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RESUMEN

- MARTINEZ GUADARRAMA, MARIO ALBERTO. Fisiopatologia de las
diarreas infecciosas del intestino delgado en perros: Estu-

'lndio recapitulativo 1977-1987 (bajo la direccidn de: Rosaura

' Franco Gutiérrez).

El presente trabajo es un estudio recapitulativo sobre la fi
‘liopatclogia de laa diarreas infecciosas del intestino delga
‘do en perros, elaborado con el fin de proporcionar al médico
'VQterinario que se dedica a la clinica de pequefias especies,
una revision de la informacién publicada de 1977 a 1987 sc-

»bre'larfisiopatologia de las diarreas del intestino delgado.

_En el texto se contempla la fisiopatclogia de las diarreas
infecciosas del intestino delgado del perro: a) Bacterianas,
b) virales, c) Parasitarias y d) Micdticas; inc¢luyendo una

breve descripcidn anatdomica v fisioldégica del intestino del-
gado,

Se incluyen 75 referencias bibliogrdficas, las cuales fueron

obtenidas por medic del C.I.C.H.;dque pueden proporcionar da-

tcs‘ospecificos a4 gquienas se intereéesen de una manera especial

de estas enfermedades.



INTRODUCCICN

Las diarreas del intestino delgado constituyen uno de
los principales padecimientos con los que el perroc se ve am—
pliamente afectado, tanto por la gran cantidad de agentes
etioldgicos capaces de producir dichos problemas, como por

la amplia distribucidn de ellos en el medic ambiente (3,10}.

La importancia del conccimientc de las consecuencias de
las diarreas del intestino delgado, reside en que la gran
mayoria de é&stas ponen en riesgo la integridad general de

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

El intestino delgado contiene el ecosistema mias comple-
jo de todo el cuerpo, con vna microflora bacteriana muy abun
dante. La integracidn de sus funciones esti mediada por hor-
monas y por elementos del sistema nervioso autdnomo. Posed
un sistema inmune para proteger al individvo contra la inva-
sién de agentes oportunistas c patdégenos y contra sustancias
antigénicas (12,17).

El intestiho delgado presenta musculatura que lleva a
cabo funciones bdsicas. Retarda el paso del contenido intes-—
tinal asegurandc asi una absorcidn y digestidn completa y
mueve 21 contenide en direeccisdn diséal. El tipo de motili-

dad que disminuye el trdnsito es la segmentacidn ritmica.



cuya fogma de accidn es aumentando la resistencia a fluir en
el tubo intestinal. El peristal£ismo es la motilidad éue mue
ve el contenido intestinal en direccidn distal. El movimien-
to del material a través del intestino delgado es el resulta
do de la accidn retardante de la seqmentacién.y la accidn

acelerante del peristaltismo (41).

La pared intestinal constituye un importante érgano del

metabolismo intermediario, cuya trascendencia queda demostra

da por la gran variedad de enzimas de que dispone y por el
gran nimerc de sintesis que en ella se verifican. La mucosa
entérica presenta una actividad metabdlica intensa, a la que
se deben numerosas transformaclones‘y alteraciones realiza-

das en los productos digerjdos y en vias de absorcidn,
Gltimo,

Por
en la mucosa entérica se forman diversas hcrmonas

que intervienen en el desarrollo’'de los procesos digestivos
(17, 42).

Los signos cardinales de un problema del intestino del-
gado, son diarrea, vdmito y pérdida de peso {(4l1l), siendo el
signo mds importante la diarrca, la cual la podemos definir
como la evacuacidén de heces pascosas o liquidas con frecuen-
cia y volimen mds o menos aumentados,iexistiendo una serie

de consecuencias metabdlicas como son, deshidratacidén, acido

sis metabdlica descompensada y un desequilibrio de potasic
{12).



La diarrea surge fdcilmente siempre gue existe.una desar
menia entre el trabajo secretor, absorbente y motor del intes
tino, Ante cualquier diarrea se procederd a la anamnesis mds
cuidadosa, preguntande acerca de su inicio, relacidén con po-
sibles fuentes de infeccidn, cirugias gastroentéricas, abuso
de laxantes o tratamientos previos con antibidticos, debido a
‘que los antibidticos son capaces de producir diarrea a través
de tres mecanismos, los cuales son: a) alteracién de la flora
intestinal, b} proliferacidn de un microorganismo resistente

y ) enteritis toxicoalérgica (21}. .

Existen varias categorias de diarrea, de acuerdo a su

patofisiologia:

A) Diarrea Osmotica:

Se presenta cuando se acumulan en el intestino sclutos
no absorbibles los cuales retienen agua por actividad esméeci-
ca, Los solutos no absorbibles en el intestino retardan la
absorciénvde agua y por su efecto osmdtico tienden a causar

el movimiento del agua del plasma en el ldimen intestinal.

Las cansas incluyen: ingestidn de laxantes, insuficien-
cia pancredtica exdcrina, insuficiencia biliar, enfermedades

de la mucosa, alteracidn intramural del intestino (10, 12}).



B) Diarrea Secretora:

seé presenta cuando los fluidos y electrolitos son secre
tados por las células de la mucegsa en forma exagerada. Esto
ocurre independiente a los cambios en la permeabilidad, ca-
pacidad absortiva, o a gradientes osméticos generados exdge-

namente. Usualmente la absorcidn excede de la secrecidén (10).

Las causas incluyen: enterotoxinas bacterianas y endo-
toxinas, hormonas gastrointestinales, inhibicidn de la absor
cidén por dcidos biliares no conjugados, inhibicidn por aci-

dos grasos hidroxilades (10, 12, 40}.

C) Diarrea por cambios de la permeabilidad:

También llamada exudativa, ocurre cuando se aumenta la
permeabjlidad de la mucosa, por lo general acompafiada de la
presidn hidrostdtica transmucosa, lo cual causa pérdida pa-

siva de liquido rico en proteinas hacia el limen del intes-

tino.

Las causas incluyen: Bacterias invasivas, ulceraciones
de la mucosa {virus, bacterias vy pardsites) neoplasias, lin-

fangiectasia {12, 40).

D) Diarrea por trastornos de la motilidad:

La diarvea por aumento en la velocidad del transito,



teéricamente hace que el tiempo de contacto para la digestidn

y  absorcidén de los nutrientes sea insufaiciente..

Las causas incluyen: Sindrome ileo paralitico, ausencia
de segmentacién ritmica con peristalsis normal y espasmos

(12, 40).

Otros signos y hallazgos en problemas del intéstino del-
gado son dolor abdominal, borborismos, inguietud y hemcrragia
intestinal. Frecuentemente la defecacidén puede ser el dcble o
triple de lo normal. El nimero de movimientos intestinales en
afecciones del intestino delgado es influenciade por el grade
de irritacidén local, la deshidratacidn es paralela a la pérdi
da de fluidos, pero la evidencia clinica es retardada por va-
rias horas o mids, hasta que la redistribucién de fluido san-
guineo ha sido nivelado. Se observa decaimiento y debilidad
cuando la pérdida de sodio v potasioc es susgtancial o cuando
. la pérdida de electrolitos sucede en un pericdo corte de

tiempo (1),



I.- ANATOMIA DFL INTESTINO DELGADQ:

El intestino delgado constituye la mayor parte del apara
to gastrointestinal. El promedioc del largo del intestino del
gade es, cinco veces el large del cuerpo del aﬁimal (10, 25,
65).

El intestino delgado se divide en tres porcionesa: Duode
na, yeyuno e ileon. El duodeno comienza én el piloro, y es
aproximadamente el 10% del intestino delgado. Este recibe
los contenidos del estdmago, conductos biliares y los con-
ductos pancredticos. Su parte descendente permanece o estd a
la derecha del plano medio, donde estd en contacto directo
con el peritoneo parietal, Caudalmente 21 duodeno forma la
flexura ducdenal caudal. La porcidén media es el yeyuno, 1la
cual es la parte méds larga del intestino delgadec, y se loca-
liza en el abddmen medio. La porcidn terminal de el intesti-
no delgado es el f{leon, el cual termina en el orificio ileo-

cdlico (10, €5),

La arteria mesentérica craneal, es la mayor fuente de
sangre para el intestino delgado. La parte craneal del duode
no recibe su suplemento sanguineo de la arteria gastroducde-
nal, la cual se crigina de la rama comin hepdtica de la artz
ria celidca. E1l aporte venoso es a través de la vena mesen-

térica craneal y caudal y la vena gastroduodenal.




Los vascs linfdticos intestinales son encontrados jun~
to a las arterias intestinales y venas. Estos vasos linfati
cos son numerosos y se dirigen a los ganglios linfaticos me
sentéricos y de alli a la cisterna del quilo (9, 10, 25,

2%, 65},

La inervacidén del intestino delgado es a través del
sistema nerviosc autdnomo, el cual se divide dentro de los
sistemas extrinsecos e intrinseco. El nervio vagc {(parasim-
pdtico) y el nervioc esplénico (simpdtico}, suplementan la
inervacidén extrinseca. El plexo mesentérico y el submucosal,
estdn involucrados en la inervacidén intriﬁseca del intestino
delgadoc, El plexco mesentérico estd localizado entre las pla-
cas musculares circular y -longitudinal, mientras Qque los
plexos submucesales estdn localizados a través de lo largo

de la subwmucosa (10, 65).

La pared intestinal estd dividida en siete capas:
1) Epitelio columnar de la mucosa.

2) Membrana basal.

3) LAmina propia.

4) Muscularis mucosae.

5) Submucosa.

6) Placas de misculo circular y longitudinal.

7) Serosa.

Las primeras cuatro capas son pertenecientes a la mucosa

la cual esta plegada y va a presentar vellosidades que se pro



yectan dentro del limen intestinal. Las células del epite-
lio columnar tienen a su vez microvellosidades sobre su
superficie luminal. Los bordes de las microvellosidades es-
tén cubiertas por una glicoproteina llamada glicocalix. E1
glicocdlix es sintetizado por el aparato de golgi de las
células epiteliales, y transportado a la superficie de 1la

microvellosidad y eventualmente se vierte al lidmen.

La membrana plasmitica de las microvellosidades y su
glicocdlix constituye la unidad digestiva-absortiva. Las
diferentes enzimag, tales como la disacdridasa, aminopépti-
‘dasa y .dipéptidasa estdn localizadas dentro de esta unidad.
El transporte activo de la glucosa, galactpsa y los aminod-
cidos son mediacdos por los receptores y portadores que estén

localizades en esta regién (9, 10, 25, 29, 48, 650.
La superficie de la vellosidad y deylas criptas, es cu-
blerta con cinco tipos de células:

1) Los anterocitos ¢ células columnares, cuya funcidn
es la digestidn y absorcidn de nutrientes; son las

células miés abundantes en la pcblacién celular.
2) Las células globosas, las cuales secretan moco.

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

tora.

4) La célula enteroenddcrina, la cual tiene como fun-
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cién secretar hormonas después del estimulo guimico.

5) Células indiferenciadas de las criptas.

Hay un cambio compieto constante de las células intesti
nales. Normalmente las célunlas indiferenciadas de las crip-
tas en su replicacidn migran hacia las vellosidades. Estas
células eventualmente, salen hacia la punta de las vellosida
des; como estas migran hacia la vellosidad son sometidos a
funciones morfoldgicas y bioguimicas; 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 dias, 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 en
fermedad intestinal y la reseccidn gquirdrgica pueden incre-
mentar el cambis completo celular. La uremia, las radiacio-
nes, agertes guimioterapéuticos que inhiben la sintesis del
DNA y el alimento retirado, disminuyen el tiempo de cambio
completo celular. El cambio celular es constante en anima-
les con flora normal, en comparacidn con los animales gnoto

bidticos (9, 10, 29, 65}.
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II. PISIOLOGIA PEL INTESTINO DELGADC:
MOTILIDAD INTESTINAL:

El intestino delgado contiene misculo liso, el cual re-
tarda el pasaje del contenido a través del tubo intestinal,
asegurdndose de una completa digestidén y absorcidn. También
mueven el contenidc en una sola direccidn. El tipo de motilji
dad que retarda el pasaje del contenido es la segmentacién

ritmica, el cual contribuye a la resistencia en el conducto
intestinal,

El otro tipo de metilidad intestinal funcional, para
- el movimiento del contenide en una scla direccidn es el pe-

ristaltismo (9, 17, 26, 31, 32, 66).

SEGMENTACION. RITMICA:

La segmentacidn cvitmica es un tipo de motilidad del in-
testino caracterizada por contracciones ocasionales del

miscule. La energia de las contracciones se incrementa cuan

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

actividad estd mediada a través de reflejos de los plexos

intrinsecos (9, 25, 33).

L.a segmentacidédn ritmica tiene dos funciones principa-
les: La primera es la de mezclar el alimento con las enzi-

mas digestivas y ponar en contacto a los. nutrientes con la
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superficie absortiva de la mucosa. La segunda funcién, es
la de controlar el pasaje de nutrientes a través del intes-
tino, dando tiempo de que sean completados los procesos de
absorcién y digestidén. La proporcidn dellas contracciones
musculares que produceh segmentacién ritmica en el intesti-
no delgado estd controlada por la actividad eléctrica. La
fuerza de estas contracciones es determinada por los nive-
les de excitabilidad producida por la actividad alrededor de
log nervios de los misculos o por efecto hormenal. En gene-
ral los animales cen diarrea tienen un decremento en la
fuérza de la segmentacidn normal, ofreciendo poca resisten-
cia para el flujo del contenido a través de este (9, 32, 33,

75).
PERISTALSIS:

Es el segundo tipo mas impcrtante de motilidad. En cada
seccidén del intastinn, las ondas peristdlticas se desarro-
llan en la misma frecuencia come las contracciones de la seg
mentacidn ritmica; ambas estdn determinadas per la actividad
eléctrica controlada. De tal forma, la proporcidén de la gene
racién de ondas peristdlticas es diferente en cada nivel del

tracto intestinal.

La fuerza de contraccidn Jde las ondas peristdlticas es
increamentada por la presencia de alimento, gue estimula un

reflejo local y por nervios de las fibras extrinsicas acti-



13

¢adas en el vago (17, 26, 31, 32, 33, 66).
REGULACION DE LA MOTILIDAD:

CONTROL DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA:

La frecuencia de laa contracciones de la segmentacidn
ritmica y peristalsis es determinada por el control activo
eléctricos lo cual es una propiedad del misculo liso. La ac
tividad en el control eléctrico es influenciado por la acti
vidad hormonal, actividad neural, alimentacién y estados de

enfermedad (17, 26, 31, 32},

RESPUESTA DE LA ACTIVIDAD:

El contrcl de la actividad eléctrica gobierna la propor
cién de contraceidn muscular que causa segmentacidén o movi-
mientos peristalticos. La estimulacidén del misculo lisc del
intestino para contraerse llega de la actividad de la res-
puesta eléctrica. Esta actividad es iniciada por estimula-
ciones gue provienen desde el intestino. Los impulsos afe-
rentes son acarreados por sinapsis en los plexos intrinse-
gos bcr control del vayo, donde estos iniclan la actividad

de la respueata eléctrica.

La fuerza de las contracciones del misculo liso estad
déterminado por la estimulacién neuronal o humoral (9, 31,

32, 33, 7s5).
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CONTROL COLINERGICO:

La actividad de la respuesta eléctrica estd determina-
do por la accién de nervios intrinsecos. La motilidad es es
timilada por la liberacidn de acetil colina, que une a los
receptores colinérgicos muscarinicos en el misculc. Las cogm
tracciones musculares son blogueadas pof la atropina. Las
fibras parasimpdticas en el vago y los nervios pélvicos in-
tervienen en la liberacién de la acetil ceolina (19, 31, 32,

33).

CONTROL ADRENERGICO:

La actividad herviosﬁ adrenérgica estimula la libera-
cién de un segundo tipe de neurotransmisor que altera la mo
tilidad intestinal. La estimulacidén de fibras adrenérgicas
vagales inhibe la motilidad intestinal. La epinefrina actia
a nivel de lo:s receptores beta adrenérgicos, que son encon-—
trados a nivel de las células del misculo liso, provocando
inhibicidn de la motilidad intestinal. Los recebtores adre-
nérgicos no juegan un papel en las funciones normales moto-

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

CONTROL SERQOTONERGICO:

Los receptores de serotonina son encontrados en las cé€

lulas del misculo liso intestipal y en los nervios intrinse
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cos. La infusidén de serotonina produce una contraccién téni
ca inicial del misculo liso intestinal, seguido de u&a con-
traccisn. La serotonina es liberada durance 1a distencién
del intestino, lo cual sugiere que juega un papel fisioldgi
co importante. La inhibicidén de la smintesis de le:dtonina
inhibe la diarrea, sugiriendo gue la serotonina es un neu-

rotransmisor de 1la peristalsis (19, 31, 32, 33, 48).

ABSORCION EN EL INTESTINO DELGADO:

" Bl estudio de la absorcién intaestinal tiene como obje-

tivos ganerales la determinacidn de:
a) Si una -sustancia dada es trbnsportada activa o pasi-
vamente.
b) El punto de mAxima absorcidn.
¢} Los factores dque influyen en 12 absorcidn.

d) Las interrelaciones mutuas de absorcién de varias

sustancias.

La absorcidén en el intestino adopta dos formas: Trans~

porte activo y difusién pasiva (3, 10, 17, 19, 31, 33).

‘ ABSORCION PASIVA:

Se define &sta como el transporte a lo largo de una
concentracidén o gradiente eléctriéo. La diferencia de poten

cial puede favorecer ‘o inhibir el transporte de una particg
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la con cafga eléctrica. Un ejemplo se tiene en la absorcién
de potasio en el intestineo. El potasio se absorbe pasivamen-
te y la diferencia de potencial a través de la mucosa del in
testino delgado actia para inhibir su transporte (3, 10, 17,

19, 31, 33, 70).
TRANSPORTE ACTIVO:

Este se define como el transporte efectuado cecntra un
-gradiente electroquimico. El gradiente quimico hace referen-
" cia al transporte contra un gradiente de concentracidén. Para

particulas cargadas eléctricamente, la diferencia de poten-
cial a través de la membrapa debe ser reducida por una co-
rriente eléctrica opuesta cuando se mira un transporte coh
otro gradiente de concentracién. Por otra parte debe tenerse
en cuenta el efecto de la diferencia de potencial cuando se
calculen las tasas de transporte de diversas concentraciones
de una misma sustanclia. En algunas particulas las diferen—
cias de potencial pueden favorecer el transporte, mientras
en otras lo inhiben Yy se requieren concentraciones aumenta-—
das.

El transporte activo requiere energia y especificidad

estructural molecular (3, 10, 17, 18, 31, 33, 70).
ABSORCION DE CARBOHIDRATOS:

Los azicares son absorbidos en gran medida tan s6lo en
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forma de monosacidridos y sobre todo a nivel intestino delga-
do proximal. Como ocurre con la mayor parte de substancias,
la velocidad de absorcidén es mayor en el duodeno y yeyuno
que an el ileon; la absorcidn activa de azdcar tiene sobra
todo lugar en el borde de cepillo y en el vérﬁice de las cé-
lulas epiteliales, dato interesante cuyo conocimiento ha si-
do posible gracias al empleo ée técnicas muy precisas, como
por ejemplo andlisis de la concentracién del azlcar en diver

sas regiones de las células epiteliales (3, 10, 17, 33).

Los monosacaridos son absorbidos sin experimentar cam-
bio previo alguno, pero los disacdridos deben ser desdobla—
dos en sus consfituyentes antes de l; absorcidn. Esta hidrd-
limis tiene lugar en el borde de cepillo al que se haya es-
trechamente vinculada la actividad de ciertas enzimas hidro-
liticas como sacarasa, maltasa, isomaltasa y lactasa. En el

borde en cepillo la absorcidn progresa en -dos etapas:
1) Los disacdridos se desdoblan a nivel de dicho borde
y después

2) Penetran en el citoplasma de la célula principal a
través de una barrera de difusidén de naturaleza des-

conocida (3, 17, 33).

ABSORCION DE LIPIDOS:

La grasa es abscrbida principalmente en la tercera por-
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cién del duodeno y la primera del yeyuno y, cuando es necesa
rio, en el ileon aungue a velocidad menor gque en el yeyuno.
Puede afirmarse en términos generales que toda la grasa ha
sido absorbida cuando el contenido intestinal llega al ileon
proximal; ahora bien, cuando la reseccidn del yeyuno aumenta
la carga, el ileon puede ejercer esta funcidn con absoluta

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

La grasa dietaria estd fcrmada principalmente por tri-
glicéridos de cadena larga insclubles en el medic acuoso del
intestino, ¥y gran parte de los laboriosos procesos que tie-
nen lugar en la porcidn superior del intestino se hayan en-
caminados a solubilizar esta grasa con objeto de facilitar
su absorcidn. En el estdmago, la grasa es transformada des-
pués de ser mezclada enérgicamente, en una emulsidén muy fina,
estabilizada hasta cierto grado por los fosfolipidos del ali
mento. La hidrdlisis intraluminal que tiene lugar en el duo-—
deno y parte superior del yeyuno convierte esta emulsidn en

una solucidn micelar, forma en que la grasa es mejor absor-

1) El primer paso al respecto implica la intervencidn
de la lipasa pancredtica de importancia primordial
en la ingestién de la grasa dietética; en efecto,
la lipasa desdobla los criglicéridos en diglicéri-
dos, después en monoglicéridos y por ultimo en gli-

cerol y acidos grasos libres.
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2) La mezcla resultante de triglicéridos, diglicéridos
y &cidos grasos es diluida por la bilis y otros de-
tergentes en la luz del intestino. En forma especi-
fica los Acidos grasos y monoglicéridos adoptan for
ma micelar por accién de las sales biliares conjuga
das presentes en la luz del intestino, mientras que

los triglicéridos permanecen en fase oleosa (3, 10,
17, 31, 333).

ABSORCION DE_ PROTEINAS:

El desdoblamiento de proteinas incluye mecanismos para
la absorcién de aminodcidos, péptidos y proteinas. Los pri-
meros son trarsportados a través de las membranas de los
bordes de cepille, y de ahi hacia el citoplasma y se expul-
-san por medio del espacio intercelular lateral, El proceso
requiere energia, y los aminocdcidos son removidos bajoc un
gradiente de concentracién, asi que todos ellos ya en el

ldmen intestinal pueden ser absorbidos (3, 9, 10, 17, 31).

La digestidn de proteinas es iniciada en el estdémago

por la pepsina, pero esta es limitada; mucha de la
tidén de

diges-
l1a proteina ocurre en el ducdeno y también en el

yeyuno, bajo la influencia de proteasas pancredticas.

La fase intraluminal de la digestidn de proteinas es
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el resultado de la a2ccidn secuencial de endo y exopeptida-
sas, igualmente por la actividad Sptima de la enzima proteo-

litica.

Las proteinas pueden ser abscrbidas intactas en el in-
testino delgado. Esto es5 sugerente de que son sujetas a la
accidén de proteasas lisosomales. Muchas son degradadas y sus
aminodcidos constituyentes ingresan a la circulacidn portal,

los cuales son absorbidos intactes (3, 9, 10, 17, 21, 42).

ABSORCION DE AGUA Y ELECTROLITOS:

En la comprensién adecuada de la absorcidn de agua y
electrolitos principales en el intestino estan incluidos va-

rios conceptos importantes.

Priméro, la mucosa es una membrana lipida de varias ca-
pas complejaserntre la luz del intestino y el plasma. Sus ca-
racteristicas fisiolégicas se consideran comoc de una membra-
na con poros peguefios llénos de agua a través de la cuwal cir

culan agua y sclutos.

Segundo, existe un constante, simultdneo y bidireccio-
ﬁal flujo de agua y de iones de la sangre al intestino y del
-intestino a la sangre. La abscrcidn neta se produce cuando
la de intestino a sangre (flujo hacia dentro) excede la de

sangre a intestino (flujo hacia fucra). La secrecidn 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 sclutos puede ser activo o pasi-
vo, siendo el activo en contra de un gradiente eléctrico,
de concentracidn u cosmdtico, mientras que el pasivo se pro-
duce a lo largo de un gradiente electroquimico u osmético o
se lleva a cabo con agua absorbida {arrastre de solvente).
La absorcidn o secrecidn de agua o iones a partir de una de-
terminada parte de la luz del intestino depende de las caragc
teristicas de la mucosa en ese punto asi como de la osmolari
dad y concentracldn de los icnes disueltos (3, ¢, Lo, 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 asociacién con el hdesped. La relacidn se encuentra en
un balance muy delicado que se afecta facilmente. Estos des-
balances dan como resultado un aumento en la susceptibilidad

a enfermarse.

Se ha visto que la flora del tracto gastrointestinal
sirve para desempefiar por lo menos, tres funciones diferen-

tes. La primera y mds importante, es servir como barrera en-
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tre los organismos que producen enfermedades y el hdesped,

la segunda, es provéer de una fiuente de energia y la terce-
ra es condicionar los componentes inmunoldgicos del tracto

para responder con gran eficacia hacia materiales antigéni-
cos que se introducen a lo largo del tracto (3, 6, 92, 10,

19, 70},

Al nacimiento, el tracto gastrointestinal es estérii.
Sin embargo, minutos después del parto el tracto se inunda
con microorganismos adquiridos del medio ambiente inmediato.
Al cambiar la dieta de leche a alimentos sdélidos, también

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

Se ha visto que la flora bacteriana tiene influencia
sobre las estructuras anatdmicas del tracto gastrointesci-
nal. Se ha observado que la renovacién epitelial es més ra-
pida en los animales que han adguirido una flora bacteriarna.
La flora bacteriana ayuda o estimula la formacidn de tejido

linfatico que se encuentra bajo el tracte (3, &, 9, 19).
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I1I. FISIOPATOLOGIA DE_LAS DIARREAS:

. La diarrea es definida como un incremento en la frecuep
cis de la svacuacién intestinal y contenido acucso de las he
ces. Los mecanismos de la diarrea son divididos en cuatrc ca

tagorias:

1) Oosméticas.
2) Becretoria,
3) Por cambics de la permeabilidad o exudativa.

4) Desédrdenes de la motilidad.

Muchos de los problemas diarréices involucran una com-

binacién de varios de los mecanismos mencionados (3, 10, 19).

DIARREA OSMOTICA:

‘ Esta es una de las mdAs comunes causas de diarrea en la
prictica de pequefias especien, siendo el resultado de la ab-
sorcidn de particulas que retienen agua en el limen intesti-
-nal, Los solutos no absorbibles en el intestino retardan la
absorcidn de agua y por su efecto osmético, tienden a causar

un movimiento neto de agua del plasma al lumen intestinal.

La diarrea oamética tiene la caracteristica que se cofi-
‘t:oln, cuando el paciente gse abstiene de ingerir alimentos

o ayunar.
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La diarrea osmética se presenta en cualquier enfermedad
que cursa con malabsorcidén o maldigestién de nutrientes, co-
mo por ejemplo: Cambios abruptos de laldieta. sobrealimenta-—
cidn, ingestidén de sobras de alimento, atréfia de las vello-
sidades, ingestion de laxantes e insuficiencia pancredtica

exdcrina.

Un cambio akrupto en la dieta es frecuentemente la cau-
sa de diarrea osmética en los perros. La presencia de nu-
trientes no absorbibles proveén un sustrato para fermenta-—
cidén microbial, el producto de los cuales llega a incremen-
tarse junto con el aspecto osmétice. La fermentacidn bacte-
riana también produce gas y sustancias citotdxicas que afec—
tan la funcién intestinal v van a influenciar los signos cli

nicos (3, 10, 19, 70, 73).

DIARREA SECRETORIA:

La diarrea secretoria se prescnta cuando la mucosa del
intestino es estimrlada a secretar mayor cantidad de fluidos
y electrolitos que los que se estdn absorviendo. Esto se pre
senta independienteﬁente de los cambius en la permeabilidad,
la capacidad absortiva o a los gradientes osmdétices. La esti
mulacién para la secrecidn intestinal es diversa y puede re-
sultar en mecanismos de diarrea aguda o cronica. Las secie-

ciones tienen una composicidén similar a lcs fluidos extra-—
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celulares, pero los fluidos pueden ser modificados en el ifn
'tgltino distal durante el trdnsito excesivo. Las diafreas
secretorias pueden ocurrir independiente a los procesos di-
gestivos normales y son caracterizadas por ‘la persistencia

de flufdo excesivo (3, 10, 19).

La secrecién activa causada por agentes secretorios o
toxinas asociadas con la activacién de la adenilciclasa-sis
tema AMPc son los ejemplos maés conocidos de la diarrea se-

cretoria aguda, como la infeccidén por Vibrio cholerae en el

hombre v las infecciones por enterotoxinas de Egscherichia

coll en lechones y becerros. La secrecidn intestinal acti-

va de este tipd no han sido presentadas, para ser una impor

tante causa de diarrea aguda en el perro.

Se piensa que la toxina del colera estimula la adenil
ciclasa, la cual en turno aparece para elevar los niveles
del AMPc intracelularmente, y como resultade de este incre
mento hay una hipersecrecidn. La consecuencia de las secre
ciones incrementadas incluye pérdida de electrdlitos, aci-
dosis debida a la disminucid: de bicarbonato y deshidrata-

cidn isotonica.

Las prostaglandinas, serotonina, hormonas gastrointes-
tinales, estimulacién parasimpdtica, Aacidos biliares dihi-
" droxilados, acidos grasos hidroxilados y ciertos laxantes

son tambidn conocides como productos de hipersecreciones
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intestinales {2, 9, 10, 19, 56, 70).

DIARREA EXUDATIVA O POR CAMBIOS EN LA PERMEABILIDAD:

Esta con@icién es una consecuencia de la secrecidén den-
tro del intestino de proteinas séricas, sangre o moco, Ge
los sitios de ulceracidn, inflamacidn o infiltracidén. La en-
fermedad inflamatoria intestical por pardsitos e infecciones
bacterianas y desérdenes infiltrativos producen diarrea por

estos mecanismos.

La inflamacién del intestino puede estar acompaifiada por
un incremento en la presidén hidrostdtica e incremento de la
membrana de la mucosa, lo cual permite una salida de fluido

tisular dentro del limen intestinal (3, 3, 10, 15, 39, 56),.

Las cantidades de fluidos perdidos pueder depender da
la naturaleza y severidad de los procesos de enfermedad. Las
enfermedades asociadas con el incremento del tamafic del poro
para permitir la exudacidén de proteinas plasmdticas son lla-
madas enteropatias por pérdida de proteinas. Estas enfermeda
des son frecuentemente ascociadas cocn una elevacidn de la pre

#i6n osmética coloidal del plasma.

El papel exacto del dafio de la mucosa como una causa
de diarrea es controversial., Los fluidos tisulares pueden

ser bajos den=ro del intestino, en cantidades qgrandes, par-
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ticularmente en enfermedades tales como salmonelosis; pero
‘esto ha sugerido que la secrecidn activa puede también ser
una importante causa de pérdida de fluidos en estas enferme-

dades.

Los grandes incrementos en el tamafio de los poros exis-

tentes pueden ser debidos a:

1) Un incremento en la presidn hidrostitica en la muco-

sa, a causa de la obstruccién del flujo linfatice, o

2) La accidn de mediadores gquimicos de un proceso in-
flamatorio, actuando directamente en el incremento de la
talla del poro. Los canales que aparecen en las enteropatias
por pérdida de groteinas, conceden movimientos de dichas pro
teinas del plasma al lumen intestinal, siendou 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 tecorifa, el incrementc de la peristalsis por incre-
mentoc en la frecuencia ¢ intensidad pueden causar diarrea
por la aceleracidn del transito de la ingesta y la secre-
cidn. En la prdctica, no hay evidencia que esto ocurra como
un problema primario. Es decir los movimientos motores del

intestino normal y colon son probablemente alterados en mu-
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" chas enfermedades diarréicas, pero, con la excepcidn del sin
drome del intestino irritable en el hombre, no se altera pri
mariamente la motilidad. Los desérdenes secundarics de la mg
tilidad son descritos con frecuencia. Los movimientos anorma
les también han sido descritos en un nimerc considerable de
enfermedades secretorias primarias. Estas incluyen infeccio-

nes experimentales con Vibrio cholerae, Salmoaella spp, E.

coli y posiblemente coronavirus. La actividad motora anormal
puede también ser presentada por estimulacidédn de scidos gra-
sos hidroxilisados y sales biliares, jugando un papel en la

diarrea por malabsorcién (3, 9, 10, 19, 70).

PATOGENESIS DE LAS DIARREAS:

I. DIARREAS OSMOTICAS:
A. Sobrealimentacidn dietaria.
B. Malabaorcidn.
1. Deficiencia enzimitica pancredtica
a} Ausencia de tejido acinar
congénita - atrofia juvenil
adquirida - relacionada con pancreatitis créni-
ca.

Fibrosis intersticial pancredticea,

b) Obstruccidn de los conductos pancredticos - Neo-

plasias.

2. Deficiencia biliar.
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a) Obstrucecidn extrahepitica biliar.
b) Enfermedad intrahepdtica.
¢} Ileitis crdnica.

d) Sindrome estasico intestinal.

Enfermedad de la mucosa duodenal.

a) Pérdida de la reqularizacidn de secretina y li-

beracion PCZ.

b) Pérdida de la secrecién de enterokinasa.
c) Pérdida de la regularizacidn de .vaciado entero-
gastrico y reflejo duodenal gdstrice scbrecarga

do y pH bajo.

.

Enfermedades de la mucosa del intestino delgado.

a) Pérdida de la mucosa del intestino delgado.

b) Pérdida de los mecanismes de transporte.

c) Ausencia de transporte de lipidos lipoproteicos.
Enfermedad intramural del intestino delgado.

a) Obstruccidn fisica para la absorcidn.

1. Infiltracién celular de la lamina propia.

2. Acumulacion de fluidos en la ldmina propia.

b} 1. Pérdida de la virculacidén en las vellosidades,

2. pPérdida de la circulacidén linfdtica.
3., Enfermedad sistémica circulatoria (3, 9, 10,

19},
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I1. TRANSPORTE ANORMAL DE ELECTROLITOS Y AGUA, CON PERMEABI-
LIDAD NORMAL DE LA MUCOSA.

A. Estimulacidén de la secrecidn por enterotoxinas bacte-

rianas y endotoxinas.

B. Inhibicidén de 1a absorgidn por acidos biliares no com

jugados.

C. Inhibicién de la absorcidn por hidroxilatos de los

dcidos grasos.

- D. Estimulacién de la secrecidn enddcrina (3, 9, 10, 19).
III. DIARREA CAUSADA POR PERMEABILIDAD ANORMAL DE LA MUCOSA:

A. Permeabilidad anormal de fluidos y electrdlitos (in-
crementada) . -
1. Invasidn bacteriana.

2., Securdaria a la malabsorcidén o enterotoxinas.

B. Permeabilidad anormal de las proteinas plasmaticas -

pérdidas de las proteinas enterchepdticas.

1. Metabolismo anormal o cambios de las células de
ia mucosa.

2. Ulceras en la mucosa por agentes virales, bacte-
rianos o parasitarios.

3. Obstruccidn linfética.
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a. Ausencia congénita - linfangiectasia.

b. Obstruccién por inflamacidn, neoplasias, fibro-

sis.

¢. Obstruccidén secundaria a enfermedades circula-

torias.

C. Permeabilidad anormal por fluidos y electrdélitos

(disminuida) (3, 9, 10, 19).

" III. DIARREAS COMO UN RESULTADO DE CAMBIOS EN EL TIEMPO DE
TRANSITO INTESTINAL:

A. Sindrome. Trdnsito retardado - estancade en el {leon.

B. Trénsitc de grasas.

1. Ausencia de segmentacidn con peristaltismo,

2. Bspasmos (3, 9, 10, 19).

CAUSAS DE _DIARREA:

FUNCIONALES:

I. Dregas.
a) Efecto téxico directo.

b) Cambios en la microflora.

II. Scbrecarga dietaria.

III. Malabsorcidn.

a) Obstruccidén de los conductos biliares.
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1. Obstrueccidn de loe conductos biliares.
2. Sindrome - ausencia de ondas peristalticas.

b) Deficiencia de enzimas pancredcicas.

¢} Enfermedades de la mucosa del intestino delgado.

1. Deficiencia de disacdridos.

2. Maiabgorcién de glucosa,

IV. HIPOMOTILIDAD.

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

ANATOMICA :

I. Infiltracidén intramural de la pared intestinal.
a) Linfosarcoma.
b} Histoplasmosis.

c! Eosindfilos e inmunociros.

II. Estructural.

a) Congénizo.
b} Secundario a peritonitis.

c) Necoplasias.

III. Linfangiectasia.

a) Primaria.

b} Secundaria (3, 9%, 10, 701.
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INFLAMATORIAS:

I. Enfermedad inflamatorja especifica crénica.

a) Enterocolitis alérgica.
b) Gastroenteritis eosinofilica.

c) Enteropatia inducida por gluten,

II. Enfermedad inflamatoria crénica no especifica.
a) Enteritis regional - intestine delgado.

b) Colitis del intestinoc grueso.

I1I. Pardsitos intestinales.

"PROBLEMAS STSTEMICOS:

1. Insuficiencia adrenal.

2. Intoxicacién con metales pesados.

3. Intoxicacidn con raticidas e insecticidas.
4. Distemper canino.

5. Ricketsiosis canina.

6. Enfermedad circulatoria (CHF)

7. Enfermedades inmuncdeficientes {3, 9, 10, 70).
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A) BACTERIANA:

La flora normal del intestino delgado estd integrada de

diferentes especies bacterianas, que se relaciconan simbidti-

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

trointestinal tiene cierta poblacién de microorganismos, sin

embargo el ntmero y tipo de bacterias varia 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 microflora, in-~
-

‘cluyen la dieta interacciones bacterianas (incluyendo 1la

competencia mutua entre los nutrimentos vy los efectos meta-

bélicos bacterianos bioproducidos sobre otras bacterias), pH
luminal, cantidades aprovechables de oxigeno dentro del 14-
men y factores del hospedador (&cido gdstrico, sales bilia-
res, motilidad intestinal y caracteristicas de la mucosa).

{19, 3s).

La microflora normal actua como una importante barrera
de defensa contra patdgenos, por prevencidn de la coloniza-
cidn a través de la competencia de sitios de fijacidén de 1la

mucosa,o por creacidn de un medio hostil para los patdgenos.

Cualquier alteracicon del ecosistema normal flora-hospe-

dador, disminuye las barreras de defensa y puede permitir el



35

acceso para los patégenos. La microflora puede verse afecta
da por mecanismos severos, provocande alteracidn de la flo-
ra, que puede ser una causa o consecuencia de enfermedad in
testinal. La diarrea misma puede alterar la microflora nor-
mal; al igual que la malnutricidén y el estres pudiendo per-

mitir la colonizacién de patdégenos (19).

Los agentes antimicrobianos pueden ser especialmente
detrimentales de la microflora normal facilitando la coloni=
zacién intestinal de patdgenos; en adicidn los antimicrobia-
nos suprimen algunas cepas de bacterias intestinales mds que

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

Durante el tratamiento de la diarrea, los antibiéticog
pueden interferir con el retorno de la microflora a la norma
lidad, fomentando el desarrollo de cepas resistentes y faci-

litando la invasion secundaria oportunista (19).

Los cambios de los mecanismesde homeostasis en el in-
testino delgado pueden causar la colonizacién de bacterias
extranas y conducir a diarrea. Una vez gque las bacterias
transitorias colonizan el intestino y se multiplican produ-~
cen diarrea por cualquiera de los tres siguientes mecanis-~

mos. (12).

1. MULTIPLICACION EN EL INTESTINO DELGADO, SIN INVASION A

LA MUCOSA INTESTINAL:
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La misma bacterjia ataca la superficie de la mucosa, sin
penetrar y produce diarrea por liberacién 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 E. coli, Clostridium per-

fringes, Yersinia enterocolitica, Klebsiella pneumoniae,

Staphylococos aureus v Salmonella typhimurium.

El principal mecanismo de accidén de las bacterias perte
necientes a este grupc es la actividad de las enterotoxinas
producidas por ellos mismos. Después de la produccidn, la
enterotoxina es capaz de incrementar la aceidn secretora del
intestino delgadeo al estimular la actividad de la enzima
adenilciclasa, la cual a su vez aumenta la concentracidn de
AMPc, lo cual resulta en la inhibicién del transporte de so-
dio, e incremento en la secrecidén de cloruros, potasio, bi-
carbonatos y agva hacia la luz intestinal. La estimulacidn
en la actividad secretora del enterocito persiste nastaz gue
es reemplazado por otro enterocito maduro, lo cual acontece
en un periodo de tres a cinco dias. La célula intestinal que
haya sido estimulada por la enterotoxina no pierde su capaci

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 cuales es denominada termolabii, la cral es de
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acecién lenta y prolongada, es antigénica y se ha comprobado

una relacidén antigénica muy estrecha con la enterotoxina de

yibrio cholerae (10, 19, 70).

Otras bacterias también pueden producir enterotoxinas

con capacidad de producir diarrea, como ejemplo estd la

Klebsiella, la cual produce una enterotoxina gque a bajas
- dosis estimula la secrecidén de fluidos, y que a dosis altas

~ producen cambios morfoldgiceos al intestino, asi como afectar

los mecanismos de absorcidn y secrecidn del enterccito, y el

Staphylococcus aureus,

que sintetiza una toxina que inhibe
la absorcidén de f£luidos a nivel del yeyuno, siendo la prin-
cipal causa predisponente de esta Gltima el uso indiscrimina

do de antibidticos (3, 19, 70),

2. INVASION Y DESTRUCCION DE LA MUCOSA INTESTINAL:

Este grupo estd representado por Shigeila y las cepas

de Escherichia celi invascras (no productoras de enteroto-
xinas), esto puede considerarse como una infeccidn descen-

dente del sistema digestivo, ya que inicialmente las bacte-

rias se localizan en el intestino delgado. El paciente pre-
senta dolor abdominal, fiebre, diarrea, seguida de heces

sanguinolentas, tenesmo e hipotensidn.

Las infecciones por estos agentes bacterianos general-

mente se limitan a las células epiteliales y posiblemente a
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la submucosa. La incidencia de diarrea causada por Escheri-
chia coli invasiva no se conoce y el papel de la Shigella
como causa de diarrea en perros, no es de importancia clini-

ca (3).

L.a 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 estd representado por la Sélmonella, que in=-
vade el epitelio sin destruirlo, y penetran hasta la lamina
propia en donde se reprocducen e inducen una raspuesta infla-

matoria. La Salmonella typhimurium induce una respuesta in-

flamatoria de tipo leucocitario, a partir de la cual las
bacterias son llevadas a la c¢circulacidn produciendc septice-
mia. Las otras Salmonellas inducen una respuesta inflamato-

ria polinuclear (3, 19).

Algunos tipos de Salmonellas son resistentes a la acti-

vidad litica de los leucocitos e inclusive tienen la capaci=-
" dad de replicarse y ain de ser transportados a otras partes
del cuerpo en los macrdfagos, por estas caracteristaicas la
infeccidn puede mantenerse por largcs periodes, aln en pre-

sencia de antibidticos.
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La respuesta inflamatoria estimula la liberacidn de
prostaglandinas, principalmente de El, E2, E2 alfa, gque in-
crementan la actividad de la enzima adenil ciclasa con la 1i
beracidén intracelular de AMPc, alterando el transporte de

agua y electrolitos.

En fechas recientes se ha reportado el Campylobacter
yeyuni como agente etioldgico bacteriano mds importante en
las diarreas de los perros. Este microorganismo tiene la ca-
racteristica 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 (lGi.

SALMONELLA:

La Salmonella spp es aislada con frecuencia de perros
normales, pero los signes clinicos de salmonellosis no son
comunes, indicatives de un estado de transporte asintomdtico

prevalente (19).

Los serotipos de Salmonella aisladeos en perros son la

Salmonella typhimurium y la Salmonella anatum.

La Salmonella se encuentra mds en animales jovenes, con
siderdndose zomo agentes oportunistas en animales debilita-

dos por otras enfermedades.
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La Saimonella es un organismo que se transmite fdcilmen -
te por portadores, por contaminacién fecal de agua y alimen-—-
to, siendo los animales salvajes y - pdjaros, asi como la in..
dustria avicola, grandes reservorios de Salmonellosis. Los-
alimentos comerciales gue no son cocidos dutanté Su proceso”

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

La Salmonellosis tiene significancia en salud pdblica,
ya que también preduce la enfermedad en humanos, que puede

ser transmitida por caninos.

Los signos clinicos de la Salmonellosis son: Diarrea
desde mucosa a sanguinolenta, vémito, fiebre, anorexia, de-
presién, dolor abdominal, deshidratacién progresiva (10,19).
Muchoa de los perros infectados con salmonella sch asintomd
ticos. Si la Salmonella en su invasidén se limita a la muco-
sa comunmente se presenta una gastroenteritis autolimicante.
La fagse aguda tiene un curso de cuatro a diez dias pero una

diarrea intermitente crénica dura de tres a cuatro semanas.

La susceptibilidad a la enfermedad es aumentada por
condiciones de acinamiento, insalubridad y cualquier fuente
de stress, asi como inmunosupresidn, o el uso de antibidti-
cos orales que trastornman le microflora ncrmal, por lo que
el uso de antibacterianos en el :tratamiento de Saimonello-

sis es confuso y controvertide (3, 10, 70),.
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La Salmonella. puede causar una septicemia aguda, y en
esta ipstancia causar una trombocitogenia y una anemia no
regenerativa. La septicemia puede ser suficiente para ini-
ciar la coagulacién intravascular diseminada. Las lesiones
patoldgicas incluyen congestidn o hemorragias petequiales
de la mucosa., La sangre y el moco pueden estar presentes en
el ldmen intestinal, y los nédulos linfiticos mesentéricos
pueden estar agrandados (40). Otras lesiones gue se pueden
observar son ireas de necrosis que aparecen como focos ama-
riilo~blanco en el higado, bazo y nédulos linfdticos mesen-
téricos. Si la septicemia aparece las petequias y eguimosis
pueden -ser vistas an las membranas mucosas y dreas sin pe-
lo. Si la coagulacidn intravascular diseminada se presenta
el tromboembolismo puede ser visto en todos los tejidos

(10).

ESCHERICHIA COLT:

La significanecia de la Escherichia coli comoc un patdge

no intestinal en pequefias especies es claro, aungue la E.

coli es una microflora normal residente del intestino del-

gado (parte distal del ileon).Por lo que el aislamiento de
“la E. coli de las heces fecales del intestino Ael perro no
puede ser significante para la determinacidn de la patogeni

cidad (19).

Sin embargo, algunos autores considaran a la Escherichiia
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coli como la causa bacterial mds comin de diarrea en perros,
causando diarrea acuosa profusa, o diarrea aguda sanguinolen

ta, especialmente en animales jévenes (19).

La celibacilosis es una enfermedad diarréica, con una
elevada morbilidad, existiendo niveles variables de mortali-

dad en cachorros.

Hay dos clasificaciones de la Escherichia coli enteropa
togénica: la enterotoxigénica y la invasiva. La E. coli ente
rotoxigénica ataca la mucosa y libera una enterotoxina que
activa los mecanismos secretorjos de la mucosa, Este mecanis
mo secretorio estimulado, provoca diarrea. E! incremento en
la secrecién se manifiesta por un incremento en la adenil
ciclasa, la cual, en turno incrementa el AMPc intracelulas.
El resultado finai es la pérdida de fluido isotdnico dentro

del ldmen intestinal (10).

Los organismos de la Escherichia coli invasiva, invaden
las células epiteliales y liberan una enterotoxina citotdxi-
ca, la cual resulta en disrupcidén de la superficie y la ente

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 hemorragicas o sercsas en todas

las cavidades del cuerpo.
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Los signos clinicos incluyen diarrea (posiblemente. he-
ﬁorrégica); disminucién en el consumo de alimento, depresidn,

"deshidratacidén, acidosis y fiebre.

Aungue la Escherichia coli es parte de la flora normal,
esta es dificil para interpretar los cultivos fecales posi-

tivos y para hacer un diagndstico definitivo de la infec-
cidn (19).

YERSINIA ENTEROCOLITICA:

Es una bacteria gram negativa, que ha sido reconocida
mundialmente como una causa frecuente de enteroccolitis aguda
o crénica, con diarrea tanto en animales como en humanos.

Por lo que la infeecidn por Yersinia de perros puede ser un

problema de salud pidblica (19).

La Yersinia enterccolitica puede causar desde una sim-

ple gastroenteritis, a una colitis e ileitis invasiva. Es-
tos organismos han sido aisiados 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 produccidn de enterotoxi-
nas, citotoxinas v la habilidad de los organismos para inva

dir la mucosa.
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Aunque’ los signos mds frecuentes son enterocolitis, la
enfermedad puede llegar a ser sistémica, y la bacteremia pue
de desarrollarse en pacientes débiles. Los signos mds fre-
cuentes de la infceceidn son: fiebre, dolor abdominal, dia-
rrea muccosa © sanguinolenta enterocolitica. Han sido reporta

das la meningitis, septicemia, poliartritis y abscesos,

La incidencia de perrcs portadores de Yersinia entero-
colitica es baja, sin embargo el aislamiento de algunos cul-
tivos puros de Yersinia en perros con enterocolitis mucoide

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

En vista a la incidencia incrementada de esta enferme-
dad en humanos es importante catalogarla y considerarla en

salud plblica,

La transmisidén puede ser por centacte directo, ccatami-
nacién del medio ambiente y alimentos infectados. La enferme

dad en los perros es probablemente autolimitante (3).

CAMPYLOBACTER YEYUNTI:

Campylobacter yewvuni es una bacteria gram negativa mi-
croaerofilica, gque ha sido reconocida como un sSrganismo en-
térico patdgeno importante en humaros (3, 1n, 19). El papel

exacto gue este organismo juega en la enfermedad en sequefias
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especies es desconocida, pero la razdén que el Campylobacter
xezﬁni ha sido aislado de heces de perros normailes, de pe-
rros con diarrea y de perros con gastroenteritis hemorriagi-
ca, hace a este organismo de significancia de salud pidblica
(10, 19). Ademds los perros, especialmente con diarrea son

implicades como una fuente de infececidn humana.

La diferencia en las edades de los animales, el grado
de sanidad y medioc ambiente, puede explicar la amplia dis-
crepancia en la proporcidén reportada de la infeccién., Obvia-
mente el animal tiene un gran potencial para la expasicidn
en los cachorros jévenes an una poblacidn concentrada con
deficiente sanidad, tales como perreras insalubres. ELl ais-
lamiento tiene un rango de un 5% hasta un 75% en cachorros
(3).

La ruta de infeccidn es a través de la via fecal-oral

principalmente por contaminacién de agqua y alimentos.

Estos organismos causan enterocolitis aguda y algunas
veces bacteremia, Algunes autores reportan que el Campylo=-
bacter tiene una invasidn secundaria en perros con infec-

cién por parvovirus canino y Salmonellosis (19}).

los signos clinicos incluyen diarrea acuosa con moco de
uno 2 varios dias de duracidn y en algunos casos diarrea

sanguinolenta, también se observa anorexia, vémito, fiebre
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ligera. La enteritis en los cachorros tiene un curso de 7 a
1C dias con excremento acuoso Con moco y ocasionalmente san-

gre, tenesmo y ocasionalmente vémito (3, 10).

Comparando con los humanos los perros parece que tienen
en menor proporcidén la enfermedad seve:a..ya gue requieren
mas organismos infectivos, como patdgenos primarios. En huma
nos :ué observado el involucramﬁento del yeyuno e ileon en

dichas infecciones.

A causa del retardo en el crecimiento y la naturaleza
microaerofilica de los organismos, el aislamientc del Campy-
lobacter yeyuni del excremento es dificil y requiere técni-
.cas.especiales selectivas..como es la ‘examinacién en campo

obscuro y tinciones (3},

Debido a que algunos Campylobacter yeyuni producen

Beta lactamasa, son resistentes a las penicilinas.

La mayoria de los experimentos nos dicen que el campy-
lobacter se puede aislar de un 10t aproximadamente de anima-
les clinicamente sanos, esto puede aumentarse en un 50% cuan
do se obtienen heces de perros de las perreras, que puede

ser debido a dos situaciones:

1. A que los perros hayar sido infectardos llegando a

las perreras, o
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2. Los perros pueden ser portadores y pueden excretar

el Campyiobacter por estres o infeccidn intestinal
concomitante (56).

" BACILLUS PILIPORMIS:

Es una bacteria gram negativa pleoméSrfica filamentosa,

- causante de la conocida enfermedad de Tyzzer'i, la cual es
" una anfermedad rafa, pero fatal, caracterizada por enteroco-
litis crénica hemorrdgica o enterocolitis necrdtica con dia-
rrea Yy necrosis hepética multifocal, y pueden producir absce

so8 hepéticos e intestinales.

Esta enfermedad afecta principalmente animales jdvenes,
pero esta no es axclusivamente de cachorros. La enfermedad
puede complicarse con Distemper canino, parasitismo o enfer-

medades micédticas (10, 19).

El mayor ressrvorio de Bacilluﬁ piliformis' son’ los. roe-
dores,; perros y gato-: la exposicién a estos animales y es-
pecialmonte a los perros alimentados con conejo crude como
un luplomoneé dietario de rutina scn la causa primordial de
la inteeccidn.

Los signos clinicus incluyen diarrea sanguinolenta, do-
lor abdominal, disminucidn del apetitc vy en algunas ocasio-

nas vémito,
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La enfermedad puede avanzar antes de llevar a c¢cabo el
diagndstico, a causa de la dificultad para realizarlo. Por

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

'Huéhos virus han sido aislados de las heces fecales de
‘pertos. considerdndose a varios como entidades importantes
en la produccién de enteritis en el perro, como son el par-
vovirus, paramixovirus, coronavirus y el rotavirus (64, 70).
Son virus enteroepiteliotrdpicos que causan diferentes gra-
dos de dafios a las vellosidades intestinales o a la mucousa;
algunos producen inflamacidn, aplasia de las criptas (parvo-
 virus), colapso de la mucosa o destruccién de las vellosida-

des (16, 11, 37, 44, 53).

En los perros, el parvovirus, coronavirus y paramixovi-
rus son reconocidos como una causa importante de enfermedad.
Rotavirus y Astrovirus quizd tienen importancia clinica, pe-
re no hay un buen conocimiento de todos sus efectos. Otros
virus que han sido identificados =n perros, en menor grado
son adenovirus y picornavirus (3). Estos virus han sido ais-
lados tanto de heces de perros normales, como de heces dia-

rréicas de perros enfermos, por lo que para establecerse una
infeccidn 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 cambios de la permeabilidad y puede ser profusa o hemo-
rridgica; los pacientes presentan depresidn, anorexia, vémi-

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

Las enfermedades causadas pnr les virus son dificiles
de diferenciar desde el punto de vista clinico, sin embargo
existen algunas caracteristicas distintivas importantes. Los
signos en animales individuales varian mucho y pueden estar
influenciados por la edad, circunstancias ambientales y el

tipo de organismos residentes en el intestino (41).

El parvovirus canino es quizd la enfermedad mds severa,
la cual afecta a perros de todas las edades, siendo en cacheo
rros una enfermedad con una mortalidad muy elevada. Dentro
de la signologia encontramos depresiéﬂ. anorexia, fiebre,
vémito claro transparente con espuma o de color amarillo,
expulsado en forﬁa de proyectil, y se cobserva diarrea profu-
sa, que va de amarillo verdosa, mucoide, fluida, en ocasic~-
nes pastosa, hasta ser posteriormente oscura con estrias de

sangre o francamente hemorragica y con restos de mucosa (71).

El aislamiento de los virus en pequefias especies con
diarrea ha sido viable por reproduccién de signos de la en-—

fermedad, cuandc se da en animales sanos.

Los cachorros normales desarrollan diarrea dentro de cua
tro dias de contacto con animales enfermos.Los perros adultos

normales en contacto con cachorros infectados dificilmente
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desarrollian diarrea.

Con respecto al coronavirus se localiza en las células
epiteliales de las dos terceras partes superiores de las ve-—
llosidades, La replicacién se lleva a cabo en las membranas
de los cepillos de citoplasma vesicular y vacﬁolas. Bl virus
entra a las células epiteliales cuatro dias de la exposicidn,
causands cambios no especifiéos que incluyen alﬁeracién de
las microvellosidades, pérdida de densidad citoplasmatica,
aparjiencia de inclusién lipidica, cambios mitocondriales y

dilatacién del reticulo endopldsmico (57, 70).

) Falta determinar con exactitud si mas virus son parte
de la microflora normal y concribuyén a la diarrea bajo cir-
éunltancias especiales o si muchos son patdgenos, que son
exéraﬂos para la microflora intestinal y consistentemente
producen enfermedad entérica al hospedador. En general los
virus pueden provocar cambios en la mucosa asi la coloniza-
cidén por una bacteria extrafla ocurre, o la invacidn de la
flora normal producen los eventos patoldgicos, resultando en

diarrea (70).

Las condiciones para el diagndstico, son dificiles, ya
que las particulas de los virus se deterioran poco tiempo
daspués de la coleccidn y son destruidas. completamente por

Vel congelamiento. Un perro puede estar eliminando particulas

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 pequefio, gque mide de 18 a 22
nm de didnetro, qu2 fué reconocido cemo una entidad clinica-
mente en 1978. Este virus es muy resistente tanto a agentes
fisicos, como a quimicos, siendo estable a un pH de 3 a 7

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

El virus del parvovirus canino .autdnomo no defectivo es
el ‘parvovirus mas patdgeno, este virus ha sido identificado
en las heces de perros por medio de cultivo celular, asi co-

mo de inmuncelectromicroscopia (36, 49).

Es una enfermedad que se caracteriza por producir tres
sindromes que se presentan por separado, estos son: una for-
ma entérica, una del miccardio y una reciente infeccién gene

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

Los perros de todas las razas, sexos y edades son sus-—
ceptikbles a la infeccidén. En cachorros la enfermedad es mis
. severa y la mortalidad mds alta, siendo perticularmente sug-—
ceptibles perros de 2 a 4 MmesSes y menores de 6 meses. En
perros adultos, generalmente la infeccidn es asintomdtica,
siendo esta forma una fuente importante de diseminacidén del

virus (59, 60, 61).
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Las heces son la principal forma de diseminacidén de par
ticulas infectivas de parvovirus canino. El virus puede ser
eliminado en el vémito y la saliva durante la fase aguda de
la enfermedad, pero la eliminacidén por esta ruta es minima.

ALa mayoria de los perros contraen la enfermedad por contacto
con fomites contaminadeos con una pequefia cantidad de heces
de per.os infectados. No se requiere del contacto directo de
bido a la estabilidad del virus en el medio ambiente. Los
vectores mecanicos incluyen al hombre, pulga, mosquito y cu-

caracha (7, 27, 61).

La mdxima eliminacidén del virus se presenta entre los
dias 4 y 7 post;noculacién. La transmisidén se ha llevado a
cabo entre perros susceptibles seronegativos y animales re-
cuperados, hasta por un periodo de 18 a 30 dias siguientes

a la infeccién (14, 28, 30).

El parvovirus canino es un.virus entérico epiteliotrépo
con una afinidad por células de alta divisidn mitdtica como

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

El periodo de incubacidn en casos naturales es de 7 a
14 dias, en forma expcrimental, se ha visto que puede ser
de 5 a 10 dias de la exposicidén oral (2, 15, 50). El virus
entra por via oral, se replica rapidamente en el tejido lin-
focide de la orofaringe. La cantidad de virus producida en

los tejideos linfoides iocales determina la magnitud de la
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viremia, asi como la severidad de la enfermedad. La viremia
se presenta 3 a 5 dias postinfeccidén, o 2 a 3 dias si el vi-

rus se administra por via parenteral.

En cachorros destetados, la replicacién viral es mas
eficiente en tejidos de rdpida multiplicacidén como médula
Ssea, tejido linfopoyético, criptas epiteliales del intesti~
no delgado, siendo la responsable de los signos gastrointes-—
tinales en cachorros. El yeyuno distal y el ileon son los

mds afectados (44, 52, 74).

La diarrea se provoca por el increments en la permeabi-
lidad y la alteracién de la absorcidén. La severidad del dano
depende del porcentaje del epitelio germinal afectado. Los
agentes intestinales en asociacidn pueden incrementar la se-

veridad de la infeccidn clinica (14, 30,.61).

La eliminacidn del virus comienza del tercer al cuaruo
dia postinfeccidn. Después de una semana de la infeccién, se
encuentran los mds altos niveles de anticuerpos v perduran

hasta por mds de un afio (46, 50, 51).

Los factores adicionales como edad. cantidad de virus,
grado de infeccidén e inmunidad pueden incrementar la severi-
dad de la enfermedad clinica. La muerte que se produce poc °
enteritis por parvovirus es el resultaéo de la deshidrata-—

cidn, desbalance electrolitico y del shock por endotoxinas
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o.por septicemia (30, 6l).

7E1 paﬁvovirus canine también destruye células linfoides
y precursores mieloides en mitosis, dando como fesultado una
" neutropenia transitoria e inmunosupresién persistente; la
_‘marcada disminucidn de leucocitos en la médula osea y en la

sangre'es causada por dafic de los precursores de los neutré-

" filos (19, 30, 61, 70).

Los signos clinicos incluyen depresidn, anorexia, fie-
bre y vémito, los cuales se observan dentro de las primeras
48 horas de la enfermedad clinica. Los perros adultos o ca-
chorros afectados pueden tener la temperatura rectal normal
o ligeramente elevada. El vdmito puede variar desde clarc a
cblo: de la bilis o tefiido de sangre. La diarrea es de seve-
ridad variable, empezando 6 a 24 horas después. Las heces
van de semisdélidas a fluidasvy conforme la enfermedad pro-
gresa, la cantidad de moco se incrementa. La diarrea es ini-
cialmente parduzca o ama:il;a grisdcea, posteriormente tefii
da de sangre o francamente hemorrigica en perros severamente

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

La deshidratacidén y la baja de peso se presentan 24 a
48 horas después de 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 contindan 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 dias despuds, si la enfermedad progresa

rdpidamente (15, 22, 30, 1%, 38, 39}.

Los animales gque sobreviven la enfermedad gastrointesti
nal por 3 o 4 dias por lo general se recuperan rdpidamente,
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 © persistents en algu
nes animales como resultado del dafio intesiinal permanente

(38, 59, 74).

Las complicaciones du;ante el curso de la enteritis por
parvovirus son frecventes. Estas incluyen hipoglicemia, la
cual puede ser debida a la septicemia, enfermedades hepdti-
cas, coagulacidn intravascular diseminada, anemia debido a
la pérdida de sangre intestinal, hipoproteinemia atribuida
a la pérdida entérica de proteinas, infecciones bacterianas
secundarias, trombeflevitis, neumonia, infeccidn del tracto

urinario.

La forma cardiaca que es debida a una miocarditis no
supurativa produce muerte sibita en animales jévenes. Debido
a que un anticuerpo de origen .maternc protedge al cachorvo
contra la infeccidn de parvovirus canino, y comc en la ac-

tualidad la mayoria de los adultos han sido vacunados o in-
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fectados previamente, los cachorros tienen una proteccidm in
mune pasiva a la infeccidn durante los primeros periodos cri

ticos (primeros dias después del nacimiento).

Las lesiones microscdpicas 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 queda; estdn generalmente dila-
tadas y contienen vestigios de células necréticas. La arqui-
taectura de las vellosidades es destruida conforme la enferme
dad progresa, y el colapso de las vellosidades se presenta
como resultado de la falla para reemplazar las células epitg
liaien abso?bentes. La regeneracidn epitelial se observa en
perros recuperados cuando las criptas se elongan y se vuel-

ven A cubrir con un tejido hiperplésico {4, 5).

CORONPVIRUS CANINO:

De acuerdo a sus propiedades bioguimicas y su morfolo-
gia, al coronavirus caninoc se le agrupa dentro de la familia
Cotohavlridae. siendo particulas pleomérficas con un didme-
tro alrededor de 60 a 80 nm, es un virus ARN. Es mis sensi-
ble ﬁ las influencias fisicas y guimicas en relacién con el

parvovirus canino. Fué reconocido en el afioc de 1971 (4, 20,
541.

El coronavirus ataca a perros de todas las edades,
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razas y sexos, pero se ha comprobado que son mds afectados
los cachorros. Afectando sdlamente canideos tanto domésticos

como salvajes (4, 20).

La forma mas comin de diseminacidn es a través de la
contaminacidén de fomites y del medio ambiente con materia
fecall lLos perros eliminan el virus en las heces hasta por
dos semanas después de la infeccidn. Las aglomeraciones y
condiciones insalubres incrementan la incidencia de la infegc

cién. La microflora entérica como el Clostridium perfringes,

' Clostridium fetus y Salmonella pueden incrementar la severi-

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

La infeccidn es altamente contagiosa y después de la
exposicidn el virus se disemina rdpidamente a través del
intestine delgado, El pericdo de incubacidén es de 1 a 4

dias (4, S, 30).

Una vez ingerido cl virus penetra dentro de los entero
citos entre las microvellosidades posiblemente por pinocitg
sis, Las células infectadas son descamadas de las vellosida
des resultando en un acortamiento, despuntamiento y fusidn
de las vellosidades. Afecta el intestino delgado, particu-
larmente el ileon (10). Las células descamadas contienen
.wirus infeccioses y son una fuente de infeccidn para los
segmentos caucdales del intestino. La pérdida de enzimas di-

gestivas y la incapavidad absortiva provoca la diarrea. La



59

cicatrizacién 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 canino, esto
es que los cachorros tienen la capacidad digestiva de absor-
ber grandes macromoléculas proteicas, lo cual aumenta la ab-

soreidén del virus (3).

La signologia es variable, dependerd de la edad e in-
facciones concomitantes. La infeccidén es mehos severa y mas
crénica, siendo altamente contagiosa. La anorexia y letargia
gon seguidos por vémito, el cual puede durar de 1 a 12 dias.
La diarrea empieza simultineamente y puede variar en congis-
tencia desde una masa espesa, hasta liquida, y va de color
amarillo verdosa a anaranjada, y es de mal olor, con canti-—
dades variables de moco. Algunas veces pequefas cantidades
de sangre son vistas en las heces. La recuperacidn se presen
ta entre el séptimo al décimo dia, pero la diarrea puede per
sistir © ser intermitente porv3 o 4 semanas. Los cachérros

pueden estar severamente deshidratados (18, 70).
La morbilidad es. variable y la mortalidad es baja.

Las lesiones microscépicas son parecidas a las observa-
das en la infeccidn por parvovirus canino. En la infeccidn

por coronavirus canino es caracteristicc el accrtamiente y
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la fusign de las vellosidades intestinales, el alargamiento
de las criptas, el incremento de las células caliciformes y
la divisidn celular incrementada de la ldmina propia. El re-

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

ROTAVIRUS CANINO:

Estan clasificados dentro de la familia Reoviridae, son
particulas que miden aproximadamente 70nm y no estdn envuel-
tos (58). Son resistentes a las condiciones del medic am-

biente {(4).

El rotavirus ha sido asociade con la diarrea neonatal
en el humano, siendo una de las causas mas comunes de ente-
ritis no bacteriana, la cual llega a ser una infeccidén asin
tomdtica, pero puede llegar a ser severa, suficiente para

causar la muerte (10).

Las infecciones de rotavirus son muy comunes en indivi-
duos jévenes. El pericdo de incubacién es de 18 a 36 horas,
la ruta de entrada es la via oral, penetra directamente hag
ta el intestino delgado, apareciendo para replicarse exclu-
sivamente en los enterocitoc y la patogénesis de la diarrea
es dependiendo del acortamiento de las vellosidades con mi-
grécién acelerada de células secretorias de las criptas. Las
vellosidades estdn pobladas principalmente por célulacs se-

cretorias inmaduras, mds que células absurtivas normales,
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las cuales conducen a secrecién de sodio y agua y a la dia-
‘rrea fluida. Se inicia la diarrea por baja del mecanismo de
absorcién de las células epiteliales, inducida por las pérdi-

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

La enfermedad clinica producida potencialmente por el
rotavirus puede depender de la presencia de otros virus o

bacterias enteropatdgenas (19}.

Los signos clinicos que se observan son depresidn, des-
pués hay vémito y posteriormente aparece una diarrea profu-
sa, hay decaimiento, baja de peso corporal y deshidratacidn.

La diarrea dura de 8 a 10 dias, sin fiebre, ni anorexia.

Las lesionés observadas son la descamacidén de las célu-
las 1nfectadaa seguida por acortamiento de las vellosidades.,
El virus infecta sdlo lasg células epiteliales de la porcidn
abiortiva‘de las vellosidades y no a las células de las crip

fAtll (71).
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‘C)- PARASITARIAS:

Los pardsitos intestinales pueden ser la causa princi-

pal de enfermedades agudas o crdnicas.

La diarrea es el comin denoninador de enfermedades para
sitarias del intestino delgado de perros, siendo estas afec-
ciones mds comunes en el periodo de crecimiento que en 1a‘vi
da adulta. En la revisién clinica, los endoparasitcs pueden
no ser vistos como causa de diarrea en animales de diversas

edades (1, €7).

Los datos de historia que son sugestivos de endoparasi-
tos incluyen pardsitos eﬁ las heces, diarrea, pérdidad de
peso, disminucidén del apetito, debilidad e inactividad del
pacienqe, aunque las infecciones asintométicas también son

comunes (19, 23).

Los animales jévenes en crecimiente son parasitados con
mayor frecuencia y severidad, pero el endoparasitismo nunca
puede ser denominado como una posible causa de diarrea aqu-
da o crénica en perros de todas las sdades. Otros desérdenes
intestinales, como enteritis viral o bacteriana son muchas
veces complicaciones por la presencia de endopardsitos o

viceversa.

Los pexros en muchazs ccasiones ingieren huevos o formas
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larvariaé infestantes de parasitos. Los huevos de los pardsi-
tos adultos son excretados en grandes cantidades en el intes-—
tino, salen al exterior con las heces y permanecen viables du
rante mucho tiempo, por lo que siempre existe la posibilidad
de reinfestacidén. Los cachorros nacen infestados muy a menu-
do, © bién son afectados en los primeros dias de vida por lar

vas o huevos de pardsitos al ingerir leche materna {70).

Los pardsitos intestinales de perros, mis obsexrvados

son: El Toxocara canis y Toxascar.s leonira, Ancviostoma ca-

ninum, Ancylostoma braziliense, Uncinaria stenccephala, Stron

gyloides stercolaris, Cocgidias (siendo mds comin la isospo-

ra), Giardia canis, Giardia bigemina, ete. (10, 16, 63).

Los protozoarios son flora encontrada en las heces de
algunas especies, y su centidad se incrementa con el princi-
pio de diarrea. En este caso los protozoarios tiles como la
Giardia scon encontrados en el tracto gastrointestinal tanto
en animales normales como en animales con diarrea, y en al-
gin tiempe estos no fueron contemplados como patdgenos (70).
En animales de experimentacidn, cuando la cantidad de Giardia

-es poca, son vistas sdlo ocasionalmente entre los espacios
de las vellosidades y células epiteliales, no son considera-—
dos como una causa de diarrea. Cuando se encuentran en gran-
des cantidades el trofozoito de la Giardia casi cuﬁre comple

tamente las células epiteliales y causan diarrea (21, 24,70).
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La Giardiasis debe ser considerada como un reservorio
de la infeccién 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 dias
después de la inoculacién. Los animales adultos gue han de-
sarrollado inmunidad después de la infeccidn pueden albergar

al organismo y llegar a ser portadores. -

La diarrea aguda puede también ser asociada con la pre-
sencia de parasitos en forma de gancho, huevos de los pardsi

tos y Strongyloides stercolaries. Cuando los pardsitos en

forma de ganchc acompafian los signos agudos de diarrea, su
nimerc en el intestino puede ser suficiente para causar ane-—
mia. Los huevos de los pardsitos en forma de ganchc causan
enterocolitis como problema primario. Aungue un atagque agude
inicial puede ser asociado con huevos de pardsitos infectan-

tes, el problema comin es la entercolitis crdénica (zl, 70).

El uso de una técnica estandar para examinar la muestra
fecal, nos ayuda a obtener un probable diagnéstico correcto.
Las heces diarrédicas pueden ser examinadas en solucidn sali-
na. Con técnicas tales como flotacidn, sedimentacidn, Baer—

man, frotis directc y Graham. Trec tipos de examenes negati-
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vos de estas heces, como minimo de diferencia de recoleccidn
de las tres muestras de 72 horas, se puede estimar que el pa-

ciente estd libre de pardsitos (70}.
‘ASCARIDOS:

Los nemdtodos asciridos, son los pardsitos mds comiines
de los perros, Existiendo dos especies de ascaridos gque infec

tan a los perros. Estos son el Toxocara canis y el Toxascaris

"leonina.

Los perros de todas las edades pueden ser infectados por
la ingeatidén de huevos embrionados, que son heces infectivas
on su medio ambiznte. Esto es principalmente de la tierra,
an cachorros que tienen menos de cinco semanas de edad, estos
llegan a presentar migraciédn del higado al pulmdén por infes-—

tacidén intestinal por el ascarideo (19).

El ciclo de este pardsito incluye no solamente la llama-
da migracidn traqueal, gue se realiza en perros susceptibles
sino también una interesante variacidn en la migracidn en
huéapedes‘parcialmen:e susceptibles, esta migracidén es somdti
ca, con larvas en varios tejidos, emigrantes y en letargo y
con acumulacidn por periodos prolongadsos, infestacidn prena-

tal'y postcalostral (19).

La fuente de infestacidén son los perros y otros carnivo-

‘rod que contaminan cor. sus heces el suelc, los hueves 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-
festacidon y el desarrolle larvario, denominado larva migrans

en cualquier edad (19, 63}.

La infeccidn por ascaridos puede ocurrir por varias ru-

tas:

1) Infeccidn prenatal ccmo un resultado de la migracidn
transplacentaria, la cual sélo ocurre con toXocara

canis.

2) La infeccidn a través de la leche como resultado de
la migracidn transmamaria, la cual ocurre tanto con

el Toxocara canis come cen el foxascaris leonina y

3) Infecciones por ingestidn de huespedes paraténicos

{19).

Los signos clinicos se preseatan principalmente en ca-
chorros y animales jévenes. Las primeras manifestaciones en
cachorros por la migracién de Toxocara canis en lcs pulmones
son: Tos, descargas nasales, gque llegan a ser mcrtales o
bien que desaparece después de tres semanas. En casos de in-
festacidn prenatal masiva hay gran cantidad de pardsitos en
el intestino y estdmago, alterando la digestidén y provocando
problemas con vémito acompafiado de parasitos; hay diarreas

tucoide, abdomen distendido, deshidrataci’n y pérdida de pe-



67

#0. El cuadro crdnico en cachorros es un progresivo cuadro de
‘desnutricidn a pesar de tener buena alimentacidn, alaunas, ve-
ces se puede presentar diarrea intermitente. Ocasionalmente,

las grandes masas de pardsitos ocluyen el limen intestinal en
cachorros jévenes y causan muerte por obstruccién intestinal,

intususcepcién o perforacidn intestinal (19, 63, 70}.

Las migraciones que realizan las larvas de estos ascari-
dos corresponden a la enteroneumotraqueo-enteral, como en el

cago de Teoxocara canis en cachorros, donde las larvas ejer-

cen accidn traumdtica en su recorride al pasar por diferen-

tes tejidos como son: pared intestinal, parénquima hepdtico
¥y pulmonar, ruptura de capilares y alvéolos. En forma parale
la ejercen accidén expeliatriz gue en este caso es hematdfaga
© histdéfaga y de liquidos tisulares. Concomitante a esta, es
t4 la accidén mecdnica por obstruccidn, que se puede manifes-~
tar dependiendo de la cantidad a nivel pulmonar 3y hepatico

(63).

Las formas juveniles y adultas a nivel del intestino
delgado ejercen accidn expoliatriz, traumdtica, Téxica y
antigénica y una accidn mecdnica por obstruccidn, que depen-
diendo de la cantidad, interfiere notablemente con el paso
de los aiimentos. alterando la digestidn y absorcidn. Estos
‘pardsitos en su localizacion investinal se alimentan principal

mznte por los elementos nutritivos del huésped, que se convier
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te en desnutricidén. La accidn irrirvativa que provocan estos
pardsitos sobre la pared intestinal interfiere también con

una adecuada digestidén (63).

Las larvas de Toxascaris leonina estan ccnfinadas a la

mucosa intestinal y no migran al tejido hepdtico, pulmonar o

somdtico (41).

Los parasitos en el intestino causan una enteritis ca-
tarral, algunas veces con perforacidn intestinal y peritoni-~

tis, sobre todo en cachorros (63).

£1 principal dafic causado por las larvas se presenta en
el higado v el pulmdén. Después de la ingestidén de los huevos
infecrados de Toxocara canis y la salida de las larvas en el
estdmago e intestino delgado, las larvas entran al sistema
hepidtico portal, migran a través del higado durapncre variovs
dias y son trarsportados por la sangre a los pulmones y cora
zén, donde habrd mds migracidpn y destruccién de rejido hasta
gue entren al tronco respiratorio de donde salen por medio
de la tos y se vuelve a intreoducir al cracto digestivo al

ser tragados (41}.

La patogenecidad de Toxascaris es menor gue la de las
especies de Toxocara y el tratamiento de Toxascarias es me-—
nos dificil puesto gue ninguno de los antihelminticos actua-

les reducen en forma significativa las laivas extraintestina
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les de toxocara (41).

ANCILOSTOMIASIS::

El mids comin de estos pardsitos en el perro, es el Ancy-
lostoma caninum, el cual es su chupador de sangre; otros dos

menos comunes son el Ancylostoma braziliense y Uncinaria

stenocephala, los cuales no son hematdfagos (19).

Las infecciones por estos parasitos pueden ocurrir por
cinco rutas: prenatal, leche, ingestidén de la larva infecti-
va (13), penetracidn de la piel por larva infectante e inges

’ tidén de huespedee paraténicos., Sierdo la ruta mas frecuente

por la ingestidn oral de leche (19).

Los pardsitos adquiridos por via oral (a través de la
- leche materna o por agua o comida contaminadas), tienen un
desarrcolle confinade al tracto digestivo, esto sucede princi

palmente ern animales jévenes. Guando se ingieren las larvas

de Ancylostoma caninum penetran a las glandulas gdstricas
- del estémago o a las gldndulas de Lieberkun del intestino
delgado, en donda se desarrollan durante algunos dias y pos-

teriormente regresan al limen del intestino para alcanzar su

estado adulto (4l1). i

La patogenicidad de estos pardsitos se relaciona con la

actividad succvionadors de sangre y por la capacidad para
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causar pérdicdas de sangre intestinal. El mds patogénico de

estos pardsitos es el Ancylescoma caninum, el cual puede cau

sar una pérdida diaria de sangre de 0.01 a 0.2 ml por adul:to,

en comparacidn con el Ancvlostoma braziliense que produce

una pérdida diaria de sangre de 0.001 ml por adulto, o el

Uncinaria stenocephala una pérdida de 0.003 ml de sangre por

adulto; por lo que una importante consecuencia del Ancylosto

ma caninum es la anemia.

La pérdida de sangre hacia el lumen intestinal del pe-
rro, dara a las heces una apariencia obscura, dque pueden vol

verse malolientes y ~ompletamente liquidas (41).

Los signos clinicos de 1a Ancylostcma en el perro incly
ve m2lana o diarrea sanguinoclenta, palidez de las mucosas,
debilidad, emaciacidén, deshidratacidén. En cachorrcs severa-
mente inféCtados. la gastritis hemorrdgica aguda progresa
con una pérdida progresiva de sangre pudiendo provocar la

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

El pardsito adulto ejerce accidn traumdtica en el integ
tino al morder la mucosa. La zcna donde estd adherido el ver
me aparece infiltrada de sustancias anticocagdulantes y enzi-
m&s'proteoliticas, que favorecen que la pequefia dlcera siga
sangrandc después de que el pacasito cambia de sitio de ali-

mentacion (19, 41, 63).

&



71

Durante la Ease intestinal, la principal lesidn gene-
ral es la énemia y caquexia, y a nivel local enteritis en
el duodeno y yeyuno, con formacidn de petequias que corres-
ponden a los puntos de fijacidn del pardasito, pudiendo en
algunos casos observarse zonas ulcerativas, con peguefias ca

vidades llenas de sangre que encierrxan uno o dos gusanos.

Desde el punto de vista histolégicc, hay enteritis sub
aguda, con zonas de infiltracidn linfocitaria y macréfagos.
En el punto de fijacién del verme hay necrosis con grinulos

piendéticos (63).

STRONGYLOIDES STERCOLARIS:

Es un nemdtodo gque se encuentra en la mucosa del intes
tino delgado proximal, siendo un problema en cachorros de-
regiones tropicales himedas cdlidas (19). La frecuencia va-
ria d2 acuertio con las condiciones particulares de cada re-

‘2
gién.

La fuente de infestacidn son animales parasitados, que
contaminan el suelo, actuandu como fuente de infestacidn pa

ra la misma especie como para otras especies susceptibles.

Este nemidtode tiene la capacidad de lograr desarrollar
su ciclo evolutivo sin salir del huésped, aumentando la car
ga parasitaria sin necesidad de tener contacto con suelos

contaminados.
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Existen varias formas de infestacidn: cutdnea, transpla-
centaria, y la oral. En la infeccidn de perros con el tercer
estado larvario por la ruta oral, lcs parasitos adultos se
desarrollan en el intestino delgado, seguidos de migracidn en
la circulacién y en los pulmones. La hembra patogérica adulta
produce huevos, gue incuba dentro del ldmen intestinal, asi
que el primer estado larvario pasa a través de las heces (48,

63).

Los signos clinicos dependen de la cantidad de vermes,
hay anorexia, diarrea intermitente con moco y sangre, diure-—
sis, ligera o moderada anemia, retardo &n el crecimiente y
mala conversidn alimenticia. En casos agudos hay disenteria,

pérdida de peso, deshidratacidén, emaciacidén y muerte (63).

El nematodo en su estade adulto en el intestino ejerce
accidn traumdtica taladrante, ya que las hembras se locali-
zan en el espoesor del epitelio y de la submucosa, la cual
destruyen. Simultdneamente hay accién mecdnica por presida v
obstruccidn sobre las células circunvecinas. La accidn tdxi-
ca debida a productos de secrecidn y excrezZidn lesiconan la
muccsa; la suma de estas acciones favorecen la penetracidn

de bacterias, como Salmonella y _Colibaciios.s. La accidn

expoliatriz durante este periodo es principalmente histéfa-
ga.
Los vermes adultos en el intestino, cuandeo se encuen-

tran en gran nGmero, causan enteritis catarral y puede haber
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erocidén del epitelio; otras veces aparecen peteguias y equi-

mosis, particularmente en duodeno y yeyuneo (19, 63).

Hay que considerar al Strongyloides stercoralis desde
el puntc de vista médico, ya que ademds 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 pulgas y les picjos son haséedadores intermediarios.
Los perros dispersan los proglétidos y los huevos con sus
heces, los huéspedes intermediarios son pulgas, Ctenocepha-

lides canis, Ctenocephalides felis y Pulex ircitans, que in-

festan cuando son larvas e ingieren heces de perros. Los
huéspedes definitivos se infestan por ingestién de pulgas y

plojos infestados (63).

Los progldtidos de Dipylidium caninum son altamente mo-

vibles y pueden causar prurito anal. Dichos progldtidos son

reconocidos por su forma de barril (19).,

Les signos clinicos en la mayoria de los casos, son ina
parentes, salvo por la emisidén irregular de segmentos del pa

rdsito, que se encuentran en las heces, en el syelo o regidn
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perianal. Con menos frecuencia puede haber manifestaciones

pruriginosas, sintomas digestivos y nerviosos.

Las crisis pruriginosas son las que se observan con mas
frecuencia en el prurito anal, que se manifiestan por una
cidon muy expresiva, con lameduras y mordisqueos de la re-
gién, asi como frotamiento del ano sobre el suelo. Este sin-

drome estd acompafiade de inflamacidn de las gldndulas analesg,

que se irrita en ciertas circunstancias.

El dafio que generan en el intestino estos pardsitos es
una acecidn mecdnica, expoliatriz, irritativa, craumitica,
téxica y alergizante, que varfia en forma cualitativa y cuan
titativa segin 'a cantidad de pardsitos y el estado de salud

del huésped.

En la accidn expoliatriz y perturbadora del metabolisme,
los céstodos sustraen del medic intestinal en forma selecti-
va una serie de nutrientes semidigeridos, vitaminas, protei-
nas,.etc. Que de otra forma el huésped ucilizaria. En la
accidn i:ritanga 2stos pardsitos mantienen un constante mo-—
Qimiento que debido a las estructuras cuticulares provoca un
proceso de irritacidén sobre la mucosa. Esta misma accidén ope
ra scbre las terminaciones nerviosas provocando dolor y cdli
€o. La accidn irritactiva también se manifiesta por la salida

de proglétidos por el ano (19, 63, 70).
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El Dypilidium caninum va afectar bdsicamente el duodeno,

y el yevuno. La pared intestinal afectada se observa engro-

sada, blanquizca, esclerosada y sobre la mucosa hay abundan-
te moco verde amarillento. La enteritis crdnica puede ser
' precedida de enteritis catarral. Entonces la mucosa del in-

testino aparece color rojo lildceo.

El aiagnéstico se basa en la observacién de proglétidos
en las heces o en la regidn perianal, ya gue por otra parte
las manifestaciones clinicas sefialadas con anterioridad son

inconstantes, y en general poco especifica. La ausencia de prg

glotidos no elimina la posibilidad de infestacidn por Dypili-
dium (48, 63). .

GIARDIA SPPr

Son pardsitos que se localizan principalmente en el in-
testino delgado proximal, encontrdndose aproximauamente en
el 103% de los perros. Pueden observarse en heces perfectamen
te normales, aunque es rdis comin observarlos en heces dia-
rraicas, especialmente en cachorros. Se ha sugerido que son
oportunistas, no patdgenos; generalmente estdn presentes en
el intestino en poca cantidad, pero aumentan su nimerc cuan-

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

El pardsito tiene dos formas: los trofozoitos que es-

"tan fljades o adhsridos a los bordes de las microvellosida-
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des del epitelio de la mucosa, que por medio de ventosas
succionan, o trofozoitos libres que se encuentran dentro

de la mucosa intraluminal (19, 24).

La Giaraiasis en el perro es comunmente causada por
Giardia canis. La Giardiasis es una enfermedad primaria de
perros j6venes. Fs considerada un sindrome de mala absor-

.cidén; por la adhesidén del organismo en el borde de cepillo,
¥y por el gran nimerc de organismos que resultan de la proli-
feracidén, provocando una alteracidn en la fisiologia y flora

del intestino delgado (10).

Las infecciones clinicas las encontrameos en animales j&
venes, mientras que en animales adultos las infecciones son

asintomdticas.

El signo clinico mds consistente es la diarrea, la cual
puede ser aguda o cronica, siendo autolimitante, intermiten—

te © continua.

La Giardiasis aguda es manifestada por un repentino
principio de diarrea explosiva acuosa, con clor férido, de-

‘presién y anorexaia.

La Giardiasis Crdénica se caracteriza por malabsorcidn
crdénica, con diarrea intermitente o diarrea prolongada, he~
ces blandas, esteatorrea, pérdida de peso y alteracién del

crecimiento (19).
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La aparicién de sangre o moco en las heces es posible
por concomitantes entéricos virales, bacterias o pardsitos.
_ Los cachorros con Giardiasis frecuentemente llevan una coin-

feccidn con helmintos u otros protozoarios.

Los estados de inmunodeficiencia predispcnen a la Giar-
diasis.

La patogénesis de la diarrea v enfermedad clinica de
Giardiasis no es completamente entendida, probablemente de-
bid# a la interaccidn de los mecanismos severos, hay altera-
cidnen‘en la absorcidén de carbohidratos, xilosa, lactosa;
grasa, vicamina'A y vitamina Bl2, por lo cual hay una defi-
ciencia en los bordes de las vellosidades. Las Giardias cau-
san irritacidn mecdnica o dafio a las vellosidades de la muco
sa, en algunos pacientes muchas lgsiones severas son vistas,
inbluyendo daie ;pitelial, vellosidades romas o disminuidas,
inflamacidén o infiltracidn mononuclear de la lamina propia,
la invasién de la mucosa y submucosa de la Giardiasis se
liega a observar, pero aunque es rara en contraste en algu-
nos pacientes las deficiencias irreversibles de las enzimas
de lous bordes de las vellosidades puede ser demostrada al
igual de la ausencia del daifio histoldgico de la mucosa, su~

giriendo disfunsidén bioquimica de los enterocitos.

El diagndéstico puede hacerse por hallazgos de guistes o

trofezoitos en heces fecales (1%, 63).
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COCCIDIOSIE :

Las coccidias son protozoarios muy importantes en los
animales domésticns. La mayoria se lecaliza en el intestino,
sin embargo, hay algunas que se encuentran en el higado y

otras en los rifones.

La coccidiosis en perros es una infeccidn parasitaria
debido a la presencia y accidn 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 infeccidn es comunmente adquirida por la
ingestidn de cocitos, de un medio contaminado. CTomo son los
criaderos con malas condiciones de higiene, e&s decir con pi-
so himedo y facilidad de contaminacidn fecal de les alimen—
tos, o por ingestidr de alimentcs contaminados por pardsitos,
asi como por medio de hospedadores intermediarios (comunmen-—
te herviboros y aves. La enfermedad es comunmente obhservada
eh animales destetados, ascciada a condiciones de estres,
como es durante el destete o duranite la transportacidn o cam

bio de habitat (19}).

Se han identificado a varias coccidiasc importantes en
perros, dentro de las cuales encontramos la lsospora canis,

Isospora bigemina, Isospora rivolra y Cimeria canis.
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Muchas de las infecciones por coccidias son autolimitan

tes y asintométicas (19).

Los primeres signos clinicos pueder. observarse a los 4
‘o 6 diaz de 1s infeccidn, la severidad de la infeccidn depen
‘deré de la ddésis infectante, la condicidn general del animal,
la edad (en general los cachorros son m&s susceptibles). Si
la infeccidén es masiva, entonces hay diarrea catarral v san-
guinolenta, con emaciacién y anemia, Los animales estdn de-
caidos debilitados, con manifestaciones de temblor en los
' miembros y hay disminucién de la temperatura. Los signos se

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

cuperan (63). :

Las cocgidias ejercen segin la localizacidn en las cgé-
lulas epiteliales y subepiteliales, una accidn expoliatriz
citéfaga, y una accién traumatica al destruir la célula en

sus diferentes etapas de liberacidén de merozeoitos y de game-—

tos.

En cuanto a las lesiones observadas en el intestino,'hay
una enteritis catarral, con varios grados de hemorragias y
desprendimiento de la mucosa, viéndose mds afectada la re-
gién del ileon terminal 'y colen proximal. Estos pueden tener
codgulos de sangre completa dentro del limen intestinal.
§i la infeccidn es leve, hay petequias, pero si es fuerte

entonces hay hemorragia profusa, la mucosa esta engrosada y

ESTA TESIS M9 Drpe
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se observan varios grados de ulceracidn. Las lesiones microsg
cépicas que se cbservan son los estadios de desarrollo en
las células epiteliales v subepiteliales, con ecosinofilia y

reaccidén celular inflamatoria (192, 63).
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‘D) MICOTICAS:

En la microflora normal del intestino delgado, se en-
cuentran también algunos hongos que no se consideran patdge-—
nos, pero gue si aumenta su nimero, pueden colonizar partes

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

Las infecciones micdticas del intestino delgado son ra-
ras. La supresidn de la resistencia por afeccidn primaria
del intestino, por mala nutricién, por terapia inapropiada o
prolongada con antimicrobianos que alteran la microflora in-
testinal normal y las defensas naturales del hospedador, asi
como la terapia prolongada con esteroides en general precede
el principio de infeccidén micdtica; es decir que los hongos
son agentes oportunistas que capitalizan dichos factores

predisponentes (1, 19}.

La enteritis micdtica puede manifestarse como una dia-
rrea aguda, diarrea disentérica o una diarrea crénica, acom-
pafiada por una emaciacidn crénica (19). Por otra parte la
enteritis micdtica puede ser una enfarmedad fulminante que
cause severa disenteria, o una enfermedad crdnica con una
severa pérdida de pes?. Esto hace dificil hacer un diagnés-~
tico clfnico definitivo, aunado a gue la signolugia puede

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

Las causas de enfermedad intestinal micdtica son Candi-
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da albicans, Histoplasma capsulatum, Phycomycetes y Asper-

gillus spp. Que préducen enfermedad sistémica que pueden
afectar varios 6rganos como son pulmones, higado, cerebro e
intestino (3, 6, 16). El animal puede nérir sin presentar
signologia de la enfermedad gastrointestinal, aunque las le-

siones esten ahi presentes (3).

Patoldégicamente los hongos producen lesiones ulcerati-
vas en la mucosa del tracto gastrointestinal, emr aligunas
ocasiones causan granulomas, inflamacién y engrosamiento de

la pared intestinal (3, 12).

El diagndstico se lleva a cabo por biopsia intestinal
de ganglios linfdticos, fijacién de complementc y por culti-

vo de heces (12}.

La candidiasis es una infeccidn rara de la superficie
‘de la mucosa. El diagnéstico es hecho de el cuitivo fecal o
la presencia de grandes cantidades de cuerpos de levadura en

una muestra fecal tefiida con tingidén de Wright (10, 19).

La Phycomicetosis es una infeccién causada por un amplio
grupeo de hongos. Estos hongos son caracterizadeos per la pre-
sencia de hifas no ramificadas. Estos hongos son invasiveos
de los tejidos, sBiendo el tracto gastrointestinal el sitio
mids comin de la infeccidén. Las complicaciones intestinales

ueden manifestarse con la presencia de una gran masa firme
p 9
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" abdominal palpable, que puede causar reduccidn luminal. Los

pacientes con infeceidn intestinal por Phycomycetes pueaen

presentar vémito (10). La Phycomicetosis es diagnosticada
por el hallazgc de esporas, hifas sépticas y por biopsia in-

testinales (19).

La aspergiiosis intestinal es similar a la phycomisis,
es caracterizada por infiltracidn difusa de la submucosa in-
testinal con hifas sépticas ramificadas (10, 19). La phycomi

cetosir y Ja aspergilosis tienen poca respuesta a la terapia

y son fatales (19).

La Histoplasmosis intestinal causa una inflamacidn gra-

nulomatosa difusa de la pared del intestino delgado y malab-

sorcidn crénica (19).

HISTOPLASMOSIS CANINA:

£s una infeccidn sistémica fungal crénica, que invade
el cuerpo por via del tracto respiratorio (3, 19). Es causa-—

da por el hongo pleomorfico Histoplasma capsulatum, el cual

puede encontrarse en la tierra en forma de micela como un
saprofite y este llega a ser encontrado en las Areas enrique
cidas con material fecal de pdjaros silvestres y murciélagos
{3, 10). El tracto gastrointestinal es uno de los drganos

sistémicos que pueden ser afectados pnr Histoplasma capsula

tum, los cuales tienen una predileccidn por el tejido reticu
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loendotelial (3). La enfermedad puede diseminarse ampliamen-
te en algunos perros, ocasicnalmente causan inflamacidén gra-
nulomatosa difusa severa de las paredes intestinales y nddu-

los linfdticos mesentéricos (19).

La pared intestinal puede llegar a estar engrosada, pre
sentar corrugaciones, y sus funciones pueden estar alteradas
severamente. Los animales con Histcplashosis intesztinal nu-
chas veces manifiestan malabsorcién con esteatorrea y emacia

‘eidén (19).

Los signos de la histoplasmosis sistémica en perros in-
cluyen pérdida progresiva de peso, diarrea persistente (lle-
gando a contener'hemorragiﬁ franca), tos crénica, ascitis,
hepatomegdlia, esplecnomegalia, linfadenopatia, membranas
-mucosas pdlidas, fiebre intermitente, ulceraciones nasofa-
ringeas, y anemia no regenerativa. El vémito no es comin y
el apetito pernanece normal hasta los estados terminales
de la enfermedad. La combinacidn de la tos crénica con la
diarrea crénica puede hacer pensar al clinicc de histoplas-

mosis {(3}.

Las lesiones patoldgicas tipicas son numerosas y facii-
mente vistas, Necrosis caseificada puede encontrarse en pul-
mones, higado, bazo, rifiones. Los nddulos linféticos mesentd

ricos estdn aumentados y las dGlceras en la mucosa pueden




85

estar presentes en cualquiera o en todas las partes del trac
to gastrointestinal. La mucosa ileal puede estar engrosada y
corrugada. De acuerdc a las secciones histolSgicas del intes
tino infectado presentan infiltracién de macréfagos PAS posi

tivo con cuerpos de levadura intracelulares (3}.

Algunos investigadores piensan que la forma diseminada
ocurre con la invasidén de la pared intestinal y esta se di-
semina via linf&ticos al suplemento sanguineo portal, a lcs
nédulos linfiticos regionales y las células reticuloendote-

liales hepaticas (10).
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