del quilo (9, 10, 25, 

29, 65). 

La inervación del intestlno delgado es a través del 

sistema nervioso autónomo, el cual se divide Centro de los 

sistemas extrínsecos e intrínseco. El nervio vaqc (parasim­

pático) y el nervio esplénico (simpático), suplementan la 

inervación extrínseca. El plexo mesentérico y el submucosal, 

están involucrados en la inervación intrínseca del intestino 

delgado. El plexo mesentérico está localizado entre las pla­

cas musculares circular y .longitudinal, mientras que los 

plexos submucosales están localizados a través de lo largo 

de la submucosa (10, 65). 

La pared intestinal está dividida en siete capas: 

1) Epitel~o columnar de la mucosa. 

2) ~embrana basal. 

3) Lámina propia. 

4) Muscularis ~-

5) Submucosa. 

6) Placas de músculo circular y longitudinal. 

7) serosa. 

Las primeras cuatro capas son pertenecientes a la mucosa 

la cual esta plegada y va a presentar vcllosida~es que se pr~ 
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yectan dentro del lÚlnen intestinal. Las células del epite­

lio colwnnar tienen a su vez microvellosidades sobre su 

superficie luminal. Los bordes de las microvellosidades es­

tán cubiertas por una glicoproteína llamada glicocálix. El 

qlicocálix es sintetizado por el aparato de golgi de las 

células epiteliales, y transportado a la superficie de la 

microvellcsidad y eventualmente se vierte al lúmen. 

La membrana plasmática de las microvellosidades y su 

glicocálix constituye la unidad digestiva-absortiva. Las 

diferentes enzimas, tales como la disacáridasa, aminopépti­

dasa y .. dipéptidasa están localizadas dentro de esta unidad. 

El transporte agtivo de la glucosa, galact~sa y los aminoá­

cidos son media~oo por los receptores y po~tadores que están 

localizados en esta región (9, 10, 25, 29, 48, 650. 

La superficie de la vellosidad y de las ~riptas, es cu­

bierta con cinco tipos d~ células: 

1) Los enterocitos o células columnares, cuya función 

es la digestión y absorción de nutrientes: son las 

células más abundantes en la población celular. 

2) Las células globosas, las cuales secretan moco. 

3) Las células de Paneth su función es netamente secre-

tora. 

4) La célula enteroendócrina, la cual tiene como fun-
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ción secretar hormonas aespués del estimulo químico. 

5) Células indiferenciadas de las criptas. 

Hay un cambio completo constante de las células intest! 

nales. Normalmente las céiulas indiferenciadas de las crip­

tas en su replicación migran hacia las vellosidades. Estas 

células eventualnente, salen hacia la punta de las vellosid~ 

des: como estas ffiigran hacia la vellosidad son sometidos a 

funciones morfológicas y bioquímicas; cuando maduran, estas 

llegan a ser células absortivas de las vellosidades, célu­

las globosas o células de Paneth. Este proceso toma de 2 a 

6 días, dependiendo de la longitud y especie de la vellosi­

dad. 

El tiempo de cambio total de las células epiteliales, 

puede ser acelerado o prolongado por varios factores. La e~ 

fermedad intestinal y la resección quirúrgica pueden incre­

mentar el cambiJ completo celular. La uremia, las radiacio­

nes, a9er.tes quimioterapéuticos que inhiben la síntesis del 

DNA y el alimento retirado, disminuyen e1 tiempo de cambio 

completo celular. El cambio celular es constante en anima­

les con flora no~mal, en comparación con los animales gnot2 

biót~cos (9, 10, 29, 65). 
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II. FISIOLOGIA DEL INTESTINO DELGADO: 

MOTILIDAD INTESTINAL: 

El intestino delgado contiene músculo liso, el cual re­

tarda el pasaje del contenido a través del tubo intestinal, 

asegurándose de una completa digestión y absorción. También 

mu9ven el contenido en una sola dirección. El tipo de motil~ 

dad que retarda el pasaje del contenido es la segmentación 

rítmica, el cual contribuye a la resistencia en el conducto 

intestinal. 

El otro tip~ de motilidad intestinal funcional, para 

el movimiento del contenido en una sola direcci6n es el pe­

ristaltismo l9, 17, 26, 31, 33, 66). 

SEGMENTACION. RITMICA: 

La segmentación ~itmica es un tipo de motilidad del in­

testino caracterizada por contracciones ocasionales del 

músculo. La energía de las contracciones se incrementa cuan 

do el alimento encra en el intestino. Zste incremento de la 

actividad está mediada a través de reflejos de los plexos 

intrínsecos (9, 25, 33J. 

La segmentación rítmica tiene dos funciones principa­

les: La primera es la de mezclar el alimento con las enzi­

mas ~igeetivas y poner en contacto a los nu~rientes con la 
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superfrcie absortiva de la muco~a. La segunda función, es 

la de controlar el pasaje de nutrientes a través del intes-

tino. dando tiempo de que sean completado~ los procesos de 

absorción y digestión. La proporción de las contracciones 

musculares que producen segmentación rítmica en el intesti­

no delgado está centro.lada por l.a actividad eléctrica. La 

fuerza de estas contracciones es determinada por los nive­

les de excitabilidad producida por la actividad a1rededor de 

los nervios de los músculos. o por efecto hormonal. En gene­

ral los animales con diarrea tienen un decremento en la 

fuerza de la segmentación normal, o~reciendo poca resisten­

cia para el flujo del contenido a través de este (9, 32, 33, 

75). 

PERISTALSIS: 

Es el segundo tipo más impcrtante de motilidad. En cada 

sección del intastino, las ondas peristálticas se desarro­

llan en la misma frecuencia como las contracciones de la seg 

mentación rítmica: ambas están determinadas por la actividad 

eléctrica controlada. De tal forma, la proporción de la 9en~ 

ración de ondas peristálticas es diferente en cada ni 9Jel del 

tracto intestinal. 

La fuerza de contracción ~e las ondas 9eristáltica~ es 

incrementada por la presencia de alimen~o, que estimula un 

reflejo local y por nervios de las fibr~s extrínsicas acti-
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tada• en el vaqo (17, 26, 31, 32, 33, 66). 

ftEGULACION DE LA MOTILIDAD: 

CONTROL DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA: 

La frecuencia de las contracciones de la seqmentaci6n 

rítmica y peristalsis es determinada por el control activo 

el6ctrico' lo cual ea una propiedad del músculo liso. La a~ 

tivid&d en ei control eléctrico es influenciado por la acti 

vidad hormonal, actividad neural, alimentación y estados de 

enfermedad (17, 26, 31, 32). 

RESPUESTA DE LA ACTIVIDAD: 

El control de la actividad eléctrica gobierna la propoE 

ción de contr.acción muscular que causa segmentación o movi­

mientos peristaiticos. La estimulación del músculo liso del 

intestino para. contraerse llega de la activida~ de la res­

puesta eléctrlca. Esta actividad es iniciada por estimula­

ciones que provienen desde el intestino. Los impulsos afe­

rentes son acarreados por sinapsis en los plexos intrínse­

cos por control del va~o, donrle estos inician la actividad 

de lá respuesta eléctrica. 

La fuerza de las contracciones del músculo liso está 

deteiminado por la estimulaci6n neuronal o humoral (9, 31, 

32, 33, 751. 



CONTROL COLINERGICO; 

La actividad de la respuesta eléctrica está determina­

do por l~ acción de nervios intrínsecos. La motilidad es e~ 

timulada por la liberación de acetil colina, que une a los 

receptores colinérgicos muscarínicos en el músculo. Las co~ 

tracciones musculares son bloqueadas por la atropina. Las 

fibras parasimpáticas en el vago y los nervios pél~icos in­

tervienen en la liberación de la acetil colina (19, 31, 32, 

33). 

CONTROL ADRENERGICO; 

La actividad nerv!osa adrenér9ica estimula la libera­

ción de un segundo tipo de neurotransmisor que altera la m2 

tilidad intestinal. La estimulación de fibras adLenérgicas 

vagales inhibe la motilidad intestinal. La epinefrina actúa 

a nivel de loE recentares beta ~drenérgicos, que son encon­

trados a nivel de las células d~l músculo liso, provocando 

inhibición de la motilidad intestinal. Los receptores adre­

nérgicos no jueqan un papel en las funciones normales moto­

ras del intestino (19, 31, 32, 33). 

CONTROL SEROTONERCICO; 

Los receptores de serotonina son encontrados en lad ci 

lulas del ~úsculo liso intestinal y en :os nervios intrínti~ 
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coa. La infuai6n de aerotonina produce una contracción tón! 

ea inicial del 11'.úaeulo liao inteatinal, seguido de una con­

tracción. La aerotonina ea liberada durante la diateneión 

del inte•tino, lo cual sugiere que juega un papel fiaiológ! 

co importante. La inhibición de la síntesis de aerotonina 

inhibe la diarrea, augiriendo que la •erotonina ea un neu­

rótransmiaor de la periatalaia (19, 31, 32, 33, 48). 

AJ!SORCION EN EL INTESTINO DELGADo: 

El eatudio de la abaorci6n inteatinal tiene como obje­

tivo• generales la determinación de: 

a) Si una ·•uataneia dada ea tr.ansportada activa o pasi­

vamente. 

b) El punto de mAxima absorción. 

e) Los factores que influyen en ia absorción. 

d) Las interrelaciones mutuas de absorción de varias 

•ustanciae. 

La absorción en el intestino adopts dos formas:· Trans­

porte activo y difusión pasiva (3, 10, 17, 19, 31, 3j). 

'&BSORCION PASIVA: 

Se define éa~a como el transporte a lo largo de una 

concentración o gradiente eléctrico. La diferencia de poten 

c1al puede favorecer·o inhibir el transporte de un& partic~ 
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la con carqa eléctrica. Un ejem~lo se tiene en la absorción 

de potasio en el intestino. El potasio se absorbe pasivamen­

te y la diferencia de potencial a través de la mucosa del ia 

testino delgado actúa para inhibir su transporte (3, 10, l7, 

19, 31, 33, 70). 

TRANSPORTE ACTIVO: 

Este se define como el transporte efectuado centra un 

qradiente electroquímico. El qradiente químico hace referen­

ci~ al transporte contra un gradiente de concentración. Para 

particulas cargadas elP.ctricamente, la diferencia de poten­

cial a través de la membrana debe ser reducida por una co­

rriente el~ctric~ opuesta cuando se mira un transporte con 

otro gradiente de concentración. Por otra parte debe tenerse 

en cuenta el efecto de la diferencia de potencial cuando se 

calculen las tasas de t~ansportt. de diversas concentraciones 

de una misma sustancla. En algcnbs part!culas las diferen­

cias de potencial pueden favorecer el transporte, mientras 

en otras lo inhiben y se requieren concentraciones aumenta-

das. 

El trQnsporte activo requiere energía y especificidad 

estructural molecular (3, 10, 17, 19, 31, 33, 70). 

ABSORCrON DE CARBOHrDRATOS: 

Los azúcares son absorbidos era gra:i medida tan s6lo en 
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forma de monosac4ridos y sobre todo a nivel intestino delga­

do proximal. Como ocurre con la mayor parte de substancias, 

la velocidad de absorción es mayor en el duodeno y yeyuno 

que en el íleon; la absorción activa de azúcar tiene sobra 

todo luqar en el borde de cepillo y en el vértice de las cé­

lulas epiteliales, dato interesante cuyo conocimiento ha si­

do posible gracias al empleo de técnicas muy precisas, como 

por ejemplo análisis de la concentración del azúcar en dive~ 

sa• reqionea de las células epiteliales (3, 10, 17, 33). 

Loa monosacáridos son absorbidos sin experimentar cam­

bio previo alguno, pero los disacáridos deben ser desdobla­

dos en sus constituyentes antes de la absorción. Esta hidr6-

lisis tiene lugar en el borde de cepillo al que se hnya es­

trechamente vinculada la actividad de ciertas enzimas hidro­

l!ticas como sacarasa, maltasa, isomaltasa y lactasa. En el 

borde en cepillo 1~ absorci6n progresa en ·dos etapas: 

1) Los disacáridos se desdoblan a nivel de dicho borde 

y después 

2) Penetran en el citoplasma de la célula principal a 

través de una barrera de difusión de naturaleza des­

conocida (3, 17, 33). 

ABSORCION DE LIPIDOS: 

La grasa es absorbida principalmente en la tercera por-
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ción del duodeno y la primera d~l yeyuno y, cuando es neces~ 

río, en el íleon aunque a velocidad menor que en el yeyuno. 

Puede afirmarse en términos generales que toda la grasa ha 

sido absorbida cuando el contenido intestinal llega al íleon 

proximal; ahora bien, cuando la resección del yeyuno aumenta 

la carga, el ileon puede ejercer esta función con absoluta 

eficiencia (3, 10, 17, 31, 33). 

La grasa dietaría está fcrmada principalmente por tri­

glicéridos de cadena larga insolubles en el medio acuoso del 

intestino, y gran parte de los laboriosos proc~sos que tie­

nen lugar en la porción superior del intestino ~e hayan en­

caminados a solubilizar esta grasa con objeto de facilitar 

su absorción. En el ~stómayo, la grasa es transformada des­

pués de ser mezclada enérgicamente, en una emulsión muy fina, 

estabilizada hasta cierto grado por los fosfolípidos del al!_ 

mento. La hidrólisis intralwninal que tiene lugar en el duo­

deno y par't.e superior del yel:•uno convierte esta err.ulsi6n en 

una solución micelar, forma en que la grasa es mejor abs~r­

hida. 

1) El primer paso al respecto implicd la intervención 

de la lipasa pancreática de importancia primordial 

en la ingestión de la grasa dietétic3; en efecto, 

la lipasa desdobla los triglicéridos en diglicérj­

dos, después en monoglicéridos y por últ.i.mo en gli­

cerol y ácidos grasos libres. 



19 

2) La mezcla resultante de triglicéridos, diglicéridos 

y ácidos grasos es diluida por la bilis y otros de­

tergentes en la luz del intestino. En forma especí­

fica los ácidos grasos y monoglicéridos adoptan fo~ 

ma micelar por acción de las sales biliares conjug~ 

das presentes en la luz del intestino, mientras que 

los triglicéridos permanecPn en fase oleosa (3, 10, 

17, 31, 33). 

ABSORCION DE PROTEINAS: 

El desdoblamiento de proteínas incluye mecanismos para 

la absorción a.e aminoácidos, péptidos y proteínas. Los pri­

meros son trarsportados a través de las membranas de los 

bordes de cepillo, y de ahi hacia el citoplasma y se expul­

san por medio del espacio intercelular lateral. El proceso 

requiere energía, y los aminoácidos son removidos bajo un 

gradiente de concentraci6n, así que todos ellos ya en el 

lúmen intestinal pueden sor absorbidos (3, 9, 10, 17, 31). 

La digestión de proteínas es iniciada en el estómago 

por la pepsina, pero esta es limitad3; mucha de la diges­

tión de la protaina ocurre en Al duodeno y también en el 

yeyuno, bajo la influencia de prcteasas pancreáticas. 

La fase intraluminal de la diqestión de proteínas es 
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el resultado de la acción secuencial de ende y exopeptida­

sas, igualmence por la actividad óptima de la enzima proteo­

lítica. 

Las proteínas pueden ser abscrbidas intactas en el in­

testino delgado. Esto es sugerente de que son sujetas a la 

acción de proteasas lisosomales. Muchas son degradadas y sus 

aminoácidos constituyentes ingresan a la circulación portal, 

los cuales son absorbidos intactos {3, 9, 10, 17, 21, 42). 

ABSORCION DE AGUA Y ELECTROLITOS: 

En la comprensión adecuada de la absorción de agua y 

electrolitos principales en el intestino están incluidos va­

rios conceptos importantes. 

Primero, la mucosa es una membrana lípida de varias ca­

pas complejeser.tre la luz del intestino y el plasma. Sus ca­

racterísticas fisiológicas se consideran como de una ffiembra­

na con poros pequenos llenos de agua a través de la cuai ci~ 

culan agua y solutos. 

Segundo, existe un constante, simultáneo y bidireccio­

nal flujo de agua y de iones de la sangre al intestino y del 

intestino a la sangre. La abscrción neta se produce cuando 

la de intestino a sangre {flujo hacía dentro) excede la de 

sangre a intéstino (flujo hacia fuera). La se~reción se 
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produce cuando el flujo sangre a intestino de una sustancia 

dada excede el de intestino a sangre. 

Tercero, el transporte de agua es enteramente pasivo, 

mientras que el de iones y salutes puede ser activo o pasi­

vo, siendo el activo en contra de un gradiente eléctrico, 

de concentración u osmótico, mientras que el pasivo se pro­

duce a lo largo de un gradiente electroquímico u osmótico o 

se lleva a cabo con agua absorbida (arrastre de solvente) • 

La absorción o secreción de agua o iones a partir de una de­

terminada parte de la luz del intestino depende de las cara~ 

teristicas de la mucosa en ese punto así como de la osmolari 

dad y concentración de los iones disueltos (3, 9, 10, 17, 

31, 32, 33, 42). 

MICROFLORA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL: 

El tracto gastrointestinal es un sistema complejo, for­

mado por bacterias, hongos y protozoarios, viviendo en cer­

cana asociación con el húcsped. La relación se encuentra en 

un balance muy delicado que se afecta fácilmente. Estos des­

balanccs dan como resultado un aumento en la susceptibilidad 

a enfermarse. 

Se ha Vi3ta que la flora del tracto gastrointestinal 

sirve para desempenar por lo menos, tres funciones diferen­

tes. La primera y más importante, es servir como bar~era en-
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tre los organismos que producen enfermedades y el húesped, 

la segunda, es proveer de una fuente de energía y la terce­

ra es condicionar los componentes inmunológicos del tracto 

para responder con gran eficacia hacia materiales antigéni­

cos que se introducen a lo largo del tracto (3, 6, 9, 10, 

19, 70). 

Al nacimiento, el tracto gastrointestinal es es~éril. 

Sin embargo, minutos después del parto el tracto se inunda 

con microorganismos adquiridos del medio .µlbiente inmediato. 

Al cambiar la dieta de leche a alimentos sólidos, también 

cambia la flora del tracto gastrointestinal (19, 41). 

se ha visto que la flora bacteriana tiene influencia 

sobre las estructuras anatómicas del tracto gastrointesti­

nal. Se ha observado que la renovación epitelial es m?s rá­

pida en los aP.imales que han adquirido una flora bacteriar.a. 

La flora bacteriana ayuda o estimula la formación de tejido 

linfático que se encuentra bajo el tracto (3, 6, 9, 19). 
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111. PISlOPATOLOGIA DE LAS DIARREAS: 

La diarrea e• definida como un incremento en la frecuen 

cia da la evacuación inteatinal y contenido acuoso de laa h~ 

e••· Loa mecaniamo• de la diarrea son divididos en cuatrc e~ 

te9or!aa1 

l) oam6tica•. 

2) Secretoria. 

3) Por cambio• de la permeabilidad o exudativa. 

4) De•6rdene• de la motilidad. 

Mucho• de loa problemas diarréicos involucran una com­

binaci6n de vario• de los mecanismos mencionados (3, 10, 19). 

DIARREA OSMOTICA: 

Eata es una de las más comunes causas de diarrea en la 

pr,ctica de peq~enas especies, siendo el resultado de la ab­

aorción de partículas que retienen aqua en el lúrnen intesti­

nal. Los 1olutos no absorbibles en el ir.testino retardan la 

aboorci6n de agua y por su efecto osm6tico, tienden a causar 

un movimiento neto de agua de: plasma al lumen intestinal. 

La diarrea oem6tica tiene la característica que se con­

trola, cuando el paciente se abstiene de i~qerir alimentos 

o ayunAr. 
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La diarrea osmótica se pre&enta en cualquier enfermedad 

que cursa con malabsorción o maldigestión de nutrientes, co­

mo por ejemplo: Cambios abruptos de la dieta, sobrealimenta­

ción, ingestión de sobras de alimento, atrófia de las vello­

sidades, ingestión de laxantes e insuficiencia pancreática 

exócrina. 

Un cambio abrupto en la dieta es f recuentementE la cau­

sa de diarrea osmótica en los perros. La presencia de nu­

trientes no absorbibles proveén un sustrato para fermenta­

ción microbial, el producto de loe cuales llega a incremen­

tarse junto con el aspecto os~ótico. La fermentación bacte­

riana también produce gas y sustancias. citotóxicas que afec­

tan la función intestinal y van a influencidr los signos el! 

nicos {3, 10, i9, 70, 73). 

DIARREA SECRETORIA: 

La diarrea secretoria se presenta cuando la mucosa del 

intestino es estim~lada a sacretar mayor cantidad de fluidos 

y electrolitos que los que se están absorvientlo. ~sto se pr~ 

senta independientemente de los cambios en la permeabilidad, 

la capacidad absortiva o a los gradientes osmóticos. La esti 

mulación para la secreci6n intestinal es diversa y puede re­

sultar en mecanismos de diarrea aguda o crónica. Las sec~e­

ciones tienen una composición similar a les fluítlos extra-
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celulares, pero los fluidos pueden ser modificados en el in 
teatino distal durante el tránsito excesivo. Las diarreas 

•ecretorias pueden ocurrir independiente a los procesos di­

gestivos normales y son caracterizadas por ·la persistencia 

de fluido excesivo (3, 10, 19). 

La secreción activa causada por agentes secretorios o 

toxinas asociadas con la activación de la adenilciclasa-si~ 

tema AMPc son los ejemplos más conocidos de la diarrea se­

cretoria aguda, como la infección por ~ cholerae en el 

hombre y las infecciones por enterotoxinas de Escherichia 

.9.2.!! en lechones y becerros. La secreción intestinal acti­

va de ea te tip6 n.o han sido presentadas, para ser una impo!:_ 

tanta causa de diarrea aguda en el perro. 

Se piensa que la toxina del calera estimula la adenil 

ciclasa, la cual en turno aparecP. para elevar los niveles 

del AMPc intracelularmente, y como resultado de este incr~ 

mento hay una hipersecreción. La consecuencia de las seer~ 

ciones incrementadas incluye pérdida de electrólitos, aci­

dosis debida a la disminució~ de bicarbonato y deshidrata­

ción isotónica. 

Las prostaglandinas, serotonina, hormonas gastrointes­

tinales, estimulación parasimpática, ácidos biliares dihi­

droxilados, ácidos grasos hidroxilados y ciertos laxantes 

aon tamUién conocidos como productos de hipersecreciones 
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inteatina1es (3, 9, 10, 19, 56, 10;. 

DrAllREA EXUDATrvA o POR CAMBros EN LA PERMEABILIDAD: 

Esta condición es una consecu~ncia de la secreción den-

tro del intestino de proteínas séricas, sangre o moco. óe 

lo• sitios de ulceración, inflamación o infiltración. La en-

fermedad inf laaatoria intestica1 por parásitos e inrecciones 

bacterianas y desórdenes infiltrativos producen diarrea por 

e•to• mecanismos. 

La inflamación del intestino puede estar acompañáda por 

un incremento en la presión hidrostática e incremento de la 

membrana de la mucosa, lo cual permite una salida de fluido 

tiaular dentro del lúmen intestinal (3, 9, 10, 19, 39, 56). 

Laa cantidades de f luídos perdidos pueder. depender C~ 

la naturaleza y severidad de los procesos de enferffiedad. Las 

enfermedadc• asociadas con el incremento del tamafio de~ poro 

para permitir la exudación de proteínas plasmáticas son lla­

mada• enteropatías por pérdida de proteínas. Estas cnfermed~ 

dee •on frecuentemente asociadas con una elevación de la pr~ 

aión oamótica coloidal del plasma. 

El papel exacto del dano ñe la mucosa como una causa 

de diarrea es controverslal. Los fluidos tisulares pueden 

•er bajo• den~ro del intestino, en ~antjdades ~randes, par-
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ticularmente en enfermedades tales como salmonelosis; pero 

·esto ha su9erido que la secreción activa puede también ser 

una importante causa de pérdida de fluidos en estas enferme­

dades. 

Los grandes incrementos en el tamafto de los poros exis­

tentes pueden ser debidos a: 

1) Un incremento en la presión hidrostática en la muco­

sa, a causa de la obstrucción del flujo linfático, o 

2) La acción de mediadores químicos de un proceso in­

flamatorio, actuando directamente en el incremento de la 

talla del poro. Los canales que apa~ecen en las enteropatías 

por pérdida de 9roteínas, conceden movimientos de dichas pr2 

teinas del plasma al lumen intestinal, siendo ultraestructu­

ralmente reconocidas las separaciones de las uniones comple­

jas entre las células epiteliales y endoteliales (3, 9, 10, 

19, 56, 70, 73). 

DIARREA POR DESORDENES EN LA MOTILIDAD: 

En teoría, el incremento de la peristalsis por incre­

mento en la frecuencla o intensidad pueden causar diarrea 

por la aceleración del tránaito de la ingesta y la secre­

ción. En la práctica, no hay evidencia que esto ocurra como 

ún problema primario. Es decir los movimientos motores del 

intestino normal y colon son probablemente alterados en mu-
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chas ~nfermedades diarréicas, pero, con la excepción del sín 

drome del intestino irritable en el hombre, no se altera pri 

mariamente la motilidad. Los desórdenes secundarios de la m2 

tilidad son descritos con frecuencia. Los movimientos ano~ 

les también han sido descritos en un número considerable de 

enferm~dadea secretorias primarias. Estas incluyen infeccio­

nes experimentales con ~ cholerae, Salmonella .!E.2• §. 

s:.e.!! y posiblemente coronavirus. La actividad motora anormal 

puede también ser presentada por estimulaci6n de !cidos qra­

ao• hidroxiliaadoa y salea biliares, juqando un papel en la 

diarrea por malabaorcí6n (J, 9, 10, 19, 70). 

PATOGENESIS DE LAS DIARREAS: 

I. DIARREAS OSMOTICAS: 

A. Sobrealimentación dietaría~ 

B. Malabsorción. 

l. Deficiencia enzimática pancreática 

a) Ausencid de tejido acinar 

congénita - atrofia juvenil 

adquirida - relacionada con pancreatitis cróni­

ca. 

Fibrosis intersticial pancreática. 

b} Obstrucción de los conductos pancreáticos - Neo­

pl~sias. 

2. Deficiencia biliar. 
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al Obstrucción extrahepitica biliar. 

b) Enfermedad intrahepática. 

e) Ileítis crónica. 

d) Síndrome estásico intestinal. 

3. Enfermedad de la mucosa duodenal. 

a) PérdiJa de la reqularización de secretina y li­

beración Pez. 

b) Pérdida de la secreción de enterokinasa. 

e) Pérdida de la regularización de.vaciado entero­

gastrico y reflejo duodenal gástrico sobrecarg~ 

do y pH bajo. 

4. Enfermedades de la mucosa del intestino delgado. 

a) Pérdida de la mucosa del intestino delgado. 

b) Pérdida de los mecan.ismos de trarAsporte. 

e) Ausencia de transporte de lipidos lipoproteicos. 

S. Enferm~dad intramural del intestino delgado. 

aJ Obstrucción física para la absorción. 

l. Infiltración celular de la lámina propia. 

2. Acumulación de fluidos en la lám;_na propia. 

b) 1. Pérdida de .la l.:irculació11 en las vellosidades. 

2. Pérdida de la circulsción linfática. 

3. Enfermedad siRtémic~ circclatorla (J, 9, 101 

!.9) • 
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II. TRANSPORTE ANORMAL DE ELECTROLITOS Y AGUA, CON PERMEABI­

LIDAD NORMAL DE LA MUCOSA. 

A. Estimulación de la secreción por enterotoxinas bacte­

rianas y endotoxinas. 

B. Inhibición de la ~bsorción por ácidos biliares na COE 

jugados. 

c. Inhibición de la absorción por hidroxilatos de los 

ácidos grasos. 

o. Estimulación de la secreción endócrina (J, 9, 10, 19). 

III. DIARREA CAUSADA POR PERMEABILIDAD ANORMAL DE LA MUCOSA: 

A. Permeabilidad anormal de fluidos y electrólitos (in­

crementada). 

l. Invasión bacteriana. 

2. Secur.~aria a la malabsorción o entcrotoxinas. 

B. Permeabilidad anormal de las proteínas plasmáticas -

pérdidas de las proteínas enterohepáticas. 

l. Metabolismo anormal o cambios de las células de 

la mucosa. 

2. Ulceras en la mucosa por agent&s virales, bacte­

rianos o parasitarios. 

3. Obs~rucción linfática. 
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a. Ausencia congénita - linfangiectaaia. 

b. Obstrucción por inflamación, neoplasias, fibro­

sia. 

c. Obstrucción secundaria a enfermedades circula­

torias. 

c. Permeabilidad anormal por fluidos y electrólitos 

(disminuídal 13, 9, 10, 19). 

III. DIARREAS COMO UN RESULTADO DE CAMBIOS EN EL TIEMPO DE 

TRANSITO INTESTINAL: 

A. Síndrome. Tránsito retardado - estancado en el íleon. 

B. TrAnsit~ de grasas. 

l. Ausencia de seqmcntaci6n con peristaltismo. 

2. Espasmos 1 3 , 9 , l O , 19.l • 

CAUSAS DE DIARREA: 

FUNCIONALES: 

I. Drogas. 

a) Efecto tóxico directo. 

b) cambios en la microflora. 

II. Sobrecarga dictaria. 

III. Malabsor.ción. 

aJ Obstrucción de los conductos biliares. 
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l. Obstrucción de los conductos biliares. 

2. Síndrome - ausencia de ondas peristalticas. 

b) Deficiencia de enzimas pancreácicas. 

e} Enfermedades de la mucosa del intestino delgado. 

l. Deficiencia de disacáridos. 

2. Malabsorci6n de glucosa. 

IV. HIPOMOTILIDAD. 

V. OBSTRUCCION INTRALUMINAL (3, 9, 10, 70). 

ANATOMICA: 

I. Infiltración intr~mural de la pared intestinal. 

a) Linfosarcom8. 

b) Histoplasmosis. 

e) Eosinófilos e inrounoci~os. 

II. Estructural. 

a) Congénico. 

b) Secundario a peritonitis. 

e) Neoplasias. 

III. Linfanqiectasia. 

a) Primaria. 

bl Secundaria (3, S, 10, 70). 
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INFLAMATORIAS: 

I. Enfermedad inflamatoria específica crónica. 

a) Enterocolitis alérqica. 

b) Gastroenteritis eosinofílica. 

e) Enteropatía inducida por gluten. 

rr. Enfermedad inflamatoria crónica no específica. 

a) Enteritis regional - intestino delgado. 

b) Colitis del intestino grueso. 

III. Parásitos intestinales. 

PROBLEMAS SISTEMICOS: 

l. Insuficiencia adrenal. 

2. Intoxicación con metales pesados. 

3. Intoxicación con raticidas e insecticidas. 

4. Distempor canino. 

5. Ricketsiosis canina. 

6. Enfermedad circulatoria (CHF) 

7. Enfermedades lnmunodeficientes (3, 9, 10, 70). 
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A) BACTER:IANA: 

La flora normal del intestino delgado está integrada de 

diferentes especies bacterianas, que se relacionan simbióti­

camente con el animal. Cada región a lo largo 'del tracto gas 

trointestinal tiene cierta población de microorganismos, sin 

embargo el número y tipo de bacterias varía de sitio a sitio. 

Al nacimiento, el tracto gastrointestinal es estéril, 

pero al poco tiempo la microflora se establece en los recién 

nacidos (19, 25). 

Los factores que influyen o regulan la microf lora, in­
:.:.:· 

cluyen la dieta. interacciones bacterianas (incluyendo la 

competencia mutua entre los nutrimentos y los efectos meta-

b6licos bacterianos bioproducidos soUre otras bacterias), pH 

luminal, cantidades aprovechables de oxígeno dentro del lú­

men y factores del hospedador (ácido gástrico, sales bilia-

re&, motilidad intestinal y características de la mucosa}. 

( 19' 35 l • 

La microflora normal actúa como una importante barrero 

de üefensa contra pa~ógenos. por prevención de la coloniza­

ción a través de la competencia de sitios de fijacién de la 

mucosa,o por creación de un medio hostil para los patógenos. 

Cualquier alteración del ecosistema normal f lora-hospc­

dador, disminuye las barreras de defensa y puede permitir el 
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acceso para los patógenos. La microflora puede verse afect~ 

da por mecanismos severos, provocando aiteración de la flo­

rar que puede ser una causa o consecuencia de enfermedad in 
testinal. La diarrea misma puede alterar la microf lora nor­

mal; al igual que la malnutrición y el estres pudiendo per­

mitir la colonización de patógenos {19). 

Los agentes antimicrobianos pueden ser especialmente 

detrimentales de la microflora normal facilitando la coloni­

zación intestinal de patógenosi en adición los antimicrobia­

nos suprimen algunas cepas de bacterias intestinales más que 

otras. Estos efectos tienen una implicación importante (19). 

Durante el t=atamiento de la diarrea, los antibióticos 

pueden interferir con el retorno de la microf lora a la norm~ 

lidad, fomentando el desarrollo de cepas resistentes y faci­

litando la invasión secundaria oportunista (19). 

Los cambios de los mecanismcsde homeostasis en el in­

testino delgado pueden causar la colonización de bacterias 

extrañas y conducir a diarrea. Una vez que las bacterias 

transitorias colonizan el intestino y se multiplican produ­

cen diarrea por cualquiera de los tres siguientes mecanis­

mos. t.12). 

l. MULTIPLICACION EN FL INTESTINO DELGADO, SIN INVASION A 

LA MUCOSA INTESTINAL: 
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La misma bacteria ataca la superficie de la mucosa, sin 

penetrar y produce diarrea por liberación de endotoxinas. 

Este tipo de toxinas son producidas por muchos organismos 

normalmente encontrados en el intestino del perro. Este tipo 

de enterotoxinas son producidas por ~, Clostridium ~­

frinqes, Yersinia enterocolitica, Klebsiella E.!!eumoniae, 

Staphylococos ~ y Salmonella typhimurium. 

El principal mecanismo de acción de las bacterias pert~ 

necientes a este gru~c es la actividad de l~s enterotoxinas 

producidas por ellos mismos. Después de la producción, la 

enterotoxina es capaz de incrementar la acción secretora del 

intestino delgado al estimular la actividad de la enzima 

adenilciclasa, lb cual a su vez aumenta la concentración de 

AMPc, lo cual resulta en la inhibición del transpo~te de so­

dio, e iLcremento en la secreción de cloruros, potasio, bi­

carbonacos y agua hacia la luz intestinal. La estimu!ación 

en la actividad secretora del ent~rocito persiste hasta que 

es reemplazado por otro enteroci~o maduro, lo cual acontece 

en un período de tres a cinco días. La célula intestinal que 

haya sido estimulada por la enterotoxina no pierde su capac! 

dad absortiva {10, 19). 

Actualmente se sabe que algunos serotipos de Escherichia 

coli son capaces de producir dos tipos de toxinas diferentes, 

una de las cueles es denominada termolabii, la cual es de 
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acción lenta y prolongada, es antigénica y se ha comprobado 

una relación antigénica muy estrecha con la enterotoxina de 

Vibrio cholerae (10, 19, 70). 

Otras bacterias también pueden producir enterotoxinas 

con capacidad de producir diarrea, como ejemplo está la 

Klebsiella, la cual produce una enterotoxina que a bajas 

dosis estimula la secreción de fluidos, y que a dosis altas 

·producen cambios morfológicos al intestino, asi como afectar 

los mecanismos de absorción y secreción del enterocito, y el 

Staphylococcus ~· que sintetiza una toxina que inhibe 

la absorción de fluidos a nivel del yeyuno, siendo la prin­

cipal causa predisponente de esta Última el uso indiscrimin~ 

do de antibióticos (3, 19, 70}. 

2. INVASION Y OESTRUCCION DE LA MUCOSA INTESTINAL: 

Este grupo está representado por Shiqella y las cepas 

de Escherichia S21f. invasoras (no productoras de enteroto­

xinasl, esto puede considerarse como una infección descen­

dente del sistema digestivo, ya que inicialmente las bacte­

rias se loc~lizan en el intestino delgado. El paciente pre­

senta dolor abdominal, fiebre, diarrea, seguida de heces 

5anguinolentas, tenesmo e hipotensión. 

Las infecciones por estos agentes bacterianos general­

mente se limitan a la~ células ep~teliales y posiblemente a 
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la submucosa. La incidencia de üiarrea ca11sada por ~­

chia coli invasiva no se conoce y el papel de la Shiqella 

como causa de diarrea en perros, no es de importancia clíni­

ca (3). 

La virulencia de estos organismos es dependiendo de sus 

propiedades invasivas y la habilidad de producir citotoxinas 

(19' 16). 

3. PENETRACION AL TEJIDO MUCOSO: 

Este grupo está representado por la salmonella, que in­

vade el epitelio sin destruir1o, y penetran hasta la lámina 

propia en donde se reproducen e inducen una respuesta infla­

matoria. La Salmonella ~himurium induce una respuesta in­

flamatoria de tipo leucocitaria, a partir de la cual las 

bacterias son llevadas a la circulación produciendo septice­

mia. Las otras Salmonellas inducen una respuesta inflamato­

ria po1inuclear (J, 19). 

Algunos tipos de Salmonellas son resistentes a la acti­

vidad lítica de los leucocitos e inclusive tienen la capaci­

dad de replicarse y aún de ser transportados a otras partes 

del cuerpo en los macrófagos, por estas caract~rísticas la 

infección puede mantenerse por larq~s perío~os, aún en pre­

sencia de antibióticos. 
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La respuesta inf iamatoria estimula la liberación de 

prostaqlandinas, principalmente de El, E2, E2 alfa, que in­

crementan la actividad de la enzima adenil ciclasa con la li 

beración intracelular de AMPc, alterando el transporte de 

agua y electrolitos. 

En.fechas recientes se ha reportado el Campylobacter 

yeyuni como agente etiológico bacteriano más importante en 

las diarreas de los perros. Este microorganismo tiene la ca­

racterística de invadir la mucosa intestinal, causando ente­

rocolitis y algunas veces bacteremia. El campvlobacter ha si 
do aislado en heces, tanto de perros normales como en perros 

con diarrea (16). 

SALMONELLA: 

La.Salmonella ~es aislada con frecuencia de perros 

normales, pero los signos clínicos de salmonellosis no son 

comunes, indicativos de un estado de transporte asintomático 

prevalente (19). 

Los serotipos de Salmonella aislados en perros son la 

Salmonella typhimurium y la Salmonella ~· 

La Salmonella se encuentra más en animales jovenes, co~ 

sidarándose =amo agentes oportunistas en animales debilita­

dos por otras enfermedades. 
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La Salmonella es un organismo que Si::! transmite fáci·lriten,, 

te por por~adores, por contaminación feca1 de agua y alimen-­

to, siendo los animales salvajes y ·pájaros, así como la i~· 

dustria avícola, grandes reservorios de. Salmonellosis. Los•· 

alimentos comerciales que no son cocidos durante su proceso 

son una fuente potencial de la enfermedad {10, 19, 70). 

La Salmonellosis tiene significancia en salud pública, 

ya que también produce la enfermedad en humanos, que puede 

ser transmitida por caninos. 

Los signos clínicos de la Salmonellosis son: Diarrea 

desde mucosa a sanguinolenta, vómito, fiebre, anorexia, de­

presión, dolor abdominal, deshidratación progresiva (10,19). 

Muchos de los perros infectados con salmonella sen asinto~! 

ticos. Si la Salmonella en su invasión se limita a la muco­

sa comunmente se prese11ta una gastroenterit:.is autolimi'C.ante. 

La fase aguda tiene un curso de cuatro a diez días pero una 

diarrea intermitente crónica dura de tres a cuatro semanas. 

La susceptibilidad a la enfermedad es aument~da por 

condiciones de acinamiento, insalubridad y cualquier fuente 

de stress, así como inmunosupresión, o el uso de antibióti­

cos orales que trastornan le microflora normal, por lo que 

el uso de antibacterianos en el ~ratamiento de Salmoneilo­

sis es confuso y controvertido (3, 10, 70). 



La Sa1monella puede causar una septicemia aguda, y en 

esta i~stancia causar una trcmbocitopenia y una anemia no 

regenerativa. La septicemia puede ser suficiente para ini­

ciar la coagulación intravascular diseminada. Las lesiones 

patológicas incluyen congestión o hemorragias petequiales 

de la mucosa. La sanqre y el moco pueden estar presentes en 

el lúmen intestinal, y los nódulos linfáticos mesentéricos 

pueden estar agrandados (40). Otras lesiones que se pueden 

observar son áreas de necrosis que aparecen como focos ama­

rillo-blanco en el hígado, bazo y nódulos linfáticos mesen­

téricos. Si la septicemia aparece las petequias y equimosis 

pueden ser vistas en las membranas mucosas y áreas sin pe­

lo. Si la coagulación intravascular diseminada se presenta 

el tromboembolismo puede ser visto en todos los tejidos 

(10). 

ESCHERICHIA COLI: 

La significancia de la Escherichia col~ como un patóg~ 

no intestinal en peque~as especies es claro~ aunque la §.:._ 

.E21J:. es una micrcflora normal residente del intestino del­

gado (parte distal del íleon).Por lo que el aislamiento de 

la ~· ~ de las heces fecales del intes~ino ~el perro no 

pueGe ser significante para la determinación de la patoqen! 

cidad ( 19). 

Sin embargo, algunos autores consid.::ran a la Eschericbia 
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coli como la causa bacteria! más común de diarrea en perros, 

causando diarrea acuosa profusa, o diarrea asuda sanguinole~ 

ta, especia1mente en animales j6venes (19). 

La colibacilosis es una enfe~medad diarréica, con una 

elevada morbilidad, existiendo niveles variables de ~ortali­

dad en cachorro&~ 

Bay dos clasificaciones de la Escherichia ~ enterop~ 

togénica: la enterotoxigénica y la invasiva. La ~· coli ent~ 

rotoxigénica ataca la mucosa y libera una ·enterotoxina que 

activa los mecanismos secretorios de la mucosa. Este mecani~ 

mo secretorio estimulado, .Provoca diarrea. El incremento en 

la secreción se manifiesta por un incremento en la adenil 

ciclasa, la cual, en turno incrementa el AMPc intracelulac. 

El resultado final es la pérdida de f luído isotónico dentro 

del lúmen intestinal 110). 

Los organismos de la E&cherichia coli invasiva, invaden 

las células epiteliales y liberan una enterotoxina citotóxi­

ca, la cual resulta en disrupción de la superficie y la ent~ 

rocolitis aguda. 

La Escherichia coli puede causar una septicemia, que se 

manifiesta por shock, colapso y muerte dentro de las 24 ho­

ras (10). Causando lesiones hemorrágicas o serosas en todas 

las cavidades del cuerpo. 
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Los signos clínicos incluyen diarrea (posiblemente he­

morrágica); disminuci6n en el consumo de alimento, depresión, 

deahidrataci6n, acidosis y fiebre. 

Aunque la Escherichia ~ es parte de la flora normal, 

esta es difícil para interpretar los cultivos fecales posi­

tivos y para hacer un diaqn6stico definitivo de la infec­

ción (19). 

YERSINIA ENTEROCOLITICA: 

Es una bacteria qram negativa, que ha sido reconocida 

mundialmente como una causa frecuente de enterocolitis aguda 

o cr6nica, con diarrea tanto en animales como en humanos. 

Por lo que la infección por X.,e..!.!i!:!.i!. de perros puede ser un 

problema de salud pública (19). 

La Yersinia enterocolitica pudde causar desde una sim­

ple gastroenteritis, a una colitis e ileitis invasiva. Es­

tos organismos han sido aislados también de perros, gatos, 

ganado, pollos y caballos. Aunque esta ha sido aislada en 

un 6\ de perros normales puede estar involucrado un seroti­

po diferente del que afecta al humano (3). 

La patogenesis involucra la producción de enterotoxi­

nas, citotoxinas y la habilidad de los organismos para inv~ 

dir la mucosa. 
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Aunque· las signos más frecuentes son enterocolitis, la 

enfermedad puede llegar a ser sistémica, y la bacteremia pue 

de desarrollar.se en pacientes débiles. Los signos más fre­

cuentes de la infección son: fiebre, dolor abdominal, dia­

rrea mucosa o sanguinolenta enterocolítica. Han sido report~ 

das la meningitis, septicemia, poliartritis y abscesos. 

La incidencia de perros portadores de Yersinia ~­

colitica es baja, sin embargo el aislamiento de algunos cul­

tivos puros de Yers~nia en perros con enterocolitis mucoide 

indican el posible papel como un patógeno primario (3). 

En vista a la incidencia incrementada de esta enferme­

dad en hum3nos es impor~ante cat~logarla y considerarla en 

salud pública. 

La transmisión puede ser por contacto directo, contami­

nación del medio ambiente y alimentos infectados. La enferm~ 

dad en lo~ perros es probablemente autolimitante (3). 

CAMPYLOBACTER YEYUNI: 

campylobacter ye1uni es una bacteri~ 9ram negatlva mi­

croaerofílica, que ha sido reconocida como un organismo en­

eérico patógeno importante en humanos (3, in, 19). El papel 

exacto que este organismo juega en la enfermedad en pequeftas 
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especies es desconocida, pero la razón que el Campylobacter 

yeyuni ha sido aislado de heces de perros normales, de pe­

rros con diarrea y de perros con gastroenteritis hemorrági­

Ca, hace a este organismo de significancia de salud pública 

{10, 19). Además los perros, especialmente con diarrea son 

implicados como una fuente de infección humana. 

La diferencia en las edades de los animales, el grado 

de sanidad y medio ambiente, pu~de explicar la amplia dis­

crepancia en la proporción reportada de la infección. Obvia­

men~e el animal tiene un gran potencial para la exposición 

en los cachorros jóvenes an una población concentrada con 

deficiente sanidad, tales como perreras insalubres. El ain­

lamiento tiene un rango de un 5% hasta un 75% en cachorros 

( 3). 

La ruta de infección es a través de la vía fecal-oral 

principalmente por contaminación de agua y alimentos. 

Estos organismos causan enterocolitis aguda y algunas 

veces bacteremia. Algunos autores reportan que el Campylo­

bacter tiene una .invasión se<...undaria en perros con infec­

ción por parvovirus canino y Salmonellosis (19). 

los signos clínicos incluyen diarrea acuosa con moco de 

uno a variCJs días de duración y en algunos casos diarre.:i. 

sanguinolenta. tambjén se observa anorexia, vómito, fiebre 
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ligera. La enteri-eis en los cachorros tiene un curs'o de 7 a 

10 días con excremento acuoso con moco y ocasionalmente san­

gre, tenesmo y ocasiona1mente vómito (3, 10). 

Comparando con los hul!la.Dos los perros parece que tienen 

en menor proporción la enferm~dad severa, ya que requieren 

más organismos infectivos, como patógenos primarios. En hum~ 

nos fué observado el involucramiento del yeyuno e íleon en 

dichas infecciones. 

A causa del retardo en el crecimiento_y la naturaleza 

microaerofílica de los organismos, el aislamiento del Campy­

lobacter yeyuni del excremento es difícil y requiere técni­

.cas especiales selectivas, como es la ·examinación en campo 

obscuro y tinciones (3). 

Debido a que algunos Campylobacter ~uni produce~ 

Beta lactamasa, son resistentes a las penicilinas. 

La cayoría de los experimentos nos dicen que el campy­

lobacter se puede aislar de un 10% aproximadamente de anima­

les clínicamente sanos, esto puede aumen~arse en un 50% cua~ 

do se obtienen hec~s de perros de las perreras, que puede 

ser debido a dos situaciones: 

l. A que los perros haya~ sido infecta~os lJegando a 

las perreras, o 
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2. Lo• perro• pueden •er portadores y pueden excretar 

el Campyl~bacter por estres o inf ecci6n intestinal 

concomitante (56). 

BACILLUS PILIPORMIS: 

Es una bacteria gram negativa pleomórfica filamentosa, 

cau•ant~ de la conocida enfermedad de Tyzzer'•, la cual es 

una enfermedad rara, pero fatal, caracterizada por enteroco­

litia crónica hemorr4gica o enterocolitis necr6tica con dia­

rrsa y necrosis hep,tica multifocal, y pueden producir abscg 

aos hep,ticos e intestinales. 

Esta enfermedad afecta principalmente animales jóvenes, 

pero ••ta no •• exclusivamente de cachorros. La enfermedad 

puede complicarse con Distemper canino, parasitismo o enfer­

medades mic6ticas (10, 19J. 

El mayor reservorio de Bacillus piliformis· son· los. roe­

dor••• perros y gatos1 la exposición a estos animales y es­

pecialmente a los perros alimentados con conejo crudo como 

un •uplemento dietario de rutina son la causa primordial de 

la infeccJ.6n. 

Los signos cl!nicus incluyen diarrea aanguinolenta, do­

lor abdominal, disminución del apetito y en alguna• ocasio­

nas vómito. 
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La enfermedad puede avanzar antes de llevar a cabo el 

diagnóstico, a causa de la dificultad para reali'zarlo •. Por 

tal motivo la enfermedad es fatal en muchos perros (3). 
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B) VIRALES: 

Muchos virus han sido aislados de las heces fecales de 

perros. considerándose a varios como entidades importantes 

en la producci6n de enteritis en el perro, como son el par­

vovirus, paramixovirus, coronavirus y el rotavirus (64, 70). 

Son virus enteroepiteliotr6picos que causan diferentes gra­

do• de daftos a las vellosidades intestinales o a la mucosa; 

algunos producen inflamación, aplasia de las criptas (parvo­

.virus), colapso de la mucosa o destrucción de las vellosida­

des (16, ll, 37, 44, 53). 

En los pe~roa, el parvovirus, coronavirus y paramixovi­

rus son reconocidos como una causa import~nte de enfermedad. 

Rotavirus y Astrovirus quizá tienen importancia clínica, pe­

ro no hay un buen conocimiento de todos sus efectos. Otros 

virus que han sido identificados gn perros, en menor qrado 

son adenovirus y picornavirus (3). Estos virus han sido ais­

lados tanto de heces de perros normales, como de heces dia-

rréicas de perros ~nfermos, por lo que para establecerse una 

infección viral es importante recordar que se requiere de 

una dosis minima infectante (12, 16, .37). 

La diarrea producida por virus es de tipo secretoria o 

por cambioe de la permeabilidad y puede ser profusa o hemo­

rrágica 1 los pacientes presentan depresión, anorexia, vómi­

to, deshidratación, leucopenia y en ocasiones fiebre y cho-
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que (12, 11, 55). 

Las enfermedades causadas por los virus son difíciles 

de diferenciar desde el punto de vista clínico, sin embargo 

existen algunas características distintivas importantes. Los 

signos en animales individuales varían mucho y pueden estar 

influenciados por la edad, circunstancias ambientales y el 

tipo de organismos residentes en e1 intestino (41). 

El parvovirus canino es quizá la enfermedad más severa, 

la cual afecta a perros de todas las edades, siendo en cach2 

rros una enfermedad con una mortalidad muy.elevada. Dentro 

de la signología encontramos depresión, anorexia, fiebre, 

vómito ciare transp~rente ~en espuma o de color amarillo, 

expulsado en forma de proyectil, y se observa diarrea profu­

sa, que va de amarillo verdosa, mucoide, fluida, en ocasio­

nes pasto~a, hasta ser posteriormente oscura con estrias de 

sangre o francamente heoorrágica·y con restos de mucosa (71}. 

El aislamiento de los virus en pequefias especies con 

diarrea ha sido viable par reproducción de signos de ia ~n­

fermedad, cuando se da en animales sanos. 

Los cachorros normales desarrollan diarrea dentro de cu~ 

tro días de contacto con animaies enfermos. Los pe1:ros adultos 

normales en contacto con cacho~ros infectados dif Ícilmente 
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desarrollan diarrea. 

Con respecto al coronavirus se localiza en las células 

epiteliales de las dos terceras partes superiores de las ve­

llosidades. La replicación se lleva a cabo en las membranas 

de los cepillos de citoplasma vesicular y vacuolas. El virus 

entra a las células epiteliales cuatro días de la exposición, 

cauaanñ~ cambios no específicos que incluyen alteración de 

laa microvellosidades, pérdida de densidad citoplasmática, 

Apariencia de inclusi6n lipídica, cambios mitocondriales y 

dilatación del ret!cu~o endoplásmico (57, 70). 

Falta determinar con exactitud si más virus son parte 

de la microflora normal y contribuyen a la diarrea bajo cir­

cunatancias especiales o si muchos son patógenos, que son 

extraftos para la microflora intestinal y consistentemente 

producen enfermedad entérica al hospedador. En general los 

vir.u• pueden provocar cambios en la mucosa así la co1oniza­

ci6n por una bacteria extrana ocurre, o la invaci6n de la 

flora normal producen los eventos patológicos, resultando en 

diarrea ( 70) • 

Las condiciones para el diagnóstico, son difícil7s, ya 

que las partículas de los virus se' deterioran poco tiempo 

doepués de la col¿cci6n y son destruidas.completamen~e por 

el congelamiento. Un perro puede estar eliminando partículas 

en respuesta al estres y los viriones pueden ser como una 
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respuesta secundaria a otra cauca de diarrea (56). 

PARVOVIRUS CANINO: 

Es un virus extremadamente pequefto, que mide de 18 a 22 

nm de dián1etro, qu~ fué reconocido como una entidad clínica­

mente en 1978. Este virus es muy resistente tanto a agentes 

físicos, como a químicos, siendo estable a ~n pH de 3 a 7 

(5, 10, 18, 49, 58, 72). 

El virus del parvovirus canino.autónomo no defectivo es 

el parvovirus más patógeno, este virus ha sido identificado 

en las heces de perros por medio de cultivo cel~lar, así co­

mo de inmunoelectromicroscopia (36, 49). 

Es una enfermedad que se caracteriza por producir tres 

síndromes que se presentan por separado, estos son: una for­

ma entérica, una del miccardio y una reciente infección gene 

ralizada con mortalidad neonatal (4, 22, 30, 47, 68). 

Los perros de todas las razas, sexos y edades son sus­

ceptibles a la infección. En cachorros la enfermedad es más 

severa y la mortalidad más alta, siendo particularmente sus­

ceptibles perros de 2 a 4 meses y menores de 6 meses. En 

perros adultos, qeneralmente la infección es asintomática, 

siendo esta forma una fuente importante de diseminación del 

virus (59, 60, 61). 
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Las heces son la principal forma de diseminación de paE 

tículas infec~ivas de parvovirus canino. El virus puede ser 

eliminado en el vómito y la saliva durante la fase aguda de 

la enfermedad, pero la eliminación por esta r.uta es mínima. 

La mayoría de los perros contraen la enfermedad por contacto 

con fomites contaminados con una pequefia c3ntidad de heces 

de per~os infectados. No se requiere del contacto directo d~ 

bido a la estabilidad del virus en el medio ambiente. Los 

vectores mecánicos incluyen al hombre, pulga, mosquito y cu­

caracha (7, 27, 61). 

La máxima eliminación del virus se presenta entre los 

días 4 y 7 postinoculación. La transmisión se ha llevado a 

cabo entre perros susceptibles serone9ativos y animales re­

cuperados, hasta por un período de 10 a 30 días si.guientes 

a la infección 114, 28, 30). 

El parvovirus canino es un.virus entérico epiteliotrópo 

con una afinidad por células de alta división mitótica como 

son intestino, hueso, médula y tejido linfoide (19, 8, 13). 

El período de incubación en casos naturales es de 7 a 

14 días, en forma experimental, se ha visto que puede ser 

de 5 a 10 días de la exposición oral (2, 15, 50). El virus 

entra por ví11 oral, se replica rápidamente en el t~jido lin­

foide de la orofaringc. La cantidad de virus producida en 

los tejidos linfoidP.s locales determina la maqnitud de la 
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viremia, así como la severidad de la enfermedad. La viremia 

se presenta 3 a 5 días postinfección, o 2 a 3 días si el vi­

rus se administra por vía parenteral. 

En cachorros destetados, la replicación viral es más 

eficiente en tejidos de rápida multiplicación como médula 

ósea, tejido linfopoyético, criptas epiteliales del intesti­

no delgado, siendo la responsable de los signos gastrointes­

tinales en cachorros. El yeyuno distal y el íleon son los 

más afectados ( 44, 52, 74). 

La diarrea se provoca por el incremento en la pe:rmeabi­

lidad y la alteración de la absorción. La severidad del daño 

depende del porcentaje del epitelio germina] afectado. Los 

e9entes intestinales en asociación pueden incrementar la se­

veridad de la infección clínica (14, 30,.61}. 

La eliminación :lel virus cor:lienza del tei:cer al cuar~;o 

día postinfecc~ón. Después de una &emana de la infección, se 

encuentran los más altos niveles de anticuerpos y perduran 

hasta por más de un ano {46, SO, 51). 

Los factores adicionales como edad, cantidad de viru~, 

grado de infección e inmunidad pueden incrementar la severi­

dad de la enfermedad clínica. La muerte que 56 produce ?º~ 

enteritis por parvovirus es el resultado de la deshidrata­

ción, desbalance electrolítico y del shock por endotoxinas 
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o por septicemia (30, 61). 

El parvovirus canino también destruye células linfoides 

y precursores ~ieloides en mitosis, dando como resultado una 

neutropenia transitoria e inmunosupresión persistente: la 

marcada disminución de leucocitos en la médula osea y en la 

sangre es causada por dafto de los precursores de los neutró-

filos (19, 30, 61, 70). 

Los signos clínicos incluyen depresión, anorexia, fie­

bre y vómito, los cuales se observan dentro de las primeras 

48 horas de la enfermedad clínica. Los perros adultos o ca­

chorros afectadoti pueden tener la temperatura rectal normal 

o ligeramente elevada. El vómito puede variar desde claro a 

color de la bilis o teftido de sangre. La diarrea es de seve­

ridad variable, empezando 6 a 24 horas despué5. Las heces 

van de semisólidas a f luídas y conforme la enfer~edad pro­

gresa, la cantidad de mo~o se incrementa. La didrrea es ini­

cialmente parduzca o amarilla qrisácea, posteriormente ten~ 

da de sangre o francamente hemorrágica en perros severamente 

aiectndos (34, 45, 46, 62, 69, 43). 

La deshidratación y la baja de peso se presentan 24 a 

48 horas después d~ que los signos gastrointestinales se 

observan. Los mejores porcentajes de sobrevivencia se pre­

sentan cuando se encuentran cantidades menores de sangre en 

las heces. Algunos animales que continúan vomitando con 
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frecuencia y tienen diarrea persistente con franca hemorra­

gia, pueden presentar shock y finalmente morir. La muerte se 

presenta uno o dos días después, si la enfermedad progresa 

rápidamente (15, 22, 30, 19, 38, 39). 

Los animales que sobreviven la enfermedad qastrointest! 

nal por 3 o 4 días por lo general se recuperan rápidamente, 

en especial cuando la terapia de fluidos ha sido administra­

da oportunamente e intensivamente en el curso de la enferme­

dad. La diarrea puede ser intermitente o persistente en algg 

nos animales como resultado del dafto intestinal permanente 

(38, 59. 74). 

Las complicaciones durante el cur.so de la enteritis por 

parvovirus son frecuentes. Estas incluyen hipoglicemia, la 

cual puede ser debida a la septicemia, enfermedad~s hepáti­

cas, coagulación intravascula: diseminada, anemia debido a 

la pérdida de sangre intestinal, hipoproteinemia atribuida 

a la pérdida entérica de proteínas, infecc1ones bacterianas 

secundarias, tromboflevitis, neumonia, infecci6n del tracto 

urinario. 

La fo~ma cardiaca que es debida a una miocarditis no 

supurativa produce muerte súbita en animales jóvenes. Debido 

a que un anticuerpo de origen .naterrio prote'Je al cachor":'o 

contra la infección de parvovirus ca~ino, y co~o en 1a ac­

tualidad la mayoría de los adultos han 3ido vacunados o in-
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fectados previamente, los cachorros tienen una protección in 
mune pasiva a la infección durante los primeros períodos cr~ 

ticoa (primeros días después del nacimiento). 

Las lesiones microsc6picas intestinales observadas son: 

necrosis de las criptas epiteliales ·intestinales, una marca­

da atrofia de las vellosidades, con colapso de las criptas 

en el ileon.· Las criptas que quedan están qeneralmente dila­

tad&• y contienen vestigios de células necróticas. La arqui­

tectura de las vellosidades es destruida conforme la enferm~ 

dad pro9re•a, y el colapso de las vellosidades se presenta 

como resultado de la falla para reemplazar las células epit~ 

~iale• absorbentes. La re9eneración epitelial se observa en 

perro• recuperados cuando las criptas se e!ongan y se vuel­

ven a cubrir con un tejido hiperplásico (4, 5). 

CORONl.VIRUS CANINO: 

ne acuerdo a sus propiedades b~oquímicas y su morfo1o­

q!a, al coronavirus canino se le agrupa dentro de la familia 

Coronaviridae, siendo partículas pleom6rficas con un·diáme­

tra alrededor de 60 a 80 nm, es un virus ARN. Es más sensi­

ble a las influencias f isicas y químicas en relación con el 

parvovirua canino. Fué reconocido en el afta de 1971 (4, 20, 

S4). 

El coronavirus ataca a perros de todas las edades, 
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razas y sexos, pero se ha comprobado que son más afectados 

los cachorros. Afectando sólamente canideos tanto domésticos 

como salva.jes ( 4, 20 l. 

La forma más común de diseminación es a través de la 

contaminación de fomites y del medio ambiente can materia 

fecal. Los perros eliminan el virus en las heces hasta por 

dos semanas después de la infección. Las aglomeraciones y 

condicfones insalubres incrementan la incidencia de la infes:, 

ción. La microflora entérica como el Clostridium perfrinqes, 

Clostridium ~ y Salmonella pueden incrementar la severi­

dad de la enfermedad clínica (4, 19, 30). 

La infecciSn es altamente contagiosa y de3pués de la 

exposición el virus se disemina rápidamente a través del 

in~estino delgado. El período de incubación es de l a 4 

días ( 4, 5, 3 O) • 

Una v~z ingerido el virus penetra dentro de los enter2 

citos entre las microvellosidades posiblemente por pinocit2 

sis. Las célulüs infectadas son descamadas de las vellosid~ 

des resultando en un acortamiento, despuntamiento y fusión 

de las vellosidades. Afecta el intestino delgado, particu­

larmente el íleon (10}. Las células descamadas contienen 

virus infecciosos y son una fuente de infección para los 

segmentos "caudales d~l intestino. La pérdida de enzimas di­

gestivas y la incapacidad absortiva provoca la diarrea. La 
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cicatrización intestinal empieza en el duodeno y se lleva a 

cabo en una semana (30). 

Hay un factor que contribuye a la mayor susceptibilidad 

de los cachorros a la diarrea por coronavirus ca~inof esto 

es que los cachorros tienen la capacidad digestiva de absor­

b~r grandes macromoléculas proteicas, lo cual aumenta la ab­

sorci6n del virus (3). 

La signología es variable, dependerá de la edad e in­

fecciones concomitantes. La infección es menos severa y más 

crónica, siendo altamen~e contagiosa. La anorexia y letargia 

son seguidos por vómito, el. cual puede durar de 1 a 12 días. 

La diarrea empieza simultáneamente y puede variar en consis­

tencia desde una masa espesa, hasta líquida, y va de color 

amarillo verdosa a anaranjada, y es de mal olor, con canti­

dades variables de moco. Algunas veces pequeñas cantidades 

de sangre son vistas en las heces. L.:i recuperación se presen. 

ta entre el séptimo al décimo día, pero la diarrea puecle pe!. 

sistir o ser intermitente por 3 o 4 semanas. Los cac:iorros 

pueden estar severamente dcshid~atados (18, 70). 

La morbilidad es variable y la mortalidad ~s baja. 

Las lesiones microscópica~ son parecidas a las observa­

das en la infección por parvovirus canino. En la infección 

por coronavirus canino es característicc el acLrtarnientc y 
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la fusión de las vellosidades i~testinales, el alargamiento 

de las criptas, el incremento de las células caliciformes y 

la división celular incrementada de la lámina propia. El re­

sultado final es la malabsorción y la diarrea {4, 5). 

ROTAVIRUS CANINO: 

Estan clasificados dentro de la familia Reoviridae, son 

partículas que miden aproximadamente 70nm y no están envuel­

tos (58). Son resistentes a las condiciones del medio am­

biente ( 4). 

El rotavirus ha sido asociado con la diarrea neonatal 

en el humano, siendo una a·e las causas más comunes de ente­

ritis no bacteriana, la c~al lle9a a ser una infección asi~ 

temática, pero puede ll~gar a ser severa, suficiente para 

causar la muerte (10). 

Las infecciones de rotavirus son muy comunes en indivi­

duos jóvenes. El período de incubación es de 18 a 96 horas, 

la ruta de entrada es la vía oral, penetra directamente ha~ 

ta el intestino delgado, apareciendo para replicarse exclu­

sivamente en los enterocito~ y la patogénesis de la diarrea 

es dependiendo del acortamiento de las vellosidades con mi­

gración acelerada de células secretorias de las criptas. Las 

vellosidades están pobladas principalmente por célulaE se­

cretorias inmaduras, más que células abs"rti•;;:.s normales, 
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las cuales conducen a secreción de sodio y agua y a la dia­

rrea fluida. Se inicia la diarrea por baja del mecanismo de 

abaorción de las células epiteliales, inducida por las pérdi­

·das de células epiteliales de las vellosidades (19, 71). 

La enfermedad clínica producida potencialmente por el 

rotavirus puede depender de la ·presencia de otros virus o 

bacterias enteropatógenas (19). 

Los signos clínicos que se observan son depresión, des­

pués hay vómito y posteriormente aparece una diarrea profu­

sa, hay decaimiento, baja de peso corporal y deshidratación. 

La diarrea dura qe 8 a 10 días, sin fiebre, ni anorexia. 

Las lesiones observadas son la descamación de las célu-

las infectadas seguida por acortamiento de las vellosidades. 

El virus infecta sólo las células epiteliales de la porción 

ab•ortiva de las vellosidades y no a las células de las criE 

·ta• (71). 
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CF PARASITARIAS: 

Los parásitos intestinales pueden ser la causa princi­

pal de enfermedades agudas o crónicas. 

La diarrea es el común d~nominador de enfermedades par~ 

sitarias del intestino delgado de perros, siendo estas afec­

ciones más comunes en el periodo de crecimiento que en la vi 
da ·adulta. En la revisión clínica, los endoparasitos pueden 

no ser vistos como causa de diarrea en anim~les de diversas 

edades ( .l , 6 7 ) • 

Los datos de historia que son sugestivo5 de endoparasi­

tos incluyen parásitos en las heces, diarrea, pérdidad de 

peso, disminución dP-1 apetito, debilidad e inactíviCad del 

pacien~e, aunque las infecciones asintomáticas ta;nbién son 

comunes (19, 23). 

Los animales jóven~s en crecimiento son parasitados con 

mayor frecuencia y se'\reridad, pero el cndoparasitismo nunca 

puede ser denominado como una posible causa de diaxrea agu­

da o crónica en perros de todas las edades. Otros desórdenes 

intestinales, como enteritis viral o bacteriana son muchas 

veces complicaciones por la presencia de endoparásitos o 

viceversa. 

Los perros en muchas ocasiones inqier~n huevos o formas 
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larvarias infestantes de parásitos. Los huevos de los parási­

tos adultos son excretados en grandes cantidades en el intes­

tino, salen al exterior con las heces y permanecen viables d~ 

rante mucho tiempo, por lo que siempre existe la posibilidad 

de reinfestación. Los cachorros nacen infestados muy a menu­

do, o bién son afectados en los primeros días de vida por la~ 

vas o huevos de parásitos al ingerir leche materna (70). 

Los parásitos intestinales de perros, más observados 

son: El Toxocara canis y Toxascar¡s leoni~a, Ancvloscoma ca­

~' Ancylostoma braziliense, Uncinaria stenoceohala, .§_tren 

gyloides stercolaris, Coccidia~ (si~ndo más común la isospo­

ra), Giardia canis, Giardia biqemina, etc. (10, 16, 63). 

Los protozoarios son ftora encontrada en las heces de 

algunas especies, y su cantidad SP. incrementa con el princi­

pio de diarrea. En este caso los protozoarios t~les como la 

Giardia son encontrados en el tracto gQstrointestinal tanto 

en animales normales como en animales con diarrea, y en al­

gún tiempo esto~ no fueron contemplados como patógenos (70). 

En animales de experimentación, cuando l~ cantidad de Giardia 

es poca, son vistas sólo ocasionalmente entre los espacios 

de laG vellosidades y ~élulas epiteliales, no son considera­

dos como una causa de diarrea. cuando se encuentran en 9ran­

acs cantidades el trofozoito de la Giardia casi cubre compl~ 

tamenee l~s células epiteliales y causan diarrea {21, 24,70). 
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La Giardiasis debe ser con~iderada como un reservorio 

de la infección para humanos. Los perros pueden permanecer 

infestados con Giardia por alrededor de 6 a 36 meses (24. 

70). 

Otra causa de diarrea en perros es la coccidiosis. Estos 

organismos se multiplican en las células epiteliales_ y sube­

piteliales y los signos de diarrea son evidentes 4 a 6 días 

después de la inoculación. Los animales adultos que han de­

sarrollado inmunidad después de la inf eccién pueden albergar 

al organismo y llegar a ser portadores. 

La diarrea aguda puede t;unbién ser asociada con la pre­

sencia de parásitos en farrea da gancho, huevos de los parás! 

tos y Strongyloides s:terco~.aries. Cuando los parásitos en 

forma de ganchc acompafian los signos agudos de diarrea. su 

número en el intestino puede ser suficiente para causar ane­

mia. Los huevos de los parásitos en forma de gancho causan 

enterocolitis como problema primario. Aunque un ataque agudo 

inicial puede ser asociado con huevos de parásitos infectan­

tes, el problema común es la entercolitis crónica {¡l, 70). 

El uso de una técnica estand3r pnra examinar la muestra 

fecal, nos ayuda a obtener un probable diagnóstico correc~o. 

Las heces diarréicas pueden ser examinadas e;1 solución sali­

na. Con técnicas tales como flotación, sedimentación, Baer­

man, frotis directo y Graham. Tre~ tipos de exámP.nes negati-
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vos de estas heces, como mínimo de diferencia de recoleCción 

de ~a• trea mueatras de 72 horas, se puede estimar que el pa­

ciente e•tA libre de parásitos. (70). 

ASCARl:DOS: 

Lo• nemátodos ascárides, .son los parásitos más comúnes 

de loa perro•. Existiendo dos especies de ascaridos que infe~ 

tan a lo• perros. Estos son el Toxocara canis y el Toxaecaris 

·leonina. 

Loa perros de todas las edades pueden ser infectados por 

la ingeati6n de .huevos embrionados, que. son heces infecti.vas 

en 1u medio ambí~nte. Esto es principalmente de la tierra, 

en cachorros que tienen menos de cinco semanas de edad, estos 

lleqan a presentar migración del hiqado al pulmón por infes­

tación intestinal por el ascarido (19). 

El ciclo óe este parásito incluye no solamente la llama­

da migración traqueal, que se realiza en perros susceptibles 

eino también una interesante variación en la migración en 

huóapedes parcialmente susceptibles, esta migración es somáti. 

ca, con larvas en varios tejidos, emigrantes y en letargo y 

con acumulación por períodos prolongados, infe~tación prena­

tal y postcalostral 119), 

La fuente de infestación son los perros y otros carnívo­

· roa que contaminan co~ sus heces el suelo, los huev~s conta-
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minan el alimento de los propios canideos, y de una serie de 

huéspedes paraténicos incluyendo el hombre, que sufre la in­

festación y el desarrollo larvario, denominado larva migrans 

en cualquier edad (19, 63). 

tas: 

La infección por ascarido~ puede ocurrir por varias ru-

l} Infección prenatal ccmo un resultado de la migración 

transplacentaria, la c~al sólo ocurre con toxocara 

canis. 

2) La infección a través de la leche como resultado de 

la migración transmamaria, la cual ocurre tanto con 

el Toxocara canis co~o ce~ el ~~ ~ y 

3) Infecciones por ingestión de huespedes parat~nicos 

(19). 

Los signos clínicos se presentan principalmente en ca­

chorros y animales jóvenes. Las p~irncras manifestacion~s en 

cachorros por la migración de 1:2_Y~ ~ en les pulmones 

son: Tos, descargas nasales, que llegan a ser racr~ales o 

bien que desaparece después de tres semanas. En casos de in­

festación prenatal masiva hay gran cantidad de parásitos en 

el intestino y estómago, alteranOo la digestión y provocando 

problemas con vómito acompanado de pará5itos; hay diarreas 

mucoide, abdomen dist"endido, deshidratacL:m y oé1:dida de pe-
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so. El cuadro crónico en cachorros es un progresivo cuadro de 

desnutrición a pesar de tener buena alimentación, al9unas.ve­

ces se puede presentar diarrea intermitente. Ocasionalmente, 

las grandes macas de parásitos ocluyen el lúmen intestinal en 

cachorros jóvenes y causan muerte por obstrucci6n intestinal, 

intususcepción o perforación intestinal {19, 63, 70). 

Las migraciones que realizan las larvas de estos ascári­

des corresponden a la enteronewnotraqueo-enteral, como en el 

caso de Toxocara .2.!.!!i§. en cachorros, donde las larvas ejer­

cen acción traumática en su recorrido al pasar por diferen­

tes tejidos como son: pared intestinal, parénquima hepático 

y pulmonar, ruptura de capilares y alvéolos. En forma paral~ 

la ejercen acción expoliatriz que en este caso es hematófaga 

o hist6faga y de liquides tisulares. Concomitante a esta, e~ 

tá la acci6n mecánica por obstrucción, que se puede tnanifes­

tar dependiendo de la cantidad a nivel pulmonar l hepático 

(63). 

Las formas juveniles y adultas a nivel del intP.stino 

delgado ejercen acción expoliatriz, traumática, Tóxica y 

antigánica y una ~cción mecánica por obstrucción, que depen­

diendo de la cantidad, interfiere notablemente con el paso 

de los alimentos, ale~r~ndo ld digestión y absorción. Estos 

parásitos en su localización intestinal se alimentan principal 

m~nto por los elr.mentos nutritivos del huésped, que se convieE 
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te en desnutrición. La acción irrit:.ativa que provocan estos 

parásito& sobre la pared intestinal interfiere también con 

una adecuada digestión (63}. 

Las larvas de Toxascaris leonina están ccnfinadas a la 

mucosa intestinal y no migran al tejido hepático. pulmonar o 

somático (4lj. 

Los parásitos en el intestino causan una enteritis ca­

tarral. algunas veces con perforación intestinai y peritoni­

tis, sobre todo en cachorros (63). 

El principal daño causado por las larvas se presenta en 

el hígado y el pulmón. Después de la ingestión de los huevos 

infectados de Toxocara canis y la salida de las larvas en el 

estómago e i~testino delgado, las larvas entran al sistema 

hepático portal, migran a través del hígado durant:e varios 

días y son trar.sportados por la sangre a los pulmonus y cor!! 

zón, donde habrá más migración y destrucción de ~ejido hasta 

que entren al tronco respiratorio de donde salen por medio 

de la tos y se vuelve a introducir al tr3cto digestivo al 

ser tra9ados ( 41.) . 

La patogenecidad de Toxascaris es menor que la de las 

especies de Toxocara y el tra~amiento de Toxascarias es m~­

nos difícil puesto que ninguno de los antjhelminticos actua­

les reducen en forma significativa l3s la1vas extraintestin~ 
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les de toxocara (41). 

ANCILOSTOMIASIS: 

El más común de estos parásitos en el perro, es el Ancy­

~ ~, el cual es su chupador de sangre; otros ·dos 

menos comunes son el Ancylostoma braziliense y Uncinaria 

stenocephala, los cuales no son hematófagos (19). 

Las infecciones por estos parásitos pueden ocurrir por 

cinco rutas: prenatal, leche, inges~ión de la larva infecti­

va (13), penetración de la piel por larva infec~ante e inge~ 

tión.de huespede6 paraténicos. Siendo la ruta más frecuente 

por la ingestión oral de leche (19). 

Los parásitos adquiridos por vía oral (a través de la 

leche materna o por agua o comida contaminadas), tienen un 

desarrollo confinado al tracto diqcstivo, esto sucede princi 

palmcnte er. animales jóvenes. cuando se ingieren las larvas 

de Ancylostoma caninurn penetran a las glándulas gástricas 

del estÓffiago o a las glándulas de Lieberkun del intestino 

d~lgado, en donde se desarrollan durante alguno& días y pos­

teriormente regresan al lúmen del intestino para alc~nzar su 

estado adulto (41). 

La patogenicjdad Q¿ eseos parásitos se relaciona con la 

actividad succionador~ de sangre y por la capacidad para 
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causar pérdidas de sangre intesTinal. El más patogénico de 

estos parásitos es el Ancylostoma ~, el cual puede ca~ 

sar una pérdida diaria de sangre de 0.01 a 0.2 ml por adul~o, 

en comparación con el Ancvlostoma braziliense que produce 

una pérdida diaria de sangre de O.OOl ml por adulto, o el 

Uncinaria ~tenocephala una pérdida de 0.003 ml de sangre por 

adulto: por lo que una importante consecuencia del Ancylosto 

~ caninU!I\ es la anemia. 

La pérdida de sangre hacia el lumen intestinal del pe­

rro, dará a las heces una apariencia obscura, que pueden vo1 

verse mal.olientes y r.ompletamente líquidas l 4 l) . 

Los signos clínicos ae la Ancylostcma en el perro inclu 

ye malena o diarrea sanguinolenta, palidez de las mucosas, 

debilidad, emaciación, deshidratación. En cachorrcs severa­

mente infectados, la 9asL.ri tis hemorrágl.ca aguda progresa 

con una pórdida progresiva de sangre pudiendo provocar la 

muerte de los animales {19, 41, 63). 

El parásito adulto ejerce acción ~rawnática en el inte~ 

tino al morder la mucosa. La zcna donde está adherido el veE 

me aparece infiltrada de sustancias anticoagu!antes y enzi­

mas proteolíticas, que favorecen que la pequeña ~lcera siga 

sangrando después de que el. pa~ásito ca~bia de sitio de ali­

mentación (19, 41., 63). 
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Durante la fase intestinal, la principal lesión gene­

ral es la anemia y caquexia, y a nivel local enteritis en 

el duodeno y yeyuno, con formación de petequias que corres­

ponden a los puntos de fijación de~ parásito, pudiendo en 

algunos casos observarse zonas ulcerativas, con pequefias e~ 

vidades llenas de sangre que encier=an uno o dos gusanos. 

Desde el punto de vista histológicc, hay enteritis su~ 

aguda, con zonas de infiltración linfocitaria y macrófagos. 

En el punto de fijación del verme hay necrosis con gránulos 

picnóticos (63). 

STRONGYLOIDES STERCOLARIS: 

Es un nemátodo que se encuentra en la mucosa del inte~ 

tino delgado proximal, siendo un problema en cachorros de 

regiones tropicales húmedas cálidas (19). La frecuencia va­

ría de acuerdo con las condiciones particulares de cada re­

gión. 

La fuent~ de infestación son animales parasitados, que 

contaminan el suelo, actuandu como fuente de infestación p~ 

ra la misma especie como para otras especie~ susceptibles. 

Este nemáLodo tiene la capacidad de lograr desarrolla~ 

su ciclo evolutivo sin salir del huésped, aumentando la ca~ 

ga parasitaria sin necesidad de tener contacto con suelos 

contaminados. 
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Existen v~rias formas de infestacién: cutánea, transpla­

centaria, y la oral. En la infección de perros con el tercer 

estado larvario por la ruta oral, les parásitos adul~os se 

desarrollan en ei intestino delgado, seguidos de migración en 

la circulación y en los pulmones. La hembra patogénica adulta 

produce huevos, que incuba dentro del lúmen in~estinal, así 

que el primer estado larvario pasa a través de las heces (46, 

63). 

Los signos clínicos dependen de la cantidad de vermes, 

hay anorexia, diarrea in~ermitente con moco y sangre, diure­

sis, ligera o moderada anemia, retardo en el cr~cimiento y 

mala conversión alimenticia. En casos agudos hay disentería, 

pérdida de peso, deshidratación, emaciación y muerte (63). 

El nemátodo en su estado adulto en el intestino ejerce 

acción traumática taladrante, ya que las hembras se locali­

zan en el esp~sor del epitelio y de la submu~osa, la cual 

destruyen. Simultáneamente hay acción mecár.ica por p~esión y 

obstrucción sobr~ las células circunvecinas. La acción tóxi­

ca debida a productos de secreción y excreción lesionan la 

mucosa: la suma de estas acciones favorecen la penetración 

de bacterias, como Salmonella y Colibdcilos:s. La accj6n 

expoliatriz durante este período es pr.inci~almente histófa­

ga. 

Los ver.mes adultoG en el intestino, cuundo se encuen­

tran en gra~ núw.ero. causan enteritis catarral y puede haber 
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erocién del epitelio; otras veces aparecen petequias y equi­

mosis, particularffiente en duodeno y yeyuno (19, 63). 

Hay que considerar al Stronqyloides stercoralis desde 

el punto de vista médico, ya que además de desarrollarse en 

perros y otras especies animales, pueden afectar al hombre, 

por lo que puede ser zoonosis (63). 

DIPYLIDIUM CANINUM: 

Es un céstodo que se encuentra en el intestino delgado 

de perros y ocasionalmente en el hombre. 

Las pu.lgas y los piojos son hospedadores intermediarios. 

Los perros dispersan los progl6tidos y los huevos con sus 

heces, los huéspedes intermediarios son pulgas, Ctenocepha­

lides ~, Ctenocephali.des felis y~ ir.citans, que in­

festan cuando son larvas e ingieren heces de perros. Los 

huéspedes definitivos se infestan por ingestión de pulgas y 

piojos infestados (63). 

Los proglótidos de Diryli~ium caninum son altamente mó­

vibles y pueden causar prurito anal. Dichos pr.oglótidos son 

reconocidos por su forma de barril (19). 

Les signos clínicos en la mayoría de los casos, son in~ 

parentes, salvo por la emisión irregular tj.e segmentos del p~ 

r~sito, q~e se encuen~ran en las i1cces, en el suelo o región 
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perianal. Con menos frecuencia puede haber manifestaciones 

pruriginosas, síntomas digestivos y nerviosos. 

Las crisis pruriginosas son las que se observan con más 

frecuencia en el prurito anal, que se manifiestan por una 

acción muy expresiva, con lameduras y mordisqueas de la re-

gión, así como frotamiento del ano sobre el suelo. Este sin-

dromc está acompañado de .inflamación de las glándulas anal~s, 

que se irrita en ciertas circunstancias. 

El daño que generan en el inte~tino estos parásitos es 

una acci6n mecánica, expoliatriz, irritativa, 't:.raumática, 

tOxica y alergizante, que varia en forma cualitativa y cua~ 

titativa según 1 a cantidad de parási~os y el e~tado de salud 

do:l huésped. 

En la acción expoliatriz y perturbadora rlel metabolismo, 

los céstodos sustraen del medio intestinal en fJrma selecti-

va una serie de nutrientes sernidigeridos, vitaminas, protei-

nas, etc. Que de otra forma el huésped ucilizaria. En la 

acción i~ritativa ~stos parásitos mantienen un constante mo-

vimiento que debido a las estructuras cuticulares provoca un 

proceso de irritación sobre la mucosa. Esta misma acción op~ 

ra sobre las terminaciones nerviosas provocando dolor y cóli 

co. La acción irritaciva también se manifiesta por la salida 

de p;oglótidos por el ano (19, 63, 70). 
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El DYpilidium ~ va afectar básicamente el duodeno, 

y el yeyuno. La pared intestinal afectada se observa engro­

sada, blanquizca, esclerosada y sobre la mucosa hay abundan­

te moco verde amarillento. La enteritis crónica puede ser 

precedida de enteritis catarral. Entonces la mucosa del in­

testino aparece color rojo liláceo. 

El jiagnóstico se basa en la observación de proglótidos 

en las heces o en la región perianal, ya que por otra parte 

las manifestaciones clínicas señaladas con anterioridad son 

inconstantes, y en general poco específica. La ausencia de pr~ 

qlotidos no elimina la posibilidad de infestación por Dypili­

dium 148, 631. 

GIARDIA SPP: 

son parásitos que se localizan principalmente en ~l in­

testino delgado proximal, encontrándose aproximaoamente en 

el 10~ de los perros. Pueden observarse en heces perfectame~ 

te normales, aunque es reás común observarlas en heces dia­

rreicas, especialmente en cachorros. Se ha sugerido que son 

oportunistas, no p~tógenos; generalmente es~án presentes en 

el intestino en poca cantidad, pero aumentan su número cuan­

do las condiciones les son favorables {19, 24, 41). 

El parásito tiene dos formas: los trofozoitos que es­

tan fijados o ddhcridos a los bordes de las microvellosida-
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des del epitelio de la mucosa, s-ue por medio de ventosas 

succionan, o trofozoitos libres que se encuentran dentro 

de la mucosa intraluminal (19, 24J. 

La Giaróiasis en e1 perro es comunmente causada por 

~ ~ La Giardiasis es una enfermedad pri.m ... ria de 

perros jóvenes. P.s considerada un síndrome de mala absor-

~ ción; por la adhesión del or93nismo en el barde de cepillo. 

y por el gran número de organismos que resultan de la proli­

feración, provocando una alteración en la fisiología y flora 

dei intestino deigado 110). 

Las infecciones clínicas las encontramos en animales j2 
venes, mientras que en animales adultos las infecciones son 

asintomáticas. 

El signo clínico más consistente es la diarrea, la cual 

puede ser aguda o crónica, siendo autolimi.tante, intermiten­

te o continua .. 

La Giardiasis aquda es manifestada por un repentino 

principio de diarrea explosiva acuosa, con olor fé~ido, de­

' presión y anorexia .. 

La Gia.rdiasis Crénica se cara~ter.tza por ma1absorci6n 

crónica, con diarrea intermiten~e o diarrea prolonqada, h~­

ces blandas, esteatorrea, pérdida de peso y alteración del 

crecimiento !19). 
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La aparición de sangre o moco en las heces es posible 

por concomitantes entéricos virales, bacterias o parásitos. 

Loe cachorros con Giardiasis frecuentemente llevan una coin­

fecci6n can helmintos u otros protozoarios. 

Los estados de inmunodeficiencia predisponen a la Giar­

diasis. 

La patogénesis de la diarrea y enfermedad clínica de 

Giardiasis no es completamente entendida, probablemente de­

bida a la interacción de los mecanismos severos, hay altera­

ciones en la absor~ión de carbohidratos, xilosa, lactosa, 

grasa, vitamina A y vitamina 812, por lo cual hay una defi­

ciencia en los ~ardes de las vellosidades. Las Giardias cau­

san irritación mecánica o dafto a las vellosidades de la muc2 

sa, en algunos paciehtes muchas lesiones severas son vistas, 

incluyendo dado epitelial, vellosidades romas o disminuidas, 

inflamación o infiltración mononuclear de la lámina propia, 

la invasión de la mucosa y submucosa de la Giardiasis se 

llega a observar, pero aunque es rara en contraste en algu­

nos pacientes las deficiencias irreversibles de las enzimas 

de t~s bcrd~s de las vellosidades puede ser demostrada al 

igual de la ausencia del da~o histológico de la mucosa, su­

giriendo disfunsión bioquímica de los enterocitos. 

El diagnóstico puede hacerse por hallazgos de quistes o 

trofozoitos en heces :ecales (19, 63). 
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COCCIDIOSIS: 

Las coccidias son protozoarios muy importantes en los 

animales domésticos. La mayoría se localiza en el intestino, 

sin embargo, hay algunas que se encuentran en el hígado y 

otras en los rinones. 

La coccidiosis en perros es una infección parasitaria 

debido a la presencia y acción de protozoarios del género 

Eimeria e Isospora. 

La presencia de coccidias en perros es frecuente y la 

presencia de diarrea con sangre por coccidias no es rara en 

cachorros {63). La infección es comunmente adquirida por la 

ingestión de oocitos, d~ un medio contaminado. ~orno son los 

criaderos con malas condiciones de higie11e, es decir con pi­

so húmedo y facilidad de contaminación fecal de les alimen­

tos, o por ingcs~iór de aliITTentcs contaminados por parásitos, 

así como por wedio de hospedadore~ intermediarios (comunrnen­

te hervíboros y aves. La enfermedad es comunmente observada 

en animales destetados, asociada a condiciones de estres. 

como es durante el destete o duran~e la ~ransportación o ca~ 

bio de habitat (19). 

Se han identificado a va~ias coccidia~ importante~ en 

perros, dentro de las cuales encont~amos la Isospora canis, 

Isospora bigemina, Isospora rfvolt:a y =:imeria .,E!nis. 
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Much~s de las infecciones por coccidias son autolimitan 

tea y aaintomátic&s (19). 

Los primeros signos clínicos pueder. observarse a los 4 

o 6 dia~ de la infección, la severidad de la infección depen 

derá de la dósis infectante, la condición general del animal, 

la edad (en general los cachorros son más susceptibles). Si 

la infección es masiva, entonces hay diarrea catarral y san­

guinolenta, con emaciación y anemia. Los animales están de­

caídos debilitados, con manifestaciones de temblor en los 

miembros. y hay disminución de la temperatura. Los signos se 

manifiestan durante siete a diez días y los cachorros se re-

cuperan (63). 

Las coccidias ejercen según la localización en las cé-

lulas epiteliales y subepiteliales, una acción expoliatriz 

citófaga, y una acción traumática al destruir la célula en 

sus diferentes etapas de liberación de merozoitos y de game-

tos. 

En cuanto a las lesiones observadas en el intdstino, hay 

una enteritis catarral, con varios grados de hemorragias y 

desprendimiento de la mucosa, viéndose más afectada la re­

gión del i.1.~ori t~rminal y colen proximal. Estos pueden tener 

coagules de sangre completa dentro del lúmen intestinal. 

Si 13 infección es leve, hay petequias, pero si es fuerte 

entonces hay hemorragia profusa, la mucosa está engrosada y 
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se observan varios grados de u·lceración. Las lesiones micro.§_ 

cópicas que se observan son los estadías de desarrollo en 

las células epiteliales y subepiteliales, con eosinofilia y 

reacción celular inflamatoria (19, 63). 
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·o¡ HrCOTICAS: 

En la microflora normal del intestino delgado, se en­

cuentran también algunos ho~gos que no se consideran patóge­

nos, pero que si aumenta su número, pueden colonizar partes 

del intestino que no habitaban e invaden la mucosa (12,70). 

L~s infecciones micóticas del intestino delgado son ra­

ras. La supresión de la resistencia por afección primaria 

del intestino, por mala nutrición, por terapia inapropiada o 

prolongada con antimicrobianos que alteran la microf lora in­

testinal normal y las defensas naturales del hospedador, así 

como la terapia prolongada con esteroides en general precede 

el principio de infección micótica; es decir que los hongos 

son agentes oportunistas que capitalizan dichos factores 

predisponentes (1, 19}. 

La enteritis micótica puede manifestarse como una dia­

rrea aguda, diarrea disentérica o una diarrea crónica, acam­

panada por una emaciación crónica (19). Por otra parte la 

enteritis micótica puede ser una enfermedad fulminante que 

cause severa disenteria, o una enfermedad crónica con una 

severa pérdida de pes~. Esto hace difícil hacer un diagnós­

tico clínico definitivo, aunada a que la signologia puede 

ser similar a la de la enteritis bacteriana (3). 

Las Cdusas de enfermedad in~estinal micótica son ~-
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da a1bicans, Histoplasma capsulatum, Phycomycetes y Asper­

gillus .!E.E.· Que prO<iucen enfermedad sistémica que pueden 

afectar varios órganos como son pulmones, híqado, cerebro e 

intestino (3, 6, 16). El animal puede morir sin presentar 

si9nol09ia de la enfermedad gastrnintestinal, aunque las le­

siones esten ahí presentes (Ji. 

Patológicamente los honqo& producen lesiones ulcerati-

vas en la mucosa del tracto gastrointestinal, en a1gunas 

ocasiones causan granulomas, inflamación y engrosamiento de 

la pared intestinal (3, 12). 

El diagnóstico se lleva a cabo por biopsia incestinal :· 

de ganglios linfáticos, f1jación de complemento y por culti­

vo de heces {12i. 

La c~ndidiasis es una inf ecci6n rara de la superficie 

"de la mucosa. El diagnóstico es hecho de el cultivo fecal o 

la presencia de grandes cantidades de cuerpos de levadura en 

una muestra fe~al teftida con tinción de Wright (10, 19). 

La Phycomicetosis es una infección causada por un amplio 

grupo de hongos. Estos hongos son caracterizados por la pre­

sencia de hifas no ramificadas. Estos hcngos s~n invasivos 

de los tejidos, siendo el tracto gastrointestinal el sitio 

más común de la infección. Las complicaciones int~stinales 

pueden manifestarse con la presencia de una gran masa (irme 
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abdo~inal palpable, que puede causar reducción luminal. Los 

pacientes con infección intestinal por Phycomycetes pueden 

presentar vómito (10). La Phycomicetosis es diagnosticada 

por el hallazgo de esporas, hifas sépticas y por biopsia in­

testinales (19). 

La aspergilosis intestinal es similar a ld phycomisis, 

es caracterizada por infiltración difusa de la submucosa in­

testinal con hifas sépticas ramif~cadas (10, 19). La phycomi 

cetosis y la asperqilosis tienen poca respuesta a la terapia 

y son fatales (19). 

La Histoplasmosis intestinal causa una inflamación gra­

nulcmatosa difusa de la pared del intestino delgado y malab­

sorción crónica (19!. 

HISTOPLASMOSIS CANINA: 

Es una infección sistémica fungal crónica, que invade 

el cuerpo por vía d~l tracto respiratorio (3, 19). Es causa­

da por el hongo pleomorfico Histoplasma capsulatum, el cual 

puede encontrarse en la tierra en forma <le micela como un 

saprófito y este llega a ser encontrado en las áreas enriqu~ 

cidas con material fec3l de pájaros silvestres y murciélagos 

(3, 10). El tracto gastrointestinal es uno de los órganos 

sistémicos que pueden ser afec~ados p~r Histoplasma ~ 

SJ!m1 lo~ cuales tienen una predilección por el tejido retic~ 
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loendotelial (3). La enfermedad puede diseminarse ampliamen­

te en algunos perros, ocasionalmente causan inflamación gra­

nulomatosa difusa severa de las paredes intestinales y nódu­

los linfáticos mesentéricos (19). 

La pared intestinal puede llegar a estar engrosada, pr~ 

sentar corruqaciones, y sus funciones pueden estar alteradas 

severamente. Los animales con Histoplasmosis in~e:;::tinal i:i.u­

chas veces manif ie~tan malabsorCión con esteatorrea y emaci~ 

ción (19). 

Los signos de la histoplasmosis sistémica en perros in­

cluyen pérdida progresiva de peso, diarrea p~rsistente (lle­

gando a contener· hemorragia franca), tos crónica, asciti.s, 

hepdtomegália, esplccnomegália, linfadenopatía, membranas 

mucosas pálidas, fiebre intermitente, ulceraciones nasofa­

ríngeas, y anemia no regenerativa. El vómito no es común y 

el aFetito pernaanece normal. hastA los estados terminales 

de la enlermedAd. La combinación de la tos crónica con la 

diarrea crónica puede hacer pensar al clínico de hist".oplas­

mosis ( 3). 

Las lesiones patológicas típicas son numerosas y fácil­

mente vistas. Necrosis caseificada puede encontrarse en pu1-

mones, hígado, bazo, rinones. Los nódulos linfáticos mese~t! 

ricos están aumentados y las úlceras en la mucosa pueden 
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estar presentes en cualquiera o en todas las partes del tra~ 

to gastrointestinal. La mucosa ileal puede estar engrosada y 

corrugada. De acuerdo a las secciones histológicas del inte~ 

tino infectado presentan infiltración de macrófagos PAS posi 

tivo con cuerpos de levadura intracelulares (3}. 

Algunos investigadores piensan que la forma diseminada 

ocurre con la invasión de la pared intestinal y esta se di­

semina via linfáticos al suplemento sanguíneo portal, a les 

nódulos linfáticos regionales y las células reticuloendote­

liales hepáticas (10). 
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