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RESUMEN

RIVERA ROSALES JUAN MANUEL. Fisiopatologla de las diarreas
no infecciosas del intestino delgado en perros: Estudio
recapitulativo 1977-1987 (bajo la direccidn de: Rosaura
Franco Gutiérrez).

El presente trabajo es un estudio recapitulativo sobre la
fisiopateclogla de las diarreas no infecciosas del intestino
delgado en perros, elaborado con el fin de proporcionar al
médico veterinario gque se dedica a la clinica de pegquenas
especies, una revisién de la informaciédn publicada de 1977
a 1987, sobre la fisiopatologla de las diarreas no infeccio
sas del intestino delgado.

En el texto se contempla la fisiopatologla de las diarreas
no infecciosas del intestino delgado de perros: a) Mecd-
nicas, b) Drogas, c¢) Sindrome de mala absorcidn-mala diges-
tién, @) Obstrucciones intestinales, e) Neoplasias, inclu-
yendo una breve descripcidn anatémica y fiosioldgica del
intestino delgado.

Se incluyen 70 referencias bibliogfdficas, las cuales fue-
ron obtenidas por medio del Centro de Investigacidn Cienti-
fica y Humanistica (C.I.C.H.);gue puede proporcionar datos
especlficos a quienes se interecen de una manera especial
de estas enfermedades.



INTRODUCCION

En téminos generales, el intestino es la parte del
tracto digestivo mids importante, en la cual se digieren y
absorben la mayoria de los alimentos. Los alimentos de bajo
peso molecular que se forman en el curso de esta degradacidn
son absorbidos de manera continua por la mucosa intestinal,
y por lo tanto, no hay acumulo de los mismos en la luz del
intestino. (22,38).

El intestino delgado es un drgano tubular, musculo mem-
branoso gue tiene como funcidén principal la digestiédn y ab-
sorcidn de nutrientes, agua y electrdlitos. Contiene una
capa mucosa,en 'la que se encuentra la unidad funcional, gque
son las vellosidades, las cuales estdn cubiertas por una ca-
pa de células epiteliales y de microvellosidades, y gque son
las responsables de aumentar la superficie de absorcidn; una
capa submucosa gue proporciona soporte y que contiene vasos
sangulneos, linfdticos y nervios; la capa muscular es la que
proporciona la motilidad, y una serosa compuesta de peri-
toneo. (17,56}).

La mucosa contiene varios tipos de células como son las
epiteliales o enterocitos gque contienen microvellosidades
especializadas para la digestidn y absorcidn; las células
globosas que son productoras de moco y las células entero-
enddcrinas gue secretan aminas miogénicas y péptidos acti-
vos (17).

La fisiopatologla del intestino se ocupa de los trans-
tornos que lo aféctan, considerando la forma en gue se pre-
sentan, los mecanismos que los producen y las manifestacio-
nes clinicas que se observan en los pacientes con enfermeda-

des.



Tales anoﬁalias pueden acompanar a defectos anatdmicos
o depender de ellos, pero es frecuente observarlas en ausen-
cia de todo cambio estructura, pues las alteraciones bioguil-
micas pueden ser expresién de«Fisfuncidn celular.(57).

La diarrea es definida como la evacuacidn de heces pas-
“tosas o liquidas con cambios en el volumen, en la frecuencia
y en la consistencia del excremento.(23,60).

La magnitud del incremento es una importante pista para
localizar el lugar que se esta afectando en el aparatb di-
gestivo., El volumen y la frecuencia de la defecacidén son dos
caracteristicas que deberdn ser siempre bien determinadas,
para realizar un diagndstico acertado y poder emplear el
tratamiento adecuado. (23,60).

La diarrea puede ser aguda o crdnica, teniendo una gran
variedad de agentes etioldgices, la diferenciacidn es impor-
tante, aunque en cada caso se requiere un diagndstico y una
terapia apropiada. La diarrea aguda es mis comin y autolimi
tante, aungue ocasionalmente los casos de diarrea aguda pue-
den seguir el camino crdnico o de tipo persistente. La dia-
rrea crbnica es poco comin en la praictica veterinaria, re-
guiriendo um diagndstico especlfico para proveer un pronds-
tico y una terapia adecuada. (37).



La diarrea puede dividirse de la siguiente maneras

1.~ MecAnica o fisiopatoldgica, que permite éntedder las
etiologias que causan un incremento én el agua fecal
en los desordenes digestivos.

2.- Una presentacién temporal: que diferencia la-diarrea
aguda de la diarrea crénica.

. 3.- Una presentacién anatdmica: para diferenciar una dia-
rrea del intestino delgado, de una diarrea del intes-

1-tino grueso.
4.- Funcional: dividida en grupos, con causas similares.
5.~ Etioldgica: referente a las causas especificas.

Esta divisidn no es exclusiva, pero proporciona di-
ferentes perspectivas en cuanto a la diarrea. (23).

Existen varios mecanismos fisiopatoldgicos de diarrea:

DIARREA OSMOTICA: Cuando hay un exceso de las moléculas
hidrosolubles en el lumen del intestino.
Este soluto retiene una cantidad equi-
valente de agua y el volumen del fluido
resultante sobrepasa la capacidad de la
reserva de absorcidn del colon.(1,9}).



DIARREA SECRETORA: Se presenta cuando la mucosa del intestino
es estimulada a secretar mayor cantidad de
liquidos y electrdlitos, que sobrepasa la
capacidad absortiva. Ejemplos clasicos
son las diarreas enterotoxigénicas (infec
clones con Campylobacter, E.coli, Shigella,
Staphylococos aureus, Clostridium, Pseudo-
mona o Klebsiella), pero hormonas tales
como el polipeptido vasoactivo intestinal
{ViP), tambiédn estimula la secreciédn.(60}.

DIARREA POR.CAMBIOS EN LA PERMEABILIDAD O EXUDATIVA: Ocurren
. ’ cuando se aumenta la permeabilidad de la
mucosa, por lo general acompafada por
aumento de la presidn hidrostatica trans-
mucosal, lo cual causa pérdida pasiva de
liquidos, electrdlitos y elementos sangul
neos hacia el lumen en los sitios de ul-

. ceracidn, inflamacidn o infiltracién, cau-
sadas por infecciones parasitarias, bac-
terianas y virales, tales como Ancylostoma
canino, algunas cepas de Salmonela, parvo-
virus, coronavirus y rotavirus.(58,60}.

DIARREA POR DESORDENES EN LA MOTILIDAD: En este tipo de dia-
rrea la velocidad de trdnsito se ve aumen-
tada, por lo que los nutrientes son insu-
ficientemente digeridos y absorbidos, debi
do a gque el tiempo de contacto es corto.
Produciendose cambios en el tiempo de
tridnsito intestinal que dan como resultado



ondas ripidas de contraccién a

todo lo large del intestino.

En la practica no hay evidencia que
esto ocurra como un problema pri-
mario; es decir que los movimientos
motores del intestino son proba-
blemente alterados en muchas enfer-
medades como en el caso de infec-
cidén por Salmonela, Vibrioc cholerae

y coronavirus,



Dentro de las enfermedades no infecciosas del intes-~
tino delgado se pueden mencionar:

Diarreas Mecdnicas: En la mayorla de los casos son debi-
das a un cambio brusco en la dieta; esto se debe a gue el bor
de de cepillo necesita varios dias para adaptarse a los dife-
rentes tipos de alimentos, ya que estos contienen diferentes
tasas de carbohidratos, grasas y protelnas. Otra condicién
ocurre cuandoe los animales ingieren mayor cantidad de alimen-
to del que pueden digerir eficazmente, ya que esto trae con-
sigo aumento en la cantidad de particulas csméticameﬁte ac-
tivas que no pueden ser digeridas y por lo tanto no absorbidas.

Sindrome de mala absorcidn-mala digestidn: en estas se
observan enteropatlas crénicas que causan una alteracidn gene
ralizada de la digestidén y de la absorcidn, produciendose dia
rrea crdnica con pérdida de peso. Las causas mds comines son
enfermedades crénicas difusas de la pared intestinal como: en
teritis eosinofllica, enteritis linfocltica plasmocitica,etc.

Obstrucciones intestinales: las cuales pueden ser causa-
das por cuerpos extranos, intususcepcién, vélvulos, estrangu-
lacidén del intestino en una hernia, adhesiones o estreches
(postrauma o posquirtrgico).

Neoplasias Intestinales: El linforsarcoma y adenocarci-
noma son los tumores gastrointestinales mis comlines en los pe-
rros. Las neoplasias poco comlines incluyen: leiomiosarcoma,
fibrosarcoma, mastocitoma y tumor carcinoide.(2,23,37,58,60).



I.- ANATOMIA DEL INTESTINO DELGADO:

El intestino delgado es el é4rgano que une al estdmago
con el intestino grueso. Empieza en el plloro y termina en
la curvatura mayor del ciego. Tiene una longitud apréximada
de tres veces y media el largo corporal del individuo, y
ocupa la mayor parte de la cavidad abdominal.

El intestino delgado consta de tres partes: el duodeno,
gue es la parte mds corta y proximal, en el cual desembocan
los conductos biliares, conductos pancredticos, y se encuen-
tra localizado a lo largo del lade derecho medio; el yeyuno
que es la porcidn mds larga, el cual consiste de 8 asas in-
testinales, que ocupa mids de la mitad del abdomen y son..
cubiertos por el omento; el lleon, que es la porcidn termi-
nal, la cual se abre dentro del colon ascendente, (9).

El duodeno empieza en el plloro y se dirige hacia
atras ligeramente dorsal, al principio sobre la cara viceral
del higado, después en contacto con el costado derecho de la
cavidad. Cerca de la pelvis se desvia hacia dentro y se
dirige hacia adelante a lo largo del lado interno de la por-
cién izguierda del colon y ‘del rifion izquierdo; se dirige ven
tralmente y se une con el yeyuno. La porcidn izquierda del
duodenoc estd en conexidn con el mesocolon por medio del plie-
gue peritoneal. La primera porcidn del mesoduodeno contiene
la rama derecha del pancreas. Su ralz se fusiona con el meso
colon por medio del pliegue para formar el mesenterio comin.
El resto del intestino forma numerosas asas y se inserta
por un mesenterio ancho a la regidn sublumbar. La porcidn



terminal se difige hacia delante por la regién sublumbar a
lo largo de la cara interna del ciego. El conducto biliar
y el conducto pancredtico menor se abren en el duodeno a
unos ' 5-8 centimetros del plloro; el conducto pancredtico
mayor se abre unos 2.5 o 5 centlimetros mds hacia atris.

La irrigacidn sangulnea del intestino delgado, es pro-
vista en su mayorla por la arteria mesentérica craneal,
aunque el duodeno también recibe aporte sanguineo arterial
por la via de la arteria gastroduodenal, la cual se ogigina
del drbol comtn hepdtico de la arteria celidca. Los vasos
mesentéricos del intestino forman arcadas anastomosantes.
El aporte venoso es a través de la vena porta, por la vena
mesentérica craneal y caudal, y por medie de la vena gastro
duodenal., El aporte linfdtico es a través de un gran nd-
mero de nddulos linfdticos que corren a lo largo del mesen-
terio gque contiene el intestino. (9,11,56).

La inervacidn del intestino delgado se lleva a cabo
por medio del nervio vago y el nervio esplénico, que suple-
mentan la inervacién extrinseca, mientras que el plexo me-
sentérico estd involucrado en la inervacidn intrinseca(9,11).

ESTRUCTURA MICROSCOPICA:

Las cuatro capas de la pared intestinal cuyo epitelio
es de forma cilindrica son: de adentro hacia afuera: mucosa,

submucosa, capa muscular, subserosa y serosa.

La mucosa se forma en pliegues circulares o enroscados.
Los cuales son mds numerosos en el yeyuno que en el lleon.
Corren en una direccidn transversa al intestino y se in-



terdigitan. Cada uno de estos pliegues estd recubierto
por proyecciones digitales, las vellosidades intestinales,
que son mas altas en el yeyuno gue en el duodeno e ileon.
Asl pues, el yeyuno presenta una mayor superficie a la luz
intestinal que otras partes del intestinordelgado y no hay
duda de su gran importancia para la absorcidn luminal y

la digestidn de los alimentos. La mucosa estd separada de
la submucosa por una capa de misculo liso, la muscularis
mucosae. (9,11,56).

La submucosa est& compuesta por una red de tejido co-
nectivo laxo rico en pequenos vasos sangulneos, linfaticos
y plexos nerviosos de Meissner. Estd situada entre la mus-
cularis mucosae y las capas musculares.

Las capas musculares constan de dos capas de misculo
liso, la mAs interna es circular y la mids externa es longi-
tudinal. E1 misculo circular es mas grueso gue el longitu-
dinal. Ambas capas son mids gruesas en el duodeno y gradual-
mente disminuyen su grosor al ir descendiendo el intestino
delgado.

La capa serosa, estd formada por peritonec derivado del
mesenterio. Cubre incompletamente el duodeno y al yeyuno e
ileon casi por completo. La serosa forma la capa mas externa
del intestino excepto en una estrecha zona posterior a la
unidén del peritoneo visceral y mesentérico. La subserosa es
fina capa de tejido conectivo laxo entre la capa muscular
longitudinal y la serosa. (9,11,23,56).

HISTOLOGIA DE LA MUCOSA:

La mucosa intestinal presenta un estrato de células de

tejido conectivo, vasos y nervios. Existen cuatro tipos
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bdsicos de células intestinales, las cuales son: células
‘épitgliales, células globosas, células inmaduras y células
enteroenddecrinas.

Las vellosidades en la luz del intestino estan reves-
tidas por una capa simple de células cilindricas altas que
contienen nbicleos ovalados situados hacia el polo inferior
de las células. Las células derivadas de la unidn de las
criptas y vellosidades, son mds altas y. mejor desarrolla-
das. En el extremo luminal del epitelio velloso se encuen-.
tra el borde de cepillo, qgue estd compuesto de microvallo-
sidades altas Intimamente agrupadas a través de las cuales
ocurre la absorcidn. La superficie del borde de cepillo es
recubierto con un polisacdrido, glicocdliz, sintetizado
por células y secretado en esta superficie. BLa funcidn de
estos carbohidratos no es conocida, esta funcidn puede ser
similar a un intercambio de iones por atraccién y concen-
tracién de sustancias en la superficie de la célula en or-
den para atrapar y retener enzimas del borde de cepillo{9,56).

Las microvellosidades incrementan el area de la muco-
sa aprovechada para la digestidén y absorcidén. La membrana
de las microvellosidades posee mecanismos especiales para
el transporte de monosacdridos y aminodcidos. Ellos son
también capaces de absorber material por pinocitosis. Los
bordes de cepillo contienen enzimas para digerir disacd-
ridos, oligosacdridos y algunos peptidos pequelios.

Las células epiteliales estdn relacionadas con la ab-
sorcidn y secreeidn de electrolitos y agua. El borde de
cepillo forma una red filamentosa en el tejido terminal,
con las funciones de proveer soporte esquelético para la
célula.



Las células de la superficie mucosa que secretan moco
son llamadas células globosas. Estas estan interpuestas
entre las células epiteliales, y se incrementan en forma
relativa en el tracto intestinal distal. E} borde laminal
de las células globosas contiene pocas microvellosidades.

Las células amino vasoactivas de las vellosidades son
completamente diferenciadas, estas sintetizan y secretan
enzimas y desempefian funciones absortivas. (11,23,56).



13

II.- FISIOLOGIA DEL_ INTESTINO DELGADO:

El intestino delgado tiene como funcidn primaria la
astmilacidén de el alimento. Este proceso involucra la di-
gestidn y absorcidn, y se acompafia por la secrecidn de en-
zimas dentro del l&men intestinal. (23).

El intestino delgado, presenta una musculatura gque lle
va a cabo funciones bdsicas. Retarda el paso del contenido
intestinal, asegurando asl su absorcidn y digestidn démple—
ta, y mueve el contenido continuamente en direccidn distal.
El tipo de motilidad que disminuye el tradnsito es la segmen
tacién ritmica, cuya forma de accidén es aumentando la re-
sistencia a fluir en el tubo intestinal del contenido. El
peristaltismo, es la motilidad que mueve el contenido in-
testinal en direccidn distal. El movimiento del material
a través del intestino delgado es el resultado de la accidn
retardante de la segmentacién y la accién acelerante del
peristaltismo. (30,43).

SEGMENTACION RITMICA:

La segmentacién ritmica actta, mediante contracciones
desordenadas de los misculos de forma circular del intes-
tino. Estas contracciones son mlnimas y aumentan en fuer-
za con la presencia de alimento. La distenciédn causada por
el alimento aumenta la actividad muscular por medio de re-
flejos dados a través de los plexos intrinsecos. La seg-
mentacién ritmica mezcla el contenido intestinal con las
enzimas digestivas, pone en contacto los nutrientes con la
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superficie de absorcidn y reduce la capacidad del paso del
alimento por el intestino. El intestino no estimulado por
este movimiento es un tubo fldcido que ofrece poca resis-
tencia al paso de material liquido por el ltmen{9,11,23).

En general, en animales con diarrea, la fuerza de la
segmentacidén-normal se reduce, poniendo al intestino en un
estado de flacides (hipomotilidad) ofreciendo poca resis-
tencia al paso de alimento a través de &1.(9,11,23,27,28).

PERISTALTISMO:

El peristaltismo se define como las "olas o anillos"
de contraccidn que se mueven distalmente por el intestino.
En cada seccidn pequefia del intestino, las ondas peristal-
ticas se desarrollan con la misma frecuencia gue las con-
tracciones de la segmentacién ritmica, la cantidad de am-
bas contracciones las determinan las propiedades eléctri-
cas del intestino.

La fuerza de las contracciones peristalticas es mini~
ma durante el ayuno, y aumenta con la entrada de alimento,
como resultado de la estimulacidn de un reflejo local b'¢ de
la actividad del vago. (53,58}.

La contracciédn del misculo intestinal estd mediada,
por la actividad del sistema nervioso intrinseco, esto se
lleva a cabo mediante la salida de acetil colina en la si-
napsis ganglionar y las placas motoras. La contraccidn
muscular es bloquedda por la atropina y otras drogas anti~
colinérgicas (23,27,28,43,58).
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La presencia de receptores para serctonina en las cé-
lulas musculares del intestino y en los nervios intrinse-
cos, suglere gue esta amina es un importante neurotrans-
misor para el peristaltismo. Sin embargo, no existe eviden
clia que las drogas antiserotédnicas reduzcan el peristaltis-
mo o que sean efectivos en el tratamiento de la diarrea.(23).

REGULACION DE LA MOTILIDAD:

CONTROL DE LA ACTIVIDAD ELECTRICA:

La frecuencia de las contracciones de la segmentacidn

ritmica y peristalsis es determinada por el control activo

" eléctrico. Lo cual es una propiedad del misculo liso. El

control eléctrico es influenciado por las actividades hor-

monal y neuronal, por la alimentacidén y por los estados de
enfermedad.(22,27,28,29).

RESPUESTA DE LA ACTIVIDAD:

La actividad eléctrica gobierna la proporcidén de con-
traccidn muscular que causa segmentacidn o movimientos pe-
ristdlticos. La estimulacidn del mésculo liso intestinal
para contraerse llega de la respuesta eléctrica. Los im-
pulsos aferentes son acarreados por sindpsis en los plexos
intrinsecos por control del vago, donde estos inician la
actividad de la respuesta eléctrica (9,28,29,30);
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* REGULACION DE LA MOTILIDAD:

La motilidad del intestino delgado depende de contrac-
.ciones coordinadas de las capas de misculo liso circular y
longitudinal, que se regulan por una combinacidn de mecanis-=
mos separados: Primero el tejido muscular liso es miogénico
capaz de producir un ciclo intrinseco de actividad eléctrica
que genera la contraccién., Este ciclo se produce por despe-
larizaciones y repolarizaciones ritmicas denominadas Ritmo
Eléctrico Bisico (REB), y consiste en ondas de despolariza-
cidn, algunas de las cuales dan lugar a potenciales de accidn
producidos por una corriente de entrada, llevada por icnes de
calcio ( espigas de calcio},las que originan las contraccio-
nes de las células musculares lisas, siendo moduladas por in-
fluencias locales y estimulaciones de la mucosa. Algunas sg
Nales locales estdn mediadas por las hormonas peptldicas gas-
trointestinales que modulan la motilidad muscular. Ademds
de estos estimulos locales, la motilidad intestinal estd regu
lada por inervacién difusa de las divisiones simpaticas y
parasimpdticas del sistema nervioso auténomo. Las neuronas
postganglionares forman redes dispersas por las capas de mis
culo liso, La red parasimpdtica formada pof neuronas coliner
gicas estd dividida en el plexo mientérico y el plexo submu-
coso; los cuales reciben informacibdn parasimpdtica principal-
mente del nervio vago, para aumentar la motilidad y secrecién
gastrointestinal. (23,28,29,30).

La inervacidn simpdtica es inhibidora de la motilidad
intestinal. La célula muscular lisa es inhibida por la nor-
adrenalina y estimulada por la Acetil colina liberadas por
la inervacién siﬁpética e inervacidn parasimpdtica respecti-
vamente.

El intestino delgado contiene receptores alfa y beta
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adrenérgicos; 'los receptores alfa tienen una afinidad por la
“epinefrina’ y actua para eliminar los potenciales de espiga.
Los receptores beta tienen afinidad al isoproterenol.

Los alfa receptores predominan en el intestino delgado,
7'y el efecto neto de la estimulacidn alfa y beta es una inhi-
bicién del misculo liso activo.(23,29).

MICROFLORA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL:

El tracto gastrointestinal a los pocos dlas del nacimien
to se ve invadido por una gran variedad de bacterias, las
cuales van a cambiar cuando se lleva al cambio de una éieta
a base de leche a una dieta sdlida. Habiendo un balance en-
tre el hospedador y su flora bacteriana; existiendo una va-
riedad de defensas naturales antibacterianas, las cuales sir-
ven para limitar la flora en Areas donde esta puede ser tole-
rada satisfactoriamente.(1,11,22,28).

La flora bacteriana sirve para desempefar por lo menos,
tres funciones diferentes: la primera y mds importante, es
servir como barrera entre los organismos que producen enferme
dad y el huesped; la segunda es proveer de una fuente de ener
gla y la tercera es ayudar a la respuesta de materiales anti-
génicos que se introducen a lo largo del tracto.(9,233:39,38,57).

Existen dos mecanismos en los gue se puede romper ei:
equilibrio: 1) La patogenicidad misma del microorganismo pue-
de romper las barreras protectoras (ejemplo Streptococos pio-
genes);2) las defensas naturales pueden estar afectadas (por
trauma, malformacidn de fagocitos, inmunosupresidn,etc) y asi
favorecer la entrada de microorganismos a tejidos normalmente
no infectados y producir enfermedad (1,11,28,38,57,60).
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III.- FISIOPATOLOGIA DE LAS DIARREAS:

DIARREA OSMOTICA:

Se presenta cuando se acumulan en el intestino delgado
solutos no absorbibles, los cuales retienen agua por activi
dad osmética. Los solutos no absorbibles en el intestino
retardan la absorcién de agua y por su efecto osmbtico tien
den a causar el movimiento de agua del plasma hacia el ld-

men intestinal.

Las causas de 12 diarrea osmbtica incluyen: ingestidn
de laxantes, insuficiencia pancredtica exderina, insuficien
cia biliar, enfermedades de la mucosa, alteraciédn intramu-
ral del intestino.

Los carbohidratos no absorbibles tienen un gran efecto
como una causa de diarrea osmbtica, a causa de que los car-
bohidratos son muy solubles en el agua. Los carbohidratos
son hidrolizados a pequefios Adcidos orgdnicos por las bacte-
rias coldénicas, las cuales posteriormente incrementan su
actividad osmbtica. (1,9,23,53,54).

DIARREA SECRETORA:

Se presenta cuando los fluldos y electrélitos son se-
cretados por las células de la mucosa en forma exagerada.
Esto ocurre independiente a los cambios en la permeabili-
dad, capacidad absortiva, o a gradientes osmbéticos genera-
dos exdgenamente. Usualmente la absorciédn excede de la

secrecidn.
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Las causas incluyen: enterotoxinas bacterianas y endo
toxinas, hormonas gastrointestinales, inhibicidén de la ab-
sorcidn de: Acidos biliares no conjugados, inhibicidn por
4cidos grasos hidroxilados.(6,53,54)

Las prostaglandinas, serotonina, hormonas gastrointes
tinales, estimulacidn parasimpdtica, Acidos biliares dihi-
droxilados y ciertos laxantes son también conocidos como
productores de hipersecresiones intestinales.(22,23,60).

DIARREA POR CAMBIOS DE LA PERMEABILIDAD:

También llamada exudativa, ocurre cuando se aumenta

la perheabilidad de la mucosa, por lo geaeral acompaflada de
aumento de la presién hidrostatica transmucosal;lo cual

causa péqdida pasiva de llguido rico-en protelnas hacia el
limen del intestino.

Las causas incluyen: bacterias invasivas, ulceraciones
de la mucosa (virus, bacterias y pardsitos), neoplasias,
linfangiectasia.

Las cantidades de fluldos perdidos pueden depender de
la naturaleza y severidad de los procesos de enfermedad.
Las enfermedades asociadas con el incremento del tamafio del
poro para permitir la exudacién de protelnas plasmiticas
son llamadas enteropatlas por pérdida de protelnas. Los
grandes incrementos en el tamafic de los poros existentes
pueden ser debidos & un incremento en la presién hidraulica
en la mucosa, o a la accién de mediadores quimicos de un
proceso inflamatorio. (1,9,22,23,26,60).
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DIARREA POR TRANSTORNOS DE LA MOTILIDAD:

La diarrea por aumento en la velocidad del trdnsito,
tedricamente hace que el tiempo de contacto para la diges-
tidn y absorcién de los nutrientes sea insuficiente (6,26).

Las causas incluyeﬁ: ileo paralitico, ausencia de seg-~
mentacién ritmica con peristalsis normal, y espasmos (1,9).
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PATOGENESIS DE LAS DIARREAS:

I.- DIARREAS OSMOTICAS:

A.- Sobrealimentacién dietaria.
B.- Malabsorcién.
1.~ Diéficiencia enzimdtica pancredtica
a) Ausencia de tejido acinar

congénita ~ atrofia juvenil
adquirida - relacionada con pancreatitis
crénica, © aguda.
Fibrosis intersticial pancred-
tica,
b) Obstruccidn de los conductos pancredticos -
neoplisias.

2.- Deficiencia biliar.
a) Obstruccidn extrahepdtica biliar
b) Enfermedad intrahepdtica.
c) Ileltis crénica
d) Slndrome estdsico intestinal.
3.- Enfermedad de la mucosa duodenal.
a) Pérdida de la regularizacidn de secretina y
liberacidn PCZ{Policistoguinaza).
b) Pérdida de la secrecién de enterckinasa(k.C).
c) Pérdida de la regularizacidn de vaciado en-
terogdstrico y reflejo duodenal gidstrico
sobrecargado y pH bajo.

4.~ Enfermedades de la mucosa del intestino delga-
do.
a) Pérdida de los bordes cepillares enzima-

ticos.
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b) Pérdida de los mecanismos-de transporte:

c) Ausencla de transporte de lipidos iipopro-
teicos. ‘

5.—‘Enfermedad intramural del intestino delgado.

a) Obstruccidn flsica para la absorcién
I.- Infiltracidn celular de la ladmina

propia.
2.- Acumulacidn de fluldos en la ldmina
propia.
b) 1.~ Pérdida de la circulacidn en las vello-
sidades.

2.- Pérdida de la circulacidn linfdtica
3,~ Enfermedad sistémica circulatoria (1,14).

IX.- DIARREA SECRETORA.

A,.- Estimulacién de la secresidn por enterotoxinas bac
terianas y endotoxinas.

B.- Inhibicidn de la absorcidn por &cidos biliares no

conjugados.

C.- Inhibicidn de la absorcidn por hidroxilatos de”los
dcidos grasos.

D.- Estimulacién de la secresién endédcrina (1,20,22,23).

III.~ DIARREA POR CAMBIOS GE PERMEABILIDAD.

A.- Permeabilidad anormal de fluldos y electrolitos
(incrementada).

1.~ Invasidn bacteriana

2.- Secundaria a la malabsorcidn o enterotoxinas.



23

B.- Permeabilidad anormal de las protelnas plasmiticas
pérdidas de las protelnas enterohepdticas

1.- Metabolismo anormal o cambios de las células
de la mucosa.

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

3.- Obstruccidn linfitica
A.- Ausencila congénita - linfangiectasia
B.- Obstruccidn por inflamacidn, neoplasias, .
fibrosis. . -
C.- Obstruccidn secundaria a enfermedades cir-
culatorias.
C.- Permeabilidad anormal por fluldos y electrdlitos
(disminuida). (1,9,11,15,20,23).

IV,- DIARREAS COMO UN RESULTADO DE CAMBIOS EN EL TIEMPO DE
TRANSITO INTESTINAL:
A,- Transito retardado-estancado en el 1lleon.

B.- Tradnsito de grasas
1.- Ausencia de segmentacién con peristaltismo.

2.- Espasmos (1,9,11,23,55).
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CAUSAS DE DIARREA:
FUNCIONALES:
I.- Dtdgas
a) Efecto téxico directo

b} Cambios en la microflora.
IX._ Sobrecarga dietaria.

III.- Malabsorcién
a) Deficiencia biliar
1.~ Obstruccidn de los conductos biliares.
2.~ Sindrome - ausencia de ondas peristalticas
b} Deficiencia de enzimas pancredticas

c) Enfermedades de la mucosa del intestino del-
. gado

1.- Deficiencia de disacaridasas

2.~ Malabsorcién de glucosa.

IV.- Hipomotilidad.

V.~ Obstruccién intraluminal,(1,9,11,15,55,60).

ANATOMICAS:

I.- Infiltracidn intramural de la pared';ntestinal

a) linfosarcoma
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b) Histoplasmosis.

¢} Eosindfilos e inmunocitos.

Estructural
a) Congénito
b) Secundario a peritonitis

c¢) Neoplasias.

Linfangiectasia
a) Primaria

b) Secundaria (7,9,11,31,45,60,62,64).

INFLAMATORIASS

I.-

I1.-

IIr.-

Enfermedad inflamatoria especifica crénica

a) Enterocolitis alérgica
b) Gastroenteritis eosinofilica

c) Enteropatia inducida por gluten.

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

b} Colitis del intestino grueso.

Pardsitos intestinales.
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PROBLEMAS SISTEMICOS:

1.- Insuficiencia adrenal

2.- Intoxicacidn con metales pesados.

3.- Intoxicacidn con raticidas e insecticidass
4.~ Distemper canino.

5.- Ricketsiosis canina.

6.- Enfermedad circulatoria (CHF)

7.- Enfermedades inmunodeficientes (1,9,11,45,60,62,64).
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A) MECANICAS:

Las causas mecdnicas de diarrea son numerosas, estas
incluyen sobrealimentacién, cambios bruscos en la dieta,
ingestién de alimentos descompuestos, ingestidn de carne pu-
trefacta o material extrano indigerible- y abrasivo {por
ejemplo huesos, piedras, cabellos, madera, tela, plastico),
intolerancia a alimento con grasa o condimentado.

) Estas causas de diarrea son muchas veces identificadas
llevando a cabo una cuidadosa historia clinica.

SOBREALIMENTACION:

La sobrealimentacidn puede causar diarrea osmbdtica
por excesiva cantidad de particulas osmbdticamente activas
que no pueden ser absorbidas. La diarrea puede resultar
de una sobrealimentaciédn, o puede resultar de una ingesta
excesiva de nutrientes, de los cuales normalmente no se
alimenta el animal.

La cantidad de bacterias aumenta en el intestino.y
esto favorece o hace que los nutrientes no sean completamente
absorbidos, de tal modo que agravan la mala absorcidn por
cualguier causa. Las anormalidades del intestino delgado
conducen a una estasis local o recirculacidn del contenido
intestinal (1,60).
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CAMBIOS EN LA DIETA:

El perro resiste una gran variedad de componentes en
la dieta pero frecuentemente los cambios en esta, incre-
mentan la incidencia de diarrea, esto es comun encontrarlo
cuando se hace un cambio total de una dieta seca basada
en cereales a una dieta con base en comida enlatada, 6 a
carne fresca; se puede observar que después de esto por
algunos dlas se observan las heces pastosas; de color obs-
curo con olor desagradable; esto también es comin al hacer
un cambio de dieta de una base fresca a una base de carne
enlatada, y esto da como consecuencia a que muchos propie-
tarios crean que su animal no puede comer comida enlatada
debido a que presentan diarrea (15,47).

En la mayorla de los casos las heces fecales vuelven
a su consistencia normal despuds de 4 dlas posteriores al
cambio de la dieta; como una regla general al perro con
historia recurrente de problemas gastrointestinales se le
deben evitar los constantes cambios de dieta (35,39).

PROBLEMAS CON LOS CARBOHIDRATOS:

La mayorla de los perros soportan un alto porcentaje
de carbohidratos en su dieta, sin embargo si un perro
tiene frecuente diarrea cuando se le da una dieta que
contenga altas cantidades de carbohidratos, como pueden
ser cereales, pan, leche, papas,etc,; el reducir la canti-
dad de carbohidratos mejora mucho la consistencia del bolo
fecal, esto en especial cuando el animal tiene la tenden-
cia a comer en exceso, sobretodo en cachorros o en ague-

llos animales adultos que tienen un apetito no selectivo,
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esto’ es que ocurre una sobrecarga intestinal, que tendera
a la diarrea. Se ha reconocido durante muchos afios que

el alimentar por medio de carbohidratos en forma de papas
no cocidas, granos o harinas scn poco toleradas y son aso-
ciadas con gran cantidad de diarreas (25,35).

INTOLERANCIA A LA LACTOSA:

La cantidad de la lactasa dentro de la mucosa intesti-
nal disminuye cuando los cachorros llegan a adultos en to-
das las especies, pero ciertos animales pueden presentar
una intolerancia a la lactosa al principio de su vida vy
permanecer sensibles a la leche y sus productos. Los-signos
clinicos de la intolerancia a la lactosa son diarrea acuosa
espumosa, la cual puede ser acompafliada por ligeros cdlicos
que son el resultado de la distensidn por gas del intestino
delgado. Las heces tienen un pH &cido debido a la degrada-
cidn bacteriana de la azucar no absorbible (1,6,15).

Se ha demostrado que el alimentar a un perro con mds
de 1 gramo de lactosa por kilogramo de peso es dahino. Ani-
males no acostumbhrados o con problemas gastrointestinales
no deben ser alimentados con leche (69).

INTOLERANCIA A LAS PROTEINAS:

Aungue la flora bacteriana normal se establece durante
las primeras semanas de vida, el rango de los organismos
presentes depende de la influencia de la dieta.

En el perro las proteinas de origen animal son de
alta digestibilidad si se dan en cantidad y forma adecuada;
por ejemplo es importante el grado de cocimiento en gue son
proporcionadas; las carnes de cerdo, res y caballo, cuando
son proporcionadas crudas o semicrudas bajan su digestibili
dad trayendo consigo comunmente infecciones bacterianas;
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observandose heces llguidas y de olor desagradable.(11,60}.

Cuando se dan nutrientes de baja digestibilidad, la
cantidad de bacterias intestinales se aumenta, observandose
presentes en la parte distal del intestino. (11,60,65).

La_intolerancia a la protelna de la leche se ha llega-
do a reportar en pacientes desde las 6 semanas hasta los 12
meses de edad, observandose en dichos pacientes cdlicos, vd
mitos y diarreas crénicas. La alergia a las protelnas lac~
teas conduce comunmente a la presencia de sangre en las
heces. (11).

Las dos causas reportadas a la intolerancia a la pro-
teina de la leche son: 1) deficiencia congénita de lactasa:
la cual es una entidad rara, en la que se produce diarrea
inmediatamente después de que se ingiere la lactosa. Las
heces son espumosas y Acidas (pH 4.5) debida a la presencia
de 4&cidos organicos que éstimulan &1 peristaltismo y la hi-
persecresién; y 2) deficiéncia secundaria de lactasa, sin
conocerse con exactitud el mecanismo de presentaclén, ob-
servandose dolor abdominal y diarreas esporadicas. (11,62).

Se ha reportado también intolerancia a la proteina de
la soya, la cual ha sido cada vez mis ffecuente, en la
cual se observa un cuadro clinico parecido a la intoleran-
cia a la leche. (1,62).

Si un animal consume mayor alimento del que puede efi-
cazmente digerir.antes de la préxima comida, los nutrientes
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no digeridos, estardn presentes en la parte distal del llepn,
resultando en diarrea. (19,21). : ;

FIBRA EN LA DIETA:

La fibra dietética, comprende ciertos polimeros inertes
de carbohidratos, por ejemplo: la celulosa y la pectina.

Estas sustancias aparentemente aumentan el contenido
de agua en las heces, disminuyen el tiempo de trAnsito in-
testinal y retrasan la absorcién de carbohidratos.

No se ha establecido ain si el aumento en la cantidad
de fibra en la dieta ayuda a evitar los problemas gastro-
intestinales. (1,42,44,47).
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ALERGIAS EN LA DIETA:

Las alergias en la alimentacidn que producen diarrea
son poco conocidas, siendo incompletamente entendidos ‘los
mecanismos inmunolédgicos gue las causan.

Las hipersenSibilidades clinicas manifiestas a milti-
ples antigenos de la dieta son raras, sugiriendo que los
perros afectados no desarrollan una respuesta inmunoldgica
selectiva a los componentes dietéticos.

La mayorla de los ingredientes de los alimentos basi-
cos tienen el potencial para inducir una respuesta de hiper
sensibilidad, incluyendo las protelnas, lipoprotelnas, gli-
coprotelnas, polisacdridos y carbohidratos. Las hipersensi
bilidades a la carne de res y de la leche de vaca, son res-
ponsables aproximadamente del 80% de los cdsos de hipersen-
sibilidad. canina a la dieta; los cereales de trigo o soya
y los aditivos artificiales comprenden el 5% de los casos
observados. Las hipersensibilidades esporddicas a carnes
de cerdo , caballo, pollo, pescado y hongos son los respon-—
sables de los casos restantes. (44,47,50).

No hay predisposicidn establecida en cuanto a raza y
sexo para la alergia alimenticia, pudiendecse afectar un
solo animal de la casa; pudiendose desarrollar los signos
clinicos a cualquier edad, pero aparecen mis frecuente an-
tes de los nueve meses de edad.

Los signos clinicos observados son: depresién, vémito,
diarrea y flatulencia. (44,47,50,51).
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B) DROGAS:

Las diferentes drogas causantes de diarrea generan su
efecto a traves de un dafio funcional, provocado por un
efecto tdxico directo o bien por cambios en la microflora.

Un gran nimero de agentes terapeuticos han sido invo-
lucrados como causantes de diarrea, estas incluyen tetraz-
ciclinas, salicilazosulfapiridina, rifampicina, clorthia-
zidas, furozemida y el Acido etacrinico. Siendo los meca-
nismos de afeccidén poco conocidos. Mencionandose como fag
tores importantes las ddsis elevadas asl como el uso pro-

longado de estos en la terapia. (1,60).

ALGUNOS DEFECTOS DE LA ABSORCION, PROVOCADOS POR FARMACOS:

FARMACOS: DEFECTO DE ABSORCION:

AntidcidoS.ceeeseeesess. Fdsforo
Anticonvulsivos......... Folatos
BiguanidoS.eeeeceeecesss.. Aminodcidos

Colestiramina....s«+.... Warfarina, Hormona tiroidea, glu-
cbdsidos cardiacos, fenilbutazona.

MetotrexatO..sueseessess Xilosa, dcido fdlico.



;,34

iﬁgidos grasos, xilosa,vitamina-

Neomicina.,,.%
. : Ll '73512.:,”. -

“Acido bétaﬁin&éaliéiiiéo:?
(PAS)%eeoesessses,s Colesterol, vitamina B12.

Sulfasalacinasssesevesess Folatbs.
TetraciclinaS.cseeeeee.., lOones ferrosos. (50).
DIARREAS SECRETORAS:

Agentes concomitantes con el sistema de la
Adenilciclasa.

Prostaglandinas

Metilxantinas (cafelna, teofilina)

Agentes secretores no relacionados con la
Adenilciclasa.

Algunos laxantes(Ac ricinoleico, bisacodilo, fenolftaleina,
succinato de dioctilo),
DIARREA OSMOTICA:

Ingestidén o abuso de laxantes.

Como agentes no absorbibles osmébticamente activos
(lactulosa, sorbitol) . Los purgantes salinos (fosfato de
magnesio, antiicidos que contienen hidroxido de magnesio).
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TRANSTORNOS DE LA MOTILIDAD:

Abuso de laxantes.

Concentracidn reducida de sales biliares en el intes-
tino (con disminucién en la formacidn de micelas).

Inducida por medicmamentos por secuestro o precipi-
tacidn de sales biliares (neomicina, carbonato ¢e calcio,
colestiramina),.{26,35,50),
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C) SINDROME DE MALABSORCION-~ MALDIGESTIONG:=

MALA ABSORCION:

1. Deficiencia de la actividad enzimdtica pancreatica.
a) Enfermedades pancredticas.
b) Enfermedad de la mucosa del intestino delgado
c) Incremento de la degradacién de enzimas.
2. Deficiencia exécrina pancredtica
3. Deficiencia de Acidos biliares.
4. Efectos de la alteracidn de los dcidos biliares en la
estructura intestinal y su funecidn,
DRI LGN

1. Enfermedad de la mucosa intestinal,

a) Pérdida de las enzimas del borde de cepillo
de las vellosidades.

b) Pérdida del Area de la mucosa absortiva.
c) Pérdida de los mecanismos de transporte

d) Pérdida de.los mecanismos intracelulares
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e) Enfermedad de la lAmina propia.
£} Enfermedad circulatoria (4,5,7,9,11,23).

1. DEFICIENCIA DE LA ACTIVIDAD ENZIMATICA PANCREATICA:

Una deficiente produccidédn de enzimas pancredticas
traerd consigo la absorcidn y digestidn incompleta de nu-
trientes; observandose una digestidn normal para las pro-
telnas y carbohidratos, mientras que la absorcidn de grasas
serd incompleta, aumentando las partlculas osmbticas acti-
vas en el intestino delgado, produciendose secundariagente
una excesiva secresidn del fluldo intestinal, contribuyen-
do a la sobrecarga osmdtica.

La absorcidn incompleta de grasas traerd consigo cam-
bios en la apariencia y consistencia fecal, asl como el pa-
ciente se observard con disminucidn de peso.

SOBREALIMENTACION:

La sobrealimentacidn causa diarrea osmbtica por exce-
siva cantidad de partlculas que no son absorbidas; la dia-
rrea puede resultar tanto de una sobrealimentacidn como de
la ingestidén de nutrientes gue comunmente no se ingieren.

Las cantidades de bacterias aumentan en el intestino
y esto favorece o hace gue los nutrientes no sean bién ab-
sorbidos, de tal modo gue agravan la mala absorcidn. Las
bacterias emplean el suplemento de los nutrientes que es
muy abundante para asl generar una multiplicacién rdpida,
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cuando hay deficiencia de enzimas pancredticas, secundario
a' la'mala-digestidn.el nimero de bacterias en el intestino
se aumenta. (2,7,8,9). '

2. DEFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA:

Las enzimas pancredticas son requeridas para la ho-
meostasis nutricional. Con una pérdida completa de las
enzimas, chhas veces se detiene parte del procedimiento
de digestidn y absorcidn de nutrientes. Las enzimas pan-
credAticas son escenciales para la digestidn y absorcién de
las grasas.

La pérdida completa de las enzimas pancredticas en
perros de experimentacidn resulta en marcada y ripida per-
dida de peso y cambios variables en la apariencia de las
heces, El volumen fecal es siempre incrementado, pero
la consistencia fecal es variable, (7, 10, 11, 23,33,34}.

Los signos clinicos de la malabsorcidn aparecen cuando

el contenido de grasa fecal excede de un 8 a 10% del total
ingerido.
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La diarrea asociada con esteatorrea es producida por
la inhibicidn de trigliceridos de la absorcidn de grasas
en el intestino; los trigliceridos reaccionan en el colon
y son hidroxilizados por bacterias, liberando Acidos gra-
sos libres, la hidroxilacidn bacteriana de &cidos grasos
produce quimicos que potencialmente inhiben la absorcién
de fluldos. La no absorcién de Acidos grasos también da-
fla las cdlulas de la mucosa y el contenido de agua en las
heces aumenta. (36,58,60).

3. DEFICIENCIA DE ACIDOS BILIARES:

La digestidn y absorcidén de lipidos en la dieta de-
pende de la cantidad adecuada de bilis y lipasas. Los
4dcidos biliares llegan a ser aprovechados para la combina-
cidn de Acidos grasos y monogliceridos formando micelas.
La bilis es necesaria para la activacién de tripsinogeno
por enterogquinasas y la mala digestién de protelnas es una
consecuencia de deficiencia de bilis completa.

A pesar de que se presente una deficiencia de bilis
las soluciones lipidicas pueden ser estabilizadas en emul-
siones por protelnas lipldicas y poder llegar a ser absor-
bidas. (7,10,36).



40

En las enfermedades hepAticas la secrecidn de Acidos
biliares se ve reducida, aungue no siempre se presenta es-
teatorrea, debido a que las soluciones lipldicas son esta-
bilizadas en emulsiones y asi son absorbidés.(10,11,17).

La obstruccidn biliar intrahepAtica por lo general no
produce una deficiencia completa de Acidos biliares, mien-
tras que la obstruccién biliar extrahepAtica es la causa
mds importante de la deficiencia de Acidos biliares en los
animales. ' La obstruccidn completa de los conductos bilia-
res es frecuentemente causada por neoplasias de el pancreas,
del intestino o de los ndédulos linfiticos.

La obstruccién de los ductos biliares puede también
ser una complicacién de pancreatitis aguda; gastritis per-
forante, tGlceras o abcesos duodenales. (11,23,44,51).

Cuando la secrecién de Acidos biliares es reducida, el
dnico signo presente puede ser ligera esteatorrea. Con la
obstruccidn completa la grasa fecal incrementa y en adi-
cidn las heces aparecen sin pigmento, estando pardas. El
color fecal es debido al producto del metabolismo de los
Acidos biliares. (44,51).
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4. EFECTOS DE LA ALTERACION DE ACIDOS BILIARES EN LA
ESTRUCTURA Y FUNCION INTESTINAL: ’

Cuando la circulacidn de Acidos biliares es baja y dis
minuye la concentracién de bilis que entra al duodeno, la
absorcidn de grasa es incompleta, presentandose diarrea y
esteatorrea.

En el intestino delgado la deconjugacidn bacteriana de
los Acidos biliares puede conducir a niveles insuficientes
de &cidos biliares para la formacién de micelas y absercién
de grasa.

Se afecta la actividad de todas las enzimas de los bor-
des de las vellosidades y algunas cédlulas mucosas que secre-
tan enzimas lisosomales; de tal modo que la deconjugacidn de
4cidos biliares no sblo altera la absorcibén de grasa sino de:
todos los nutrientes. La deconjugacidén de Acidos biliares
causa cambios morfoldgicos en las células absortivas como
son reduccidn de tamafio y pérdida de las microvellosidades;
ademds de favorecer la colonizacién bacteriana, la cual con-
siste principalmente de estreptococos, lactobacilos y difte-
roides, asl como hongos. (7,58).

En las dos terceras partes de los casos en que se alte-
ran los Acidos biliares, hay altas cantidades de organismos
gram-negativos, con muchos coliformes.
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MALABSORCIONZ

1. ENFERMEDAD DE LA MUCOSA INTESTINAL:

La malabsorcidn resulta de los defectos en los siste-
mas de transporte de la‘mucosa, se reduce el irea superfi-
cial de la mucosa, reduce la actividad enzimitica de los
bordes de las vellosidades, la enfermedad involucra la
ladmina propia y se presentan problemas circulatorios.

Los factores intraluminales afectan la morfologia y
funcidén de la mucosa intestinal. Las toxinas bacterianas,
los metabolitos de Acidos biliares, parésitos y ciertos
antigenos pueden producir cambios severos en la mucosa y
causan Mala.absorcidn. Algunos cambios son-debidos a efec-
tos téxicos directos en la mucosa intestinal,

Las anormalidades causadas por antlgenos son mediadas
por una reséuesta inmune, Todos los cambios reducen el
Area de la superficie mucosa. Las criptas de la mucosa
frecuentemente se hipertrofian y las vellosidades se atro-
fian. La mucosa atrofiada contiene pocas células epitelia-
les que tienen habilidad para producir enzimas de los bor-
des de las vellosidades, de tal modo que la capacidad para
la digestidn de oligosacaridos y protelnas es reducida.

Las microvellosidades son comunmente anormales, asl que las
enzimas de los bordes de las vellosidades tienen una capa-
cidad absortiva reducida.(2,11,16,33,44,51).
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a) PERDIDA_DE _LAS ENZIMAS DE LOS BORDES CEPILLARES DE LAS
VELLOSIDADES.,

Las enzimas del borde de las vellosidades son dismi-
nuldas secundariamente a una enfermedad aguda o crénica de
la mucosa. Las infecciones entéricas severas producen
pérdida de disacaridos. Los agentes tdxicos y algunas dro
gas (por ejemplo neomicina y kanamicina) tienen efecto
similar.

Los disacaridos son reducidos hasta un 50% en enteri-
tis crénica de perros, tales como enteritis eosinofilica,
enteritis neutrofilica con atrofia de las vellosidades aso-
ciada con infiltracidn celular de particulas. La actividad
de los disacaridos es baja en cualquier problema gque cause
sobrecrecimiento de la microflora, ejemplo la obstruccién
intestinal.

La enfermedad de la mucosa ocasiona pérdida de las
peptidasas del borde de las vellosidades, aunque no es el
problema principal, ya que la mala absorcidn provocada por
la pérdida de los bordes cepillares provoca un sobrecre-
cimiento bacteriano, aunada a la mayor entrada de fluldo
hacia el colon, que es el resultado de la atraccidn osmd-
tica por la no absorcién de carbohidratos y por la defi-~
ciencia de disacaridos.(44,51,58,60).
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b) PERDIDA DEL AREA ABSORTIVA DE LA MUCOSA:

Una pérdida en el érea de la superficie de la mucosa
es una importante causa de la mala absorcibn, el nimero de
células epiteliales absortivas en las vellosidades son re-
ducidas por condiciones agudas o crénicas.

En las enteritis agudas hay pérdida de las vellosida-
des y atrofia, las vellosidades son romas y atrofiadas por
mecanismos inmunomediados sequidos de estimulacidn antigé-
nica. (7,23,25,36).

c) PERDIDA DE 1.OS MECANISMOS DE TRANSPORTE:

La superficie de la mucosa puede ser normal, pero
faltarle los mecanismos absortivos especiales, una ausencia
congénita de los mecanismos de transporte especiales para
aminodcidos o ciertas vitaminas y minerales resultan en su
deficiencia, tales defectos han sido indicados tanto en
animales como en humanos. (2,17,58).

La mala absorcidn se produce por una disminucién de
los mecanismos de transporte gque se requieren para la absor-
cidén de glucosa y sodio. (7,23,25).



45

d) ENFERMEDAD DE LA LAMINA PROPIA:

La integridad de la lidmina propia es importante para
la absorcién optima de nutrientes y fluldos; esta parte de
la mucosa contiene una baja cantidad de vasos sangulneos y
tejido conectivo.

La patologla en la ldmina propia que afecta la absor-
cidn, incluye fibrosis, acumulacién de fluldos e infiltra-
cidn a la ldmina propia de células como linfocitos, células
plasmiticas, histiocitos, macréfagos, eosindfilos, neutréd-
£filos y basdfilos; los signos de inflamacldn pueden ser evi
dentes observandose intensa infiltracidén de linfoc¢ites, y
cédlulas lo que crea una barrera en la superficie de la mucosa
y los capilares, de modo tal que la mala absorcidn es produ-
cida por un obstdculo situado en el lugar de la absorcibn.
Los linfomas intestinales causan el tipo mds severo de in-
filtracidén celular (2,11,23,25,44,60).

e) ENFERMEDAD CIRCULATORIA:

Debido a desordenes circulatorios es posible encontrar

.
obstaculos en los mecanismos de absorcidn.
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La absorcidn de nutrientes por capilares es influen-
ciada por las fuerzas fisicas que impulsan el fluido den-
tro de la circulacidn. El incremento capilar de la pre-
sién hidrostAtica como un resultado de la cirrosis hepd-
tica o falla cardiaca congestiva puede resultar en una
malabsorcidén, una disminucidn en la concentracién de pro-
telnas plasmdticas reduce la presidn osmébtica coloidal,
asl que las fuerzas son inadecuadas para llevar a cabo la
absorcidn de fluldos en los capilares. (2,8,9,58,60).
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d) OBSTRUCCIONES INTESTINALES:

La obstruccidn intestinal es uno de los problemas mis
comunes a gue se enfrenta el médico veterinario.

Se define la obstruccidn intestinal como la oclusidn
parcial o completa del limen intestinal, obstaculizando el
paso del contenido intestinal; definicidén que da una varia-
cidn casi infinita de las causas, los efectos, los sintomas
y los modos de tratamiento posibles. (9,58).

La definicién muy amplia de obstruccidn intestinal
indica que es necesaria una clasificacidn, en la cual se
mencionan los tipos de obstruccidn intestinal:

I. Obstruccidén intestinal simple

Obstruccidn alta del intestino delgado
Obstruccién baja del intestino delgado

Obstruccién colénica.
II. Obstruccidn de asa cerrada.

III. Obstruccidn por estrangulaciédn.

Esta es una clasificacibén muy simplificada y no considera
la gran variedad de factores etioldgicos o el cuadrp cli-
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"nico.

Una obstruccion simple es aquella en la que la inter-
ferencia con el paso del contenido intestinal es el dnico
. probleha. Las obstrucciones intestinales alta y baja tie-
nen diversos signos clinicos y diferencias’ biogulmicas im-
portantes relacionadas con la perdida de diferentes secre-
ciones gastrointestinales. En la .obstruccion por estran-
gulacién hay interferencia en el aporte sangulneo a una
parte o todo el segmento obstruldo, ademas de la obstruc-
cién a la luz intestinal. (9,48,49).

Cualquier paciente con obstruccidn intestinal debe
ser objeto de una determinacién inmediata de si la obtruc-
cién es originada en el intestino delgado o en el grueso,
porque la etiologla, la terapeutica, el prbnbstico, el
tratamiento y las complicaciones son muy diferentes para
la obstruccidn en las dos Adreas.

Una obstruccidn de asa cerrada es aguella en la gue
ambos extremos de un segmento del intestino estdn ocluidas,
por lo que se origina aislamiento completo gel segmento y
und forma secundaria de obstruccidén en el extremo proximal
del asa cerrada. Es posible que el paciente con una obs-

truccidn de asa cerrada no tenga interferencia alguna con
el aporte sangulneo al asa cerrada. En contraste, la obs-
truccién puede comenzar en el punto en el gue la presidn
interna en el asa interfiere en su circulacidn, o puede
progresar hacia dicho punto. El agente obstructivo tam-
bién puede interferir con el aporte sanguineo al asa ce-
rrada (9,48,49).
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Dos de las primeras manifestaciones observadas ea la
obstruccién intestinal son distensidén del intestino y
pérdida de llquidos y electrdlitos. La extensidn de es-~
tos cambios dependera en cierto grado del nivel de obstruc
cidn intestinal y, de si la obstruccién se produce en el
intestino delgado o en el intestino grueso. La presencia
y los efectos de la distensidn tardardn mds tiempo en ser
observadas a medida que la obstruccidén desciende;por el
intestino delgado.

La distensidn comienza inmediatmente en la obstruc-
cidn simple del intestino delgado, resultado de la contli-
nua secrecidn por el intestino, falta de peristalsis para
despejar las secreciones y el material ingerido desde
arriba, disminucidn o cese de la absorcidén normal y presen
cia de aire deglutido que es frecuente en el paciente obs-
truldo (9).

Las presiones alcanzadas dentro de las asas obstruldas
del intestino producen poco efecto hasta que alcanzan el
nivel de la presidn arterial. En este momento hay inter-
ferencia en la circulacidn al intestino, la que probable-
mente producird estrangulacibn y cambios gangrenosos.

El intestino distendido, estard edematoso, no podra
realizar de manera normal la absorciédn, y por lo tanto la
acumulacidn de liquido estancado, con la presencia de bac-
terias amenaza al paciente en presentar un cuadro septi-
cémico con la prodaccidn de endotoxinas letales. Pero si
el intestino estrangulado se vuelve gangrenoso, permitird
el paso de este contenido hacia la cavidad peritoneal, adn
sin que se vea perforacidn macroscdpica, y entonces la
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presentacién de toxicidad es un riesgo muy real.(9,48,70).

La estrangulacidén plantea una serie de problemas. La
: pérdida de:sangre es importante y su extensibn dependera
en parte de la longitud del segmento estrangulado. En al-
gunos pacientes la sola pérdida de sangre puede ser mortal,
y en estas situaciones-sblo la cirugia inmediata y una
transfusidn sangulnea puede traerle resultados beneficos.
La sangre se pierde en la luz intestinal, en la pared del
intestino y ‘finalmente en la cavidad abdominal. La can-
tidad de sangre perdida también dependerd en cierto grade
de si hay afeccidn arterial, venosa o combinada.(9,48).

La obstruccidn por estrangulacién pone en movimiento
una serie de otros cambios en detrimento del paciente. La
enorme poblacidn bacteriana del contenido intestinal estan
cado tiene un estimulo adicional para la proliferacién
por la entrada de sangre que contiene eritrocitos y pro-
telnas plasmiticas. En este medio ambiente anaerdbio, la
proliferacidn bacteriana alcanza su midximo en unas pocas
horas (9,48).

La obstruccién intestinal en perros puede ser causada
por cuerpos estrafios, intususcepcidn, vdlvulos, estrangu-
lacidn del intestino en una hernia, adhesiones o es-
treches (postrauma o posquirlirgico),abscesos intramurales
o granulomas, malformaciones congénitas (estendsis o atre-
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sia), y neoplasia intestinal. Las manifestaciones clini-
cas y consecuencias de la obstruccidn dependen de su loca-
lizacidn, si son o no completas y la duracién. Vémito,
anorexia y depresidn son los signos clinicos mas consisten
tes, otros signos incluyen distensidén abdominal, diarrea y
dolor abdominal (23,58).

Generalmente la mds proxima y completa de las obstrue-
ciones es la mds intensa y fulminante. De estas obstruccio
nes duodenales proximales causan un efecto de oclusidn en
la salida gAstrica, lo cual conlleva a un vémito persisten-
te, pérdida de las secreciones gastricas y alcaldsis me-
tabdlica (23,58).

La obstruccidn distal puede causar variedad en el gra-
do de acidosis metabdlica. Asl las obstrucciones distales
e incompletas pueden ser incidiosas con signos vagos: inter
mitentes de anorexia crénica y vémito ocasionalmente que
pueden durar dlas o semanas conduciendo a una desnutricibn
o emaciacién progresiva (23,58).
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CUERPOS EXTRANOS:

CUERPOS EXTRANOS LINEALES:

Los gatos son notoriamente mds afectados que los pe-
rros, por la ingestidn de hilo y Q@tros-objetos  lineales,
tales como huesos de pescado y piezas de cordon eléctrico.
El examen flsico revela un moderado dolor abdominal. A
la palpacién del abdomen los intestinos pueden estar jun-
tos o unidos en una masa compacta. Las radlografias ayu-
dan a confirmar el diagndstico de un cuerpo extrafo lineal,
revelando una masa plegada, irregular compacta del intesti
no, con evidencia de la presencia de gas.(11,61).

CUERPOS EXTRANOS NO LINEALES:

Una gran variedad de objetos extranos pueden llegar a
estar alojados en el intestino delgado. Los signos cli-
nicos varlan dependiende si hay obstruccidn parcial.o .total.
Las obstrucciones parciales ocurren: a causa de un trauma
al intestino delgado, las cuales resultan en adhesiones y
estendsis, neoplasias e intususcepcidn o a causa de la pre-
sencia de cuerpos extranos blandos. Algunos animales son
presentados con historia de un dia de anorexia y vémito,
mientras que otros pueden tener varios dlas con estos mis-
mos signos. Una obstruccidn completa causa constipacidn,
mientras que la obstruccidn parcial puede ocasionar dia-~
rrea (11,24
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Muchos cuerpos extrafios pueden ser diagnesticados du-
rante el examen fisico, por la cuidadosa y completa palpa-
cién abdominal, El diagndstico es confirmado comunmente,
con radiograflas, las cuales sugieren un cuerpo extrafio
radiolucido. A veces es requerido el uso de medio de con-
traste positivo. El cuidado debe ser excesivo si se sos-
pecha de perforacidn. (11,48).

INTUSUSCEPCION:

La intususcepcién es definida como un prolapso o in-
vaginacién de una porcidn del tracto gastrointestinal den-
tro del limen de un segmento. El segmento invaginado con-
siste de un tubo que entra y un tubo que regresa o reapa-
rece. (21,41,68).

La intususcepcién comunmente ocurre en la direccidn
de la peristalsis normal, con la invaginacién de un segmen-
to proximal en un segmento distal. Estas invaginaciones
son designadas como intususcepciones directas o avanzadas.
Una intususcepcién indirecta o retrograda es una invagina-
cién de un segmento distal dentro de un segmento proximal.
Las intususcepciones compuestas o dobles pueden comunmente
ser vistas. En esta instancia la intususcepcidén completa
sufre una segunda invaginacidén en el mismo sitio y hay cin
co capas de la pared intestinal mds que tres como en el ca-
so de una simple intususcepcidn. También han sido reporta
das las intususcepciones maltiples. (41,66,67).
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Las intususcepciones son clasificadas de acuerdo a su
localizacién en el tracto digestivo: gastroesofdgicas, pi-~
lorogdstricas, enteroentérica, enterocdlica y colocolitica,
las cuales han sido reportadas en el perro. Las enteroco-
liticas han sido divididas en tres tipos: cecocdlica o in-
versidn cecal, con el ciego invertido formando el vertice;
la iliocolitica con el lleon formando el vertice y la ileo
cecal con la unién ileocecal formando el vertice (11,52).

La mayor incidencia de intususcepciones han sido ob-
servadas ‘en animales jdvenes menores de un afio; no hay apa
rente predisposicidn de sexo o raza. La intususcepcidn
ha sido reportada como una secuela a una gran cantidad de
condiciones incluyendo parasitismo intestinal, cuerpos ex-
trafios lineales, enteritis inducida por virus de distemper
canino o parvovirus, ciruglas abdominales. Hay una asocia-
cidn entre las enfermedades esofdgicas, tales como megaeso-
fago, intususcepcidn gastroesofdgica. La mayorla de las
intususcepciones vistas en animales jdvenes son ideopAticas.
Las lesiones murales asociadas con las intususcepciones
en perros incluyen misas polipoides enteroquisticas congé-
nitas, granulomas intestinales y neopldsias intestinales.

Los eventos biogulmicos y morfolédgicos exactos involu-
crados en el desarrollo de las intususcepciones inician co-
mo una unibdn heterogenea de los segmentos intestinales no
adyacentes. La heterogenicidad local puede representar un
segmento intestinal que estd flAcide o endurecido (como
se observa en la enfermedad infiltrativa) un segmento del
intestino espaAstico o una lesidn quirdrgica o cicatrizal o
una regién en la cual el tracto gastrointestinal que sufrio

un cambio anatdmico repentino. Las uniones heterogeneas



55

de los segmentos no adyacentes del intestino pueden ser in-
tramurales (pélipos pedunculares, cuerpos extrafios lineales
o pardsitos) o extramurales (adhesiones fibrosas o blandas),
ambas. de estas situaciones dan como resultado la formacidn
de un anillo o de un doblez en la pared intestinal gue sirve
como precursor en el desarrollo de la intususcepcién. La
invaginacidn comienza como un resultado de la contraccidn pe
ristaltica. Una vez que la invaginacidén se produjo su pro-
greso serd rapido involucrando varios centlmetros del tracto
intestinal en cuestién de horas (41,66,67).

La invaginacidn y la intususcepcidn provocan la obs-
truccidn luminal, la cual puede ser parcial o total. En la
obstruccidn comunmente se observa distensién del segmento
intestinal proximal a la intususcepcidn’. ELl grado de dis-
tensién dependerd de la duracién y complejidad de la obs-
truccidn, y es causada por la acumulacidn de gas y fiuldo
dentro del 1ﬁmeq intestinal. El gas gue estd acumulado
proximal a la obstruccidn es el resultado de la aerofagia,
disfunsibn gaseosa de la microcirculacidn intestinal y fer-
mentacidn digestiva. La distensidn gaseosa incrementa la
presién luminal. La funcidn secretoria y reabsortiva in-
testinal estan retenidas en la fase de ligero incremento
en la presidn intraluminal. Los incrementos continuos en
la presidn intramural eventualmente exceden a la presidn
venosa y la hidrostdtica linfitica resultando en edema in-
testinal. La capacidad de reabsorcidn de la mucosa esta
perdida, resultando en el secuestro de fluldo dentro del
limen intestinal. La compresién venosa y el retorno linfa-
tico producen hemorragia y edema intramural.

Grandes volumenes de sangre pueden ser perdidos
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dentro del lémen intestinal. La exudacién de fibrina
desde la superficie de la serosa contribuye a el desarro-
llo de adhesiones.

La perforacidn es.rara a causa de que la intususcep-
cidn envuelta generalmente retiene su viabilidad (18,41,52).

Los signos clinicos que acompaRan a una intususcepcién
dependen de el nivel de afeccidn, si es completa o no, y
tiempo de duracién de la obstruccidn. La regurgitaciédn,
vémito violento persistente, disnea, hematemesis y dolor
abdominal son los signos iniciales asociados con la intus-
cepcidn gastroesofigica. Los perros se agravan rdpidamente
llegando a ser fatales en muchos casos. Los signos cardi-
nales de la intususcepcidn intestinal son recurrentes, con
vémito esporddico, diarrea mucoide sanguinolenta, y una
masa cilindrica palpable en el abdomen. Ei dolor abdominal
no es un hallazgo consistente. (11,41,52).

El diagndstico es confirmado con radiografias de ab-
domen, los resultados dependen de si la obstruccién es
completa o incompleta. Si la obstruccién es completa las
asas intestinales estdn llenas de fluldos y gas,siendo
vistas préximas a la intususcepcidn. Si la obstruccidn
es incompleta es poca la distensién del intestino. Proba-
blemente el método mds satisfactorio de demostracidén de
intususcepcién es el enéma barico. (11,52,63,66,67).
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VOLVULOS:
Es una condicidn aguda que es comunmente observada en
razas grandes.

El vbdlvulo es una forma de obstruccidn intestinal re-
sultado de una rotacién del intestino sobre si mismo. La
accidn de rotacibén causa un bloqueo del tracto intestinal
que origina una obstruccidn de asa: cerrada dentro de los
limites del intestino rotado y una obstruccidn de asa
abjerta proximal a la rotacién. En las primeras etaﬁas
del vélvulo sblo puede haber obstruccidn de la continuidad
intestinal, pero cuando persiste la rotacién, o cuando lo
hace en un grado aln mayor, habri interferencia en el apor
te sangulneo a todo el intestino afectado por el proceso,
y el prondstico es mlds desfavorable. Independiente de si
al aporte sangulneo es blogueado por la torcidn del mesen-
terio, la fluctuacién serd interferida por la distensidn
con los vasos mismos y por el incremento de la presidén in-
traluminal, si no se alivia la obstruccién de manera inme-
diata.

El grado de distensidn del vélvulo no es proporcional
a la duracitdn de la obstrucciédn; siendo una de las carac-
teristicas que ayuda a hacer el diagndstico.

El vbdlvulo sdlo puede presentarse en un segmento del
intestino que tiene un mesenterio suficientemente largo,
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para permitir la torsidn de esta forma, y por consiguiente
la localizacidn del vélvulo es altamente predesible.

El duodeno es raramente involucrado en este problema,
ya que su posicién es relativamente fija. El yeyuno e
1leon a causa de sus grandes uniones mesentédricas tienen
mayor tendencia a rotarse. (11,18,40).

El paciente con vdlvulos suele tener un comienzo re-
pentino de dolor abdominal intenso seguido rdpidamente por
notable dlstensién abdominal de rdpido incremento. EL do-
lor abdominal continuo es resultado de la traccién ejer-~
cida sobre el mesehtério por el intestino torcido. Habri
dolor intermitente superpuesto, relacionado con la disten-
sidn del asa afectada y con las ondas de peristalsis en el
segmento proximal. Al inicio puede observarse estrefimiento
sin gue el paciente se queje, posteriormente el estado de
conciencia se ve afectado por el severo“dolor y’ la‘disten-
sidn abdominal (40).

El vémito es un signo importante, la sangre gue se
evacua por el recto puede ser en pequefias cantidades y pue-
de pasar inadvertida.

La tremenda distensién abdominal con la nota timpd-
nica a la percusién es la marca distintiva de la enferme-
dad y debe dar al médico su primer indicio importantes
para el diagnéstico. (9).
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El problema demanda rdpidamente intervensidén quirtir-
gica. La porcidn afectada del intestino presenta signos
de involucramiento circulatorio; la severidad de la lesidn
es directamente relacionada con el grado de rotacidn in-
testinal y la subsecuente.izguemia.

El tratamiento quirdyrgico de estos problemas involu-~
cra volver a la normalidad la porcidn intestinal afectada
y evaluar su viabilidad. Si la porcidn aparece necrdtica
o desvitalizada se debe realizar la reseccidén y la amas-
tomosis de esas zonas. (11,18,40).
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e) NEQPLASIAS INTESTINALES:

Deben considerarse no sdlo los factores qgue se supo-
nen originan la produccidn de tumores, sino también los
mecanismos que protegen al intestino delgado de la invasidn
tumoral. (12,13,24).

El linfosarcoma y adenocarcinoma son los tumores gas-
trointestinales mAs comines en los perros. Otras neoplé;
. slas poco comunes incluyen leiomioma, leiomiosarxcoma, fi-
brosarcomé, mastocitoma y tumor carcinoide y polipos (23,31},

Algunos elementos relacionados con la formacidn de
tumores del intestino delgado afectan a otras porcicnes del
tracto digestivo. Se ha observado la frecuencia de tumo-
res en areas de estasis del tracto intestinal, en estdmago
y colon, donde el carcinoma tiene la mayor frecuencia.

El adenocarcinoma se ve mds frecuentemente en la porcidn
proximal. La frecuencia de adenocarcinoma disminuye del
duodeno al ileon, en tanto que los sarcomas siguen igual-
mente distribuldos, y los polipos, lipomas y carcinomas
predominan en el intestino delgado distal. Esto sugiere
una diferencia en etiologia sobre el origen de los tumores
del endotelio mucosal y los de otros origenes celulares.
Esta disminucidn progresiva puede relacionarse con el pro-
gresivo efecto de los agentes carcindgenos sobre la ab-
sorcidn, dicestidn o destoxificacibén. Se menciona la pre-
sencia de agentes carcindgenos en la aflatoxina, en el
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cioide, en el senecio, safaral y el helecho.(1,9,37,70).

Una 4rea en la gue se requieren conocimientos mis ex-
tensos es la relacionada con un grupo de sistemas enzimati
cos microsomales presentes en las células de la mucosa in-
testinal. Estos sistemas tienen una capacidad para destoxi
ficar una gran variedad de compuestos normalmente no pre-
sentes en el organismo. Hidrocarburos policiclicos formados
por el calentamiento pueden convertirse en potentes qgentes
carcindgenos; se ha observado gue estos agentes estimulan
la actividad enzimdtica en el intestino de perros experimen
tales. El sistema microsomal enzim&tico tiene su actividad
midxima en el intestino delgado proximal, en el epitelio que
cubre las vellosidades.

La presencia de sistemas hidroxiladores de hidrocar-
buros policiclicés en la tracto gastrointestinal puede re-~
presentar un mecanismo gue crea proteccidn contra los
efectos carcindgenos de hidrocarburos policiclicos ingeri-
dos y muy posiblemente formados durante la fase de cocciédn
o bién en el ahumado de los alimentos (9,37,70).

El tipo de célula del tumor también determina frecuen
temente la capa del intestino afectada. Por ejemplo,



tumores surgidos de la superficie de la mucosa, como car-—
cinoma , adenoma, adenocarcinoma, tienden a ser polipoides,

sobresalen en la luz del intestino y producen obstruccidn,

invaginacidn, ulceracién o hemorragia. Sin embargo los

tumores que tienen su orlgen en el tejido conectivo son in-
tramdrales Y, aungue pueden sobresalir intraluminalmente,
con frecuencia no invaden la luz intestinal. Pueden hacer-
se evidentes cuando crean una masa palpable o sintomas ge-
nerales cuando hay necrosis dentro del tumor. Pueden pro-
ducir grandes cavidades comunicantes cuando la necrosis
central avanza hacia la luz. Los tumores de tejido linfoide
a menudo son intramurales orpueden afectar principalmente

los ganglios linfaticoss Con frecuencia son de localizacidn

multicéntrica y pueden producir sintomatologla general.

Se ha observado que el 50% de los tumores benignos y
malignos son de origen epitelial; siendo la distribucién
anatémica de ambas clases similar en el intestino delgado.

El duodeno tiene una mayor concentracidén de tumores adenoma-
tosos, que el resto del intestino delgado. En el duodeno
los adenocarcinomas estdn situados predominantemerte en la

regidén periampular. (9,46,59,61).

El curso clinico es comunmente progresivo en paralelo ron

el crecimiento tumoral. La anorexia y pérdida de peso pue-

den ser los dnicos signos, pero posteriormente se desarro-
llan diarrea, vémito, deshidmtacién y anemia, la efusidbn pe-

ritoneal también puede ocurrir. (23).

Los tumores malignos por su naturaleza, son mds pro-

pensos a crear sintomas. Tumores benignos se encuentran
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a menudo accidentalmente en las ciruglas de.abdomen;:- pero la
gran - mayorla 'no se diagnostican o bién se observan eh ca-,
daveres analizados posmorten.

Los tumores en el duodeno pueden producir sintomas de
obstruccién en el conducto biliar cuando la lesidén es peri-
papilar. Los tumores malignos en el duodeno a menudo se
diseminan localmante en vez de producir metdstasis al higado
como se observa en los adenocarcinomas del colon. Los ade-

nocarcinomas malignos del intestinc se comportan en una for
ma similar a los adenocarcinomas situados en otras partes
del tracto gastrointestinal. Cuando los adenocarcinomas
sobresalen en la luz pueden obstruir o producir invaginacidén
intermitente o pueden ulcerar y producir hemorragia. Si se
extienden a lo largo de la superficie de la mucosa, se vuel-
ven circulares y crean obstrucciones anulares, en la misma
forma que en el intestino grueso. Si estas lesiones estédn
en la primera porcién del duodeno, pueden producir sintomas
similares a los de Qbstruccién pildrica, mientras que si es-
tAn mds abajo en el tracto intestinal, -originan obstruccién
intestinal caracterizada por dolor intermitente, distensidn
abdominal y niveles aire-liquido en las radiografias abdo-

minales. (9,61).

LINFOSARCOMA INTESTINAL:

Bste tipo de neoplasia intestinal afecta a animales de
cualquier edad, presentandose 2 tipos morfoldgicos, el tipo
difuso y el tipo nodular. En el tipo difuso la atrofia de
las vellosidades ocurre secundaria a la infiltracidn éxten-
siva de la limina propia y submucosa con linfocitos neoplé;
sicos. Esto puede causar malabsorcidn, esteatorrea, diarrea



64

y pérdida de peso. La palpacidn puede también revelar es-
plecnomegalia, hepatomegalia, nédulos linfAticos mesenté-
ricos aumentados o linfadenopatia periférica (1,11,23i.

En el tipo nodular ocurre un engrozamiento o inflama-
cidén segmental del intestino delgado. Esto llega a ser
muchas veces visto en la regidn ileocecocolica y pueden
causar obstruccién parcial. Puede ocurrir la metdstasis
de los nddulos linfaticos regionales con ambos tipos.

El diagndstico es hecho por la biopsia intestinal., Los
diferentes protocolos de quimioterapia pueden ser usados
con el tratamiento del linfosarcoma; sin embargo el pronds-
tico generalmente es malo. (11).

ADENOCARCINOMA INTESTINAL:

El adenocarcinoma afecta principalmente a animales vie
jos de ocho a nueve afios de edad. Siendo muchas veces vis-
to en el recto, colon y ducdeno. Puede causar un engroza-
miento o inflamacidn segmental dentro de la pared intestinal
y actua formando una masa expansiva; o bién crecer interna-
mente produciendo una constriccién anular o banda fibrética
con un alargamiento hacia afuera, produciendo ura obstruc-
eidn parcial. (11,23).

Los signos cllnicos son variables dependiendo la locali-
zacidn del tumor, as!l como el tamafio relativo de este. El
vémito en forma de proyectil es comin. La melena puede tam-
bién ser evidente secundaria a la ylceracidn de la mucosa.
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Otros sigﬁos incluyen depresidn, pérdida de peso y as-
citis (11,24).

La invasién local de los néddulos linfdticos regionales
mesentéricos del omento son comunes; y se puede presentar
también la metdstasis.

En perros, el adenocarcinoma afecta mds frecuentemente
al intestino gruesoc y al duodeno.(23).

El diagndstico definitive de la neoplasia intestinal
es hecho por la biopsia intestinal. Las series de bario
puede detectar una obstruccién parcial. El prondstico ge-
neralmente es desfavorable, a causa de los margenes quirdr-
gicos y por la invasidn de los nddulos linfoides regionales.

La metistasis ha sido observada, la cual involucra el
higado, pulmones, nddulos linfiticos mesentéricos y regio-
nales y peritoneo. (11,46,61}.
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TUMORES METASTASICOS:

Aungue el intestino delgado puede tener una inmunidad
acrecentada a los tumores primarios, particularmente de
orlgen epitelial, es evidente que no posee la misma inmuni-
dad a los tumores metastdsicos; parece que estos afectan al
intestino delgado en mayor extensidn que al resto del trac-
to digestivo. No es segﬁrovsi esto indica una mayor suscep
tibilidad a los tumores metastisicos o simplemente puede
atribuirse a la mayor superficie del intestino delgado (9).

El tumor metastdsico mAs comédn del intestino delgado
es el melanoma, el cual puede crear méltiples tumores gque
originan obstruccidn, invaginacidn o hemorragia. El aspec-
to radioldgico de tumores intramurales miltiples debe suge-
rir esta afeccién. Generalmente se requiere la extirpacidn
quirtrgica de dichos tumores, debido a los'sintomas de obs-
truccidn (9,61).

Otros tumores que provocan metdstasis al intestino del
gado son los carcinomas de glandula mamaria y los seminomas.
Generalmente estas lesiones son fnicas y crean una infil-
tracidn intramural difusa, en vez de una masa polipoide.
Puede simular un adenocarcinoma constrictor anular (9).

Los tumores metastAsicos gque afectan al intestino del-
gado por extensidn directa, son los de los ovarios, rifones
y tumores de otras partes del tracto digestivo (9,61).



CONCLUSIONES:

Como ya se ha podido observar en este trabajo, existe
un gran nlmero de enfermedades no infecciosas del intestino
delgado que afectan a los perros; sin embargo no todas se
conocen con presicién, debido tal vez a las deficiencias en
el diagndstico, o bién al desconocimiento de la existencia
de dichos padecimientos; por tal motivo esta tesis trata de
dar una orientacién al mé&dico veterinario para considerar
estos padecimientos como causa de diarrea.

La importancia de las enfermedades infeccilosas y no
infecciosas del intestino delgado radica en ser uno de los
padecimientos ma&s comunes de los perros, con 1los que el c¢li
nico se ve implicado en su prdctica diaria.

Las causas no infecciosas de enfermedad intestinal mis
frecuentemente observadas son las enfermedades mecdnicas -
alimenticias, provocadas por cambios bruscos en la dieta,
ingestidn de alimento hechado a perder, o bien de material
extraflo indigerible que puede conllevar a una alteracidn in
testinal.

Otra causa no tan comin pero que si es observada en la
priActica, son las intususcepciones, las cuales son urgencias
quirldirgicas ya que comprometen considerablemente la vida del
paciente si no se atienden de manera inmediata.

Al sindrome de mala absorcidn no se le da la importancia
necesaria, ya que por lo comfin se deja como uno de los tl-
timos diagndsticos diferenciales o bién no es considerado;
al igual gque las enfermedades neopldsicas intestinales, las
cuales llegan a ser observadas muy poco Yy generalmente lo
son a través de examenes posmorten o© bién accidentalmente
en ciruglas abdominales. Estas dos Giltimas causas no se co-
nocen con presicidn, por las deficiencias en su diagnédstico,
aunque recientemente la medicina veterinaria cuenta con el
apoyo de la endoscopla, la ultrasonografia y ecosonografia.
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