Caso clinico de enfermedad inflamatoria intestinal idiopatica en Puma concolor

Trabajo de grado para optar por el titulo de Médico veterinario

Juan Carlos Uribe Lopera

Asesor
Santiago Monsalve Buriticé
M.v. z, Esp, M.sc, Dr.sc

Corporacién Universitaria Lasallista.
Facultad de ciencias agropecuarias
Medicina Veterinaria
Caldas-Antioquia
2021



Contenido
RESUIMEBN . e e et e e e e e eeaas 5
INTFOAUCCION ... e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeeenes 6
(@ 0T = (Y0 1= U 8
ODJELIVO GENEIAI ....ciiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeee e 8
ODbjJetiVOS ESPECITICOS .uvuuiiiiiii e e 8
1Y = T odo I {=To ] f [od o JEU OO UUPPPPPRPIRS 9
=T ] o T 1 = U SRR 9
SIGNOS CHINICOS .. 11
T EST o] o= 140 ] Lo o 1 - USSP 12
Inmunologia y microbiota del tracto intestinal ..........ccccccooviiiiiiiiiis 14
Relacion Flora intestinal/sistema inmunolOgiCo .........ccceevvvviiiiiiiiieeeeeeeeans 16
DIAGNOSTICO e 18
B2 1210 0= 0 o 21
o 0] 10 1= € o o P 22
=T o Lo ] g (=T [T oF= 1Y o LS 24
ST =T 1 = P 24
F N =10 0] =S £ 25
EXAMEN CHNICO covviiiiiii et e e e e e eeaans 25
Resultados de 1aboratOrio .......ccceccciiiiiiicc e 26
B = U= 1 0 =T 01 o TP 31
DT ESY o 0 =3 Ko ] o SRR 36
(0701 o Vol [V E=] T 0] o =TT 39

R O BN CIAS ..o e, 41



Lista de tablas

Tabla 1. Células de defensa del tracto digestivo............ccevieiiiiiiiiiiiiiiiie e 15
Tabla 2. Resefia del paciente.........coooooi oo 24
Tabla 3. Hemograma iNiCIal............ooooiii i 27
Tabla 4. QUIMICA SANQUINEEA .....ccoeeiiiiiiiiiiiie et e e e 28
Tabla 5. Cultivo + antiDiograma..........cooeuuiiiiiii e 28
Tabla 6. Resumen de reSultados ...........ooooeeeeieiieeeeee 29

Tabla 7. Tratamiento CroNOIOQICO ...........uuuiiiiiiieeei ittt ee e e 31



Lista de ilustraciones
llustracién 1. Sinergia para una correcta funcion gastrointestinal ............ccccccvvvvveeenen..

HUSEracion 2. GrafiCa 0@ PESOS.....ccciii ittt


file:///C:/Users/Juan%20Carlos/Downloads/Plantilla_APA_Lasallista_1.docx%23_Toc65061732
file:///C:/Users/Juan%20Carlos/Downloads/Plantilla_APA_Lasallista_1.docx%23_Toc65061733

Resumen

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), corresponde a diferentes patologias
inflamatorias del tracto gastrointestinal que tienen un origen multifactorial, con una gran
importancia en la clinica del paciente debido al deterioro severo de la calidad de vida
del mismo. Un ejemplar de puma (Puma concolor) perteneciente al Parque de la
Conservacion de la ciudad de Medellin, es tratado durante mas de un afio debido a
episodios de emesis persistentes, pérdida de peso progresiva y heces lientéricas. Con
ayuda de métodos diagnésticos fueron descartadas virosis como VIF
(inmunodeficiencia felina), VILEF (leucemia felina), CVF (Calicivirus felino), PIF
(Peritonitis infecciosa felina causada por Coronavirus felino), Panleucopenia felina,
parasitosis, patégenos bacterianos como Salmonella, Shigella, Campylobacter vy
Leptospira. Se realiza Histopatologia gastrica donde se evidencia Gastritis cronica en la
génesis del cuadro clinico, Ademas, con ayuda de ayudas diagnésticas como el
hemograma se ha podido evidenciar una leucocitosis marcada con predominio de
neutrdéfilos y linfocitos, con respecto a la quimica sanguinea se reporta Urea, BUN,
ALP, AST aumentados.

Palabras clave: Inflamatoria, felino, virus, ayuda diagnostica, histopatologia



Introduccién

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), es una patologia que se caracteriza
por una inflamacion focal o generalizada del tracto gastrointestinal causando diferentes
tipos de infiltrados inflamatorios que permiten darle una clasificacion a la Ell,
acompafado de alteraciones de la motilidad intestinal, que ocurre de manera idiopatica,
es decir, por una causa indeterminada o desconocida (Craven, Simpson, Ridyard, &
Chandler, 2004), donde los pacientes no responden de manera adecuada a los
tratamientos; se considera una enfermedad subdiagnosticada o de dificil diagndstico
debido a diversas causas, por ejemplo, el poco uso o disponibilidad de herramientas
diagnosticas como la endoscopia, acompafiada de biopsia e histopatologia de la
muestra obtenida (Oremburgo , 2007), ademas, de la falta de metodologias
diagnosticas apropiadas que permitan descartar un sin numero de enfermedades que
podrian confundirse con la Ell, debido a que los signos clinicos que genera son
altamente inespecificos como emesis, diarrea y pérdida de peso progresiva, llevando a
diagndésticos y tratamientos inadecuados.

Actualmente, no se ha logrado determinar la incidencia de la enfermedad debido
a su dificultad diagnostica, desconocimiento de la enfermedad (McCann, Ridyard, Else,
& Simpson, 2007), ademéas de la ausencia de estudios relacionados en animales
faunisticos en estado de cautiverio, que relacionen las condiciones de su entorno,
nutricionales, comportamentales, o incluso genéticas que puedan llegar hacer una
hipotesis en la aparicion de la enfermedad, por lo mismo, no existen pruebas que

relacionen el sexo o la edad del paciente con la presentacion de Ell.



Como consecuencia la recopilacion de informacion relacionada con la
enfermedad en pumas en cautiverio y la comparacion entre las diferentes instituciones
se ha vuelto una labor dificil, por lo que se en este trabajo se recurre a las fuentes
disponibles en felinos domésticos y se intenta relacionar los diversos factores en

comparacién con los animales silvestres que se encuentran en cautiverio.



Objetivos

Objetivo general

Resefiar un caso clinico de Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EIl) en un
ejemplar de puma - Puma Concolor - en el Parque de la Conservacion de la ciudad de
Medellin
Objetivos especificos

Ahondar en las posibles causas que pudiesen haber desencadenado la
enfermedad en un Puma Concolor, teniendo en cuenta su entorno, alimentacion e
historia clinica

Conocer los diferentes tratamientos y metodologia preventivas que pudiesen

servir para el tratamiento y prevencion de la enfermedad



Marco teorico

Etiologia

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), se podria considerar un sindrome, ya
que abarca una gran cantidad de afecciones o trastornos gastrointestinales de tipo
inflamatorio que suelen presentarse de manera cronica, afectando la mucosa y la
submucosa tanto del estdbmago, como del intestino delgado e intestino grueso
(Oremburgo , 2007), afecciones que se agrupan y clasifican de acuerdo con sus
caracteristicas histopatolégicas (Jergens, Moore, & Niyo, 1999) ; posee una etiologia
desconocida, cuyo diagnostico se basa en la confirmacion del estado inflamatorio en
algun éarea del tracto gastrointestinal sin una causa clara y determinada, ademas, de la
correlacién los signos clinicos gastrointestinales que persisten y no responden de
manera adecuada a los tratamientos instaurados (McCann, Ridyard, Else, & Simpson,
2007), sin embargo, se cree que su origen estd estrechamente relacionado con el
aumento de la permeabilidad intestinal, factores bacterianos intestinales, proteinas
dietarias y alteraciones de tipo inmunitario (Oremburgo , 2007), aceptandose que una
alteracion en la homeostasis del tejido linfoide asociado a mucosa (TLAM), es un factor
importante para el desarrollo de la enfermedad (Ortemberg, 2002). Tambien, se pueden
asociar factores genéticos, infecciones, parasitos, hipoxia, estrés, alteraciéon de la
permeabilidad de la mucosa, alergias de tipo alimentarias y por efectos secundarios de
algunos medicamentos (Craven, Simpson, Ridyard, & Chandler, 2004). Se han
generado hipdtesis en cuanto a una etiologia infecciosa, ya que recientemente se
encontré una respuesta a la enrofloxacina y se demostroé colonizacion intramucosal

selectiva con cepas de E. Coli (Simpson , 2008).
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La Ell se caracteriza por un infiltrado de células inflamatorias en la lamina propia
del tracto intestinal, como linfocitos, células plasmaticas, eosinoéfilos, macréfagos,
neutréfilos o combinaciones de estas células (Jergens A. , Moore, Haynes, & Miles,
1992), siendo asi, en la evaluacién histopatolégica, la nomenclatura citada en la
evaluacion diagnostica reflejara el tipo de célula predominante. (Sepulveda , y otros,
2008), siendo el mas comun el infiltrado linfoplasmocitico; en los felinos puede
aparecer una infiltracion masiva de eosindfilos en el tubo digestivo y en otros 6rganos
como parte del sindrome hipereosinofilico (Tams, 2005), aunque la presentacion de
eosinodfilos puede deberse también debido a episodios de alergia alimentaria o
parasitos (Sepulveda , y otros, 2008). El término Ell debe estar restringido solo a
aquellas formas de infiltracion inflamatoria intestinal en las cuales todas las posibles
etiologias de inflamacién han sido descartadas, y el término idiopéatico esté
correctamente establecido (Silvia, 2008). Los Hallazgos mas cominmente encontrados
a nivel histopatoldgico son:

e Enteritis/colitis linfocitica plasmocitica: Las lesiones morfologicas e
histolégicas se caracterizan por la alteracién del epitelio glandular de la mucosa

y del aumento del infiltrado celular de la misma por linfocitos y células

plasmaticas (Garcia, Rodriguez , Sainz, Mancho, & Rodriguez, 2007). También,

se puede apreciar eritema difuso o en parches, en casos graves puede tener un
aspecto edematoso, granular y friable o incluso presenciar ulceras. (Hernandez,

2006)

e Colitis croénica linfocitica plasmocitica: En este caso, se puede observar

hiperemia y friabilidad generalizada donde hay perdida de la integridad de la
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submucosa debido al infiltrado celular y el edema en la l[amina propia, también
se puede encontrar areas erosivas acompafiadas de hemorragia, y/o una alta
cantidad de moco (Hernandez, 2006). La colonoscopia se indica en pacientes
caninos con sospecha de enfermedad cronica del intestino grueso insensible a la
terapia dietética, antibacteriana o antihelmintica y en aquellos casos en los
cuales no se ha podido diagnosticar con otras pruebas. (Willard, 1999).

e Gastroenteritis eosinofilica: Suele estar acompafiada de alteraciones similares
a la enteritis y colitis linfociticas plasmociticos, encontrando friabilidad de la
mucosa gastrica, con pliegues engrosados y presencia de ulceras (Hernandez,
2006).

e Colitis histiocitica: Es frecuente encontrar Ulceras bien circunscritas. Los
granulomas eosinofilicos gastrointestinales pueden aparecer como masas que
semejan tumores y cuyas células dominantes son los eosinofilos (Hernandez,

2006).

Signos clinicos

La Ell se caracteriza por signos persistentes de enfermedad gastrointestinal que
se pueden presentar de manera diversa, puesto que depende de qué region y de que
organo en particular se encuentre afectado, aunque los signos mas comunes van
desde diarrea y vomito hasta pérdida de peso progresiva y polifagia (Guilford, 1996)
ademas se pueden encontrar otras signos secundarios como letargo, borborigmos,
dolor abdominal, hematoquecia, heces con moco y tenesmo (Sepulveda , y otros,
2008); en la actualidad la Ell es la causa mas comun de vomito y diarrea cronica en

animales de compafiia (Tams, 2005), sin embargo, es un reto diagnéstico para los
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médicos veterinarios debido al retraso en la implementacion de técnicas diagnosticas
adecuadas como la endoscopia, ademas, el diagndstico y la monitorizacién puede ser
dificil debido a que la enfermedad se caracteriza por periodos ciclicos de actividad
(McCann, Ridyard, Else, & Simpson, 2007).

El vémito es el signo que se presenta mas comunmente y puede presentarse por
largos periodos de tiempo, ya sea por meses, afios o de manera ocasional, (Hernandez
, 2005) estos episodios se presentan rara vez en forma de proyectil, pudiendo ser
trasparentes, espumosos, con contenido biliar o alimento (Tams, 2005). ElI vomito
puede suceder de inmediato o varias horas después de comer y rara vez presenta
sangre a no ser qué se produzcan erosiones o ulceraciones gastrointestinales (Tams,
2005). La diarrea crénica también es un signo que se presenta reiterativamente,
pudiéndose presentar sola o acompafiada de vomito y puede ser aguda o cronica,
siendo esta Udltima forma, la manera de mas comun presentacion teniendo una
respuesta muy baja a cambios dietarios o tratamientos instaurados (German, 2008). La
diarrea suele estar acompafiada de pérdida de peso, salvo las diarreas que se limitan a
una afeccién del colon que usualmente no afectan el apetito ni el estado de animo
(Londoiio, 2020). En los felinos pueden aparecer tendencias a ocultarse y falta de
interés en su medio (German, 2008).

Fisiopatologia

En la fisiopatologia de la Ell entran en juego tanto componentes celulares, como
moleculares que contribuyen al proceso inflamatorio de la mucosa y participan en la
modulacién de la respuesta inmunolégica (Jergens, Moore, & Niyo, 1999). Intervienen

factores celulares como los linfocitos B y T, células plasméaticas, macréfagos y células
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dendriticas, de alli, la importancia de estos infiltrados en la clasificacion de la
enfermedad, ademas actlan otros elementos celulares como la sustancia P y el
péptido intestinal vasoactivo, citocinas y mediadores inflamatorios (Jergens, Moore, &
Niyo, 1999).

Debido a los procesos inflamatorios propios de la Elll, se generan cambios en la
motilidad intestinal, aumentando las contracciones migratorias gigantes- CMG- las
cuales generan contracciones muy potentes que causan una disminucion en la luz
intestinal y propulsan rapida y fuertemente las secreciones pancreaticas, biliares e
intestinales en estado de ayuno, causando que el alimento no se digiera
adecuadamente debido no solo al paso rapido del mismo, sino también por lesion
directa sobre las células epiteliales, haciendo que el contacto con la mucosa no se de
en los tiempos necesarios para que se dé lugar la digestion y la absorcién,
aumentando su carga osmotica causando diarrea y calambres abdominales (Richter,
1989)

Ademas, se han planteado diversas hipo6tesis para la presentacion de Ell.
(Fiocchi, 1998) plantea que la Ell probablemente sea inmunomediada, y que factores
inmunolégicos, ambientales y genéticos contribuyan en su expresion.

Dentro de las hipétesis que se plantean, se incluye los posibles defectos, dafios,
o alteraciones en la integridad de la barrera epitelial de la mucosa, esto generando un
aumento en el paso de antigenos por el epitelio intestinal y, por tanto, aumentando la
exposicion inmune de los mismos (Kobayashi, Ohno, Uetsuka, & Nakashima, 2007).
Por otro lado, se asocia la perdida de la tolerancia inmunolégica a la microflora

bacteriana normal o a los antigenos alimentarios, lo que causaria un aumento en la
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respuesta inmunologica por parte de las células T en el microambiente intestinal hacia
la flora normal como si fueran agentes patdégenos (Baumgart, McVay, & Carding, 1998).
Es probable que los enterocitos también estén implicados en la inmunopatogenia de la
Ell, ya que pueden comportarse como ceélulas presentadoras de antigenos y las
interleucinas producidas por ellos durante la inflamacion aguda activan a los linfocitos
de la mucosa (Hausmann, y otros, 2002)

Los factores ambientales intraluminales incluyen antigenos microbianos y
alimentarios que estimulan muchos tipos de respuestas inmunolégicas causando
diferentes enfermedades intestinales inflamatorias, dados por una tolerancia antigénica
alterada (Elwood & Garden, 1999).

Inmunologia y microbiota del tracto intestinal

El intestino posee una extensa area de contacto o de superficie compuesta por
vellosidades, microvellosidades y criptas que favorecen la absorcion de nutrientes que
provienen principalmente de los alimentos, ademas de diferentes especies bacterianas
comensales que se alojan en la mucosa y facilitan los procesos asociados con la
nutricién; este es un factor determinante a la hora de generar respuestas apropiadas
dependiendo de la diferenciacion entre bacterias comensales y patégenas por parte
del sistema inmunolégico (Sepulveda , y otros, 2008). La respuesta inmune esta
mediada por tres tipos diferentes de células: Epiteliales especializadas o de Paneth
(CP), localizadas en la base de las criptas de lieberkihn; las epiteliales diferenciadas
de tipo M a lo largo del tracto digestivo y las células dendriticas (CD). Cada una de
ellas ejerce un papel especifico en la defensa contra patdgenos intestinales (Blanco,

1989).
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Tabla 1. Células de defensa del tracto digestivo

Célula Funcién

CP e |dentifican metabolitos de bacterias Gram-Positivas

e Secretan lisozimas, B y a defensinas y fosfolipasa A2 que

protegen células de las criptas

e Activan la secrecion de IL-8 que ejercer guimiotaxis para

leucocitos al sitio de infeccion

Células M  Reconocen patrones moleculares de patdégenos luminales, por

medio de receptores en la superficie apical como el TLR4

CDs Se distribuyen en tejidos linfoides asociados a mucosa, tales como

placas de Peyer, lamina propia y ganglios mesentéricos.

e Los CDs de la ldmina propia reconocen antigenos luminales.

e Los CDs de la mucosa intestinal promueven una respuesta de

tipo Th2, de caracteristica antiinflamatoria

Fuente: Inmunologia del tracto digestivo. Blanco, 1989

El epitelio intestinal posee una arquitectura especial con moléculas altamente
especificas sobre la superficie d ellos enterocitos, permitiendo la absorcion de una gran
cantidad de sustratos, manteniendo simultaneamente una funcion de barrera frente
agentes antigénicos, esta barrera epitelial esta compuesta por epitelio intestinal,

mucosa compuesta por glucoproteinas de mucina, y defensinas, ademas de otros
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péptidos antibacterianos o de reparacion (Alarcon, Gonzélez, & Castro, 2016).
Tambien, contiene altas concentraciones de IgA secretora que es producida por células
plasmaticas de las placas de peyes y en la lamina propia, esta inmunoglobulina
favorece la estabilidad y la tolerancia de la microbiota intestinal normal, asi como, la
neutralizacion de patdégenos invasores (Alarcon, Gonzalez, & Castro, 2016).

Las células dendriticas también cumplen un papel clave en el mantenimiento de
la IgA luminal y la induccion del desarrollo de las células T reguladoras (Powrie, 1995),
estas células cumplen una funcion de scanner, monitoreando constantemente el
microambiente intestinal buscando mantener el equilibrio y la tolerancia inmunolégica a
la microbiota intestinal durante la respuesta inmune a agentes patégenos conduciendo
a una respuesta mediada por la secreciéon de IL-12, y de una respuesta Thl, o por la
secrecion de la IL-10 y una respuesta Th2 (Alarcén, Gonzélez, & Castro, 2016). Segun
lo anterior, cualquier causal que pudiese generar un desbalance entre en la microbiota
intestinal, puede ser un factor para el posterior desarrollo de enfermedad inflamatoria
intestinal.
Relacion Flora intestinal/sistema inmunologico

La flora intestinal juega un papel muy importante en la patogenia de las Ell,
debido a que tienen una funcién relevante en el desarrollo del sistema inmunoldgico del
paciente. Sus principales funciones incluyen actividades metabodlicas como la
produccion de acidos grasos de cadena corta y efectos troficos en el epitelio intestinal
por lo que ayudan y favorecen la absorcion de nutrientes, ademas, contribuyen a
fortalecer la funcidon del sistema inmunologico protegiendo al huésped de

microorganismos patogenos (Pibot, Biourge, & Elliott, 2006).
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La microflora intestinal influye también en la expresion genética de las células
presentadoras de antigenos en el intestino; por lo tanto, las bacterias intestinales
pueden ser Utiles en la promocion de la salud (Pibot, Biourge, & Elliott, 2006). El
desarrollo de gastroenteritis infecciosas, especialmente producidas por Campylobacter
y Salmonella, ha sido estrechamente vinculada con el posterior desarrollo de ElI.
Asimismo, pacientes pediatricos con Ell mostraron un aumento de bacterias patdégenas
0 una disminucién en la cantidad de flora comensal en el intestino, concluyendo que el
desbalance o los efectos adversos sobre la flora comensal ayuda a la persistencia de
bacterias patégenas en el intestino que podrian facilitar el desarrollo de Ell. (Sepulveda
, y otros, 2008).

Desde el punto de vista de la interaccion entre la inmunologia y la genética, se
ha sugerido que existe cierta predisposicidbn genética de algunos individuos a
desarrollar Ell, la cual estaria relacionada con una inadecuada respuesta inmunoldgica
frente a la microflora comensal debido a polimorfismos en varios genes que participan
en la respuesta inmune innata en pacientes que desarrollan EIll; uno de éstos
corresponde a las variantes alélicas del receptor NOD2/CARD15, perteneciente a una
superfamilia de genes localizados en el cromosoma 16, y que se expresa

principalmente en monocitos, CDs, epitelio intestinal y CP (Sepulveda , y otros, 2008).
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llustracién 1. Sinergia para una correcta funcidén gastrointestinal

/// \\
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// \\ // \\
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llustracién 1. En la actualidad se habla de la sinergia que debe existir entre tres
componentes principales para lograr una correcta funcién gastrointestinal, estos
incluyen, epitelio intestinal, sistema inmune y microbiota (Alarcon, Gonzélez, & Castro,
2016).
Diagnostico

La EIll, se diagnostica mediante pruebas complementarias como las biopsias
gastrointestinales obtenidas con ayuda de procedimientos endoscépicos, ya sea del
estébmago, intestino delgado y colon (German, 2008), como la posterior histopatologia
de la muestra obtenida y la clasificacion segun la presencia de células inflamatorias
que alli se encuentren, sin embargo, la presencia de infiltrados inflamatorios pueden
ser ocasionados por agentes causales u otros factores identificables por lo que deben
descartarse estas posibilidades (German, 2008); los infiltrados de células inflamatorias

en general son mixtos y se clasifican en leves moderados o graves segun intensidad y
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capas de tejido involucradas, la presencia o no de atrofia de vellosidades, deformacion
glandular y zonas de necrosis o fibrosis (Wilcock, 1992).

Existen patrones histopatolégicos que ocurren en las enfermedades
inflamatorias en las diferentes porciones del tracto gastrointestinal, incluyendo el tipo de
infiltrados inflamatorios con un solo tipo de células o mixtos, ya sea dado por
neutrofilos, eosindfilos, linfocitos, plasmociticos o granulomatosos, ademas de atrofia
de las vellosidades, fusion o colapso de las criptas, distribucion de las lesiones
(focalizadas o generalizadas, superficiales o profundad) y la severidad de la lesion que
puede ser leve, moderada o severa , engrosamiento de la mucosa (Hernandez ,
Hallazgos endoscopicos e histologicos en procedimientos de duodenoscopia vy
colonoscopia , 2005). Los neutréfilos no se encuentran comunmente en la mucosa del
intestino delgado de pacientes con Ell, pero cuando estan presentes podrian indicar
una respuesta a componentes microbianos de la luz intestinal (Hernandez, 2006). El
hallazgo mas frecuente es la enteritis linfocitica-plasmocitica que puede confundirse
histolégicamente con linfomas o linfosarcomas, principalmente en muestras tomadas
por endoscopia al no ser de espesor completo, por ejemplo, en el linfoma se generan
cambios severos en la arquitectura intestinal con un efecto transmural, por lo que es
necesarias muestras de espesor completo para lograr diferenciarlos. (Wilcock, 1992).

Para el diagnostico de EIll, es entonces necesario identificar los posibles
diagnosticos diferenciales que pudiesen estar afectando al paciente, y descartarlos
mediante un proceso diagnostico riguroso que implica analisis hematolégicos
completos donde podemos encontrar una anemia no regenerativa leve o moderada,

leucocitosis, o eosinofilia en casos de enteritis eosinofilica y sindrome hipereosinofilico
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en felinos, ademas, podemos encontrar hipoproteinemia causada por alteraciones en el
epitelio intestinal, se pueden realizar también perfiles bioquimicos donde podemos
encontrar deficiencias de folato y cobalamina, uroandlisis, coprolégicos seriados vy
coprocultivos (German, 2008). Como métodos complementarios se pueden realizar
radiografias simples y contrastadas, y ultrasonografias que, aunque no son especificas
para el diagndstico de Ell, si permite descartar otros procesos durante el desarrollo del
plan diagnéstico. Sin duda alguna, la endoscopia digestiva mas biopsia para analisis
histopatolégico es el conjunto de técnicas diagndésticas por excelencia para el
diagndstico de Ell, debido a que es un proceso poco invasivo y permite la visualizacién
y descripcion de diversas lesiones distribuidas a lo largo del tracto gastrointestinal
(Herndndez, 2008), que de manera general se pueden encontrar diferentes grados de
eritema que pueden verse desde parches focalizados o de manera difusa, ademas se
pueden visualizar apariencias granulares y friables; también, erosiones y ulceraciones,
logrando tomar mudltiples biopsias de 2- 3 mm de espesor en poco tiempo (Mansell &
Willard, 2003); una de sus desventajas es la imposibilidad de acceder al yeyuno,
ademas se limita a detectar infiltraciones en la mucosa y submucosa (Moore, 2003), sin
embargo, existe la posibilidad de obtener biopsias de espesor completo a través de la
exploracion por laparotomia exploratoria. (Rudorf, Van Schaik, brown , Barr, & Hall,
2005).

La obtencién de biopsias se pueden realizar por medio de procedimientos
quirdrgicos a través de laparotomia exploratoria; se utiliza debido a la sospecha de
lesiones ubicadas en zonas de dificil acceso para ser realizadas por endoscopia

(Wilcock, 1992) por ejemplo, yeyuno; procedimientos como la gastronomia y la
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enterotomia permiten tomar biopsias de espesor completo 4-5 mm (Wilcock, 1992),
teniendo en cuenta toda las precauciones durante una cirugia gastrointestinal y asi
evitar contaminacion y resecacion de las visceras, estas muestras se realizan en forma
de ojal en el borde antimesenterico en el caso de la enterotomia y la realizacion del
cierre empleando suturas continuas o puntos simples separados (Wilcock, 1992).
Tratamiento

El tratamiento para la Ell puede ser un desafio en su implantacion, ya que, la
tolerancia a ciertos alimentos y medicamentos puede variar entre individuos, ademas,
es necesario realizar ajustes dependiendo de la evolucion del paciente; los cambios
dietarios son uno de los factores mas importantes para el control de la enfermedad en
curso, este cambio dietario, involucra dietas noveles, es decir, dietas que el individuo
nunca haya consumido con anterioridad, e involucra diversas fuentes proteicas
principalmente con una alta digestibilidad e hipoalergénicas (Javier & M, 2014), que en
casos leves puede significar la resolucion del cuadro clinico, y en casos graves solo es
una parte del plan terapéutico (Londofio, 2020); es por ello, que es de vital importancia
realizar una historia clinica completa que, ademas, (Tams, 2005) incluya todos los
alimentos consumidos por el paciente.

En casos donde el paciente no responda al cambio alimenticio por dietas
noveles o hipoalergénicas, el uso de proteinas hidrolizadas también es indicado
(CAVE, 2006) en las cuales, las largas cadenas de aminoacidos han sido fragmentadas
en péptidos y/o aminoacidos libres con el Unico objetivo de facilitar su asimilacion a
nivel intestinal y disminuye la posibilidad de generar reacciones alérgicas (Parnell,

2008). Es importante mencionar que todo cambio dietario que se incluya dentro del
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plan terapéutico se debe instaurar de manera gradual con su alimentacion habitual, un
cambio subito, puede agravar el cuadro clinico (Londofio, 2020).

Ademas del tratamiento dietario, un tratamiento integral busca controlar la
signologia que presenta el paciente (Londofio, 2020), la prescripcion de antibioticos
como el metronidazol, debido a que agentes bacterianos y protozoarios, pueden ser
parte de la patogenia de la enfermedad; el uso de corticosteroides como la
prednisolona por 2-4 semanas para disminuir la inflamacion en caso de gravedad,
ademas del uso de antieméticos, los pacientes con Ell que no respondan al tratamiento
implementado, debe ser reevaluado; ademas, debido a los dafios que se presentan a
nivel intestinal a causa de los procesos inflamatorios y del desbalance de la microbiota
comensal con la respuesta inmunoldgica, se es necesario suplementar la
cianocobalamina (Vit. B12) debido a que se es sintetizada activamente por un gran
namero de estas comensales (Forrellat, Gomez, & Gautier, 1999).

El uso de probioticos, es controversial, y se encuentra en estudios, sin embargo,
la administracion de prebidticos puede favorecer el crecimiento de la flora intestinal
benéfica y forman parte de la composicion habitual de dietas para problemas digestivos
(Sepulveda , y otros, 2008).

La respuesta a los tratamientos que se empleen también es una ayuda para
corroborar el diagnostico (Londofio, 2020).

Pronostico

El prondstico de la Ell depende en gran medida de un diagndstico certero y

oportuno, procurando un control adecuado de los signos clinicos y otorgando una mejor

calidad de vida. En los casos mas leves y/o oportunamente diagnosticados suele
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resolverse de manera adecuada con unas cuantas semanas de tratamiento (Londofio,
2020), sin embargo, en los casos graves y/o crénicos puede que no haya una
respuesta positiva al tratamiento, por agresivo que este sea, tendiendo a complicarse el

cuadro clinico (Londofio, 2020)



Reporte de caso

Resefia

Tabla 2. Resefa del paciente

Paciente: Reina

Nombre cientifico: Puma concolor
Propietario: Parque de la conservacion

Seccion: Felinos

Etapa fisioldgica: Adulto

Sexo: Hembra

Estado reproductivo: Esterilizada
Peso: 19.6 Kg

Fuente: Historia Clinica Parque de la Conservacién, 2020

llustracion 2. Gréfica de pesos

35

30

25

20

15

10

feb. 03, oct. 26, ene. 10, ene. 28, mar. 05, abr. 04, may. 25, jul. 20, ago. 31, ene. 04, ene. 11, jul. 13,
2017 2018 2019 2019 2019 2019 2019 2019 2019 2020 2020 2020

Fuente: Historia Clinica Parque de la Conservacion, 2020

24



25

Anamnesis

Desde el 03/02/2019 el cuidador de la seccion de felinos del Parque de la
Conservacion de la ciudad de Medellin reporta cuadro clinico con episodios de emesis
posterior a la alimentacion y en episodios aislados, ademéas de diarrea lientérica,
pérdida de peso progresiva y debilidad, en el paciente Puma concolor, con nombre de
caza- Reina- Perteneciente al Parque de la Conservacién de la ciudad de Medellin,
cuadro clinico que tuvo con un periodo de evolucién mayor a un afio; donde se le fue
instaurado diferentes tratamientos, desde cambios de dietarios, hasta farmacolégicos,
mostrando mejorias transitorias, sin embargo, su cuadro clinico empeora y después de
mas de un afio de tratamiento sin resultados favorables, se procede a realizar la
eutanasia por calidad de vida con aval del comité de ética.
Examen clinico

Durante el periodo evolutivo del cuadro clinico y con ayuda de restriccion fisico-
quimica se realizan en diferentes ocasiones la valoracion del paciente, encontrando
variables que se presentaron de manera constante con tendencia a la involucién del
signo evaluado, es decir, durante cada procedimiento evaluativo, que ademas, implica
un periodo de estrés marcado pre- contencién y pos- contencién , pudiendo agravar de
manera transitoria los cuadros que presenta el paciente; se encontré6 levemente
anoréxico en el inicio del cuadro clinico, para finalmente terminar siendo un paciente
completamente anoréxico, y como consecuencia, una tendencia a la baja de peso y por
tanto de la condicion corporal bastante marcada, sin embargo, durante cada proceso
evaluativo se descartan organomegalias con ayuda de diferentes técnicas diagnosticas

incluyendo la palpacion, ademas de que en ningin momento se encontré distencion
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abdominal. En el curso evaluativo se encuentra como hallazgo accidental con ayuda de
ecografia en la cual se evidencia posible quiste ovarico o foliculo preovulatorio,
ademas, se realiza colecta uterina, donde se recolecta contenido purulento, por lo que
se realiza estudio histopatoloégico encontrando una inflamacion cronica activa de
endometrio y miometrio, posteriormente se realiza ovariohisterectomia y se resuelve el
caso.

El dltimo examen clinico general revela un paciente adinamico, con un estado
comportamental deprimido, una condicion corporal 2.5/5, temperatura de 36.3°C,
Frecuencia cardiaca (FC) de 165 Ipm, Frecuencia respiratoria (FR) de 25 rpm, un
tiempo de llenado capilar de 2” y mucosas bien perfundidas: rosadas, humedad vy
brillantes (RHB).Sin presencia de nodulos linfaticos reactivos, Ademas, presenta lesion
en el lecho ungueal de la falange #2 del miembro anterior derecho (MAD), sin fracturas
o luxaciones, durante el procedimiento no se auscultan arritmias, soplos o alguna
alteracion cardiovascular, igualmente, no se observan signos de enfermedad
respiratoria, estertores, estridores o procesos obstructivos con paso de aire limpio en
vias respiratorias altas y pulmonares.

Durante la evolucién del cuadro clinico fueron considerados como diagnésticos
diferenciales: Piometra, Hidrometra, mucometra, enfermedad inflamatoria intestinal,
infeccidn por salmonella, shigella, parasitos intestinales, gastritis crénica, infeccién por
Panleucopenia, Mycoplasma, Leptospira, linfoma.

Resultados de laboratorio
A continuacion, se anexan los ultimos resultados de ayudas diagnosticas

realizadas, o que tuvieron alguna importancia clinica durante el curso evaluativo. Cabe
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mencionar, que algunos de los resultados no fueron anexados a la historia clinica, por

lo que solo contamos con la observacion realizada en la misma.

Tabla 3. Hemograma inicial

Recuento de eritrocitos Resultado Unidad Valor de
referencia
Recuento de eritrocitos 7.72 x10'2/L  5.0-10-0
Hemoglobina 12.8 g/di 8.0-15.0
Hematocrito 40.8 % 24.0-45.0
VCM 52.9 fl 39.0-55.0
HCM 16.5 Ppg 13.0-18.0
CHCM 31.3 g/dl 30.0-35.0
Recuento de plaquetas 51.6 x10°/L  300- 500
Recuento manual de plaquetas 650 x10°/L
Recuento de leucocitos 313 x10°L  5.5-19.5
Neutrofilos 85.7 % 35.0-75.0
Eosindfilos 1.7 % 2.0-12.0
Bandas 0 % 0.0-3.0

Linfocitos 9.2 % 20.0-55.0



Monocitos 34 % 1.0-4.0
Neutrdfilos (absoluto) 26.8 x10°L  3.3-10.0
Eosinofilos (absoluto) 0.5 x10°L  0.1-25
Bandas (absoluto) 0 x10°L  0.0-0.3
Linfocitos (absoluto) 2.9 x10°L  1.0-45
Monocitos (absoluto) 1.0 x10°L  0.1-0.7
Proteinas plasméticas g/L 54.0-78.0

Fuente: Historia Clinica Parque de la Conservacién, 2020
Tabla 4. Quimica sanguinea
Analito Resultado Valor de referencia
ALT 12 16-49 U/L
AST 32 13- 41 UL
GGT Suero: 22.7 2-9 UL

Orina: 10.35

ALP 29.5 3-29 U/L
BUN 34.7 15-29 mg/d
Creatinina sérica 2.23 0.6 -1.8 mg/dl

Fuente: Historia Clinica Parque de la Conservacion, 2020

Tabla 5. Cultivo + antibiograma

Cultivo + antibiograma de materia Resultado
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fecal (Manual)

Tipo de muestra Hisopado
Microorganismo aislado No se obtiene crecimiento

Salmonella ni shigella

Antibidticos N/A
Pruebas de susceptibilidad N/A
Resistencias intrinsecas N/A

de

Fuente: Historia Clinica Parque de la Conservacién, 2020

Tabla 6. Resumen de resultados

Ultimas pruebas y resultados

Serologias e S2: Negativo- (Bajos niveles de Acs ya sea por
vacunacion o inmunidad adecuada) para Calicivirus y
Panleucopenia
e 1:100: Leptospira icterohemorragica

e 1:100: Leptospira bratislava

Antibiograma  de Negativo para salmonella y Shigella
materia fecal
Hemoleucograma  Resultados del altimo hemograma realizado:
e Anemia
e Hematocrito disminuido
e Leucocitosis marcada con predominio de neutrofilos

(+++)

29
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Linfocitosis

Microcitos (++++)

Quimica Resultados de la dltima quimica sanguinea realizada:

Sanguinea

Coprologicos °

Urea, BUN, ALP, AST, GGT aumentados

Huevos de Ancylostoma (+) en los primeros resultados
de laboratorio realizados (Infeccién se resuelve sin
complicaciones)

Moco (+++)

Se realizaron y reportaron mas examenes coproldgicos

donde no se observaron pardsitos intestinales en las

muestras analizadas.

Ecografia Engrosamiento de las paredes estomacales 3mm, con

dilatacion duodenal

Anotaciones °
relevantes °
encontradas a e

nivel macroscépico e

en la Necropsia °

Mucosas ictéricas

Mucosa gastrica ictérica

Intestino delgado con focos eritematosos
Focos isquémicos en pulmén/ Edema pulmonar
Esplenomegalia

Medula renal pélida

Fuente: Historia Clinica Parque de la Conservacién, 2020
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Tratamiento

A continuacién, se muestra cronoldgicamente el tratamiento instaurado al
paciente durante curso de la enfermedad hasta el momento en que se realiza el
procedimiento de eutanasia.

Tabla 7. Tratamiento cronolégico

Fecha Tratamiento Dosis total Duracion

02/01/2019 DIP® suspension  ------ 10 dias
Tramadol Oral 0.9 ml 3 dias
Metoclopramida 2.5ml 5 dias
gotas

04/01/2019 Enrofloxacina 2.3 ml 7 dias
Ranitidina 5 dias

(+) tratamiento
instaurado
13/01/20109:
Dias de alimentacion: lunes, martes, miércoles, jueves, sabado, domingo.

Alimentacion: Carne equina, bovina o pollo (3000 grs), Calcio (10 grs)

15/01/2019 Ondansetron BID Indefinido
19/01/2019 Dexametasona 2.8 ml 3 dias
Ranitidina 1.6 mi 5 dias

(+)  Tratamiento
instaurado O

Se extiende por 4 dias mas la Dexametasona



26/01/2019

30/01/2019

04/02/2019

07/02/2019

09/02/2019

10/02/2019- Se continua con Dexametasona por 9 dias mas

18/02/2019

19/02/2019

Desmonte de
Dexametasona
(+) Tratamiento
instaurado O
Desmonte de
Dexametasona
(+)  Tratamiento
instaurado O
Ranitidina

(+)  Tratamiento
instaurado O

Dexametasona

Cambio de dieta- Codorniz a conejo

1.4 ml

0.7 ml

1.6 mi

5.7 ml

Se suspende Ondansetron

Desmonte de

2.8 ml

4 dias

3 dias

5 dias

3 dias

Cambio de dieta

favorece el
cuadro, sin
presentar

episodios de

emesis hasta el
22/02/2019 (13

dias)

5 dias
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Dexametasona
Ranitidina 1.6 ml

24/02/2019 Desmonte de 1.4 ml
Dexametasona

28/02/2019 Cambio de dieta carne equina y pollo a
conejo

Desmontes de Dexametasona (0.7 ml)

5 dias

4 dias

Cambio de dieta

favorece el
cuadro, sin
presentar

episodios de

emesis hasta el

13/03/2019 (13

dias) donde
presenta 2
episodios de
vomito.
13 dias

Dias de alimentacion: martes, miércoles, jueves, viernes, sabado, domingo

Alimentacion: Carne equina (3000 grs), Pollo (2750 grs), Conejo (2000 grs)

13/03/2019 Se elimina la carne equina de la dieta y

continua con pollo y conejo

Cambio de dieta
favorece el
cuadro, sin

presentar

33



Termina tratamiento hasta tener
resultados de nuevas pruebas
diagndésticas.

09/04/2019 Ganapen® 2.3 ml

Ranitidina 1.7 mi
Metoclopramida 2.5 ml

Se continua con ranitidina por tiempo indefinido

16/04/2019 Cambio de 2.5ml
metoclopramida a
Cerenia®

11/06/2019 DIP® suspension =~ --------
(+)  Tratamiento
instaurado C

13/06/2019 Convenia® 3.2ml

Complemil® 5 ml en agua de

bebida de bebida

episodios de
emesis hasta el
21/03/2019 (8

dias)

3 aplicaciones con
un intervalo de 72
horas c/u

5 dias

Indefinido

Indefinido

10 dias

2 aplicaciones
(Repetir en 14

dias)
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(+) Tratamiento
instaurado

C®+D®

10 dias

Dias de alimentacion: lunes, martes, miércoles, jueves, sabado, domingo

Alimentacion: Pollo pernil (1375 grs), pollo pechuga (1375 grs)

04/09/2019

29/10/2019

10/04/2020

20/04/2020

30/04/2020

Paciente continua con heces lientéricas y comienza a tener

episodios de vomito con alimento sin digerir

Se suspende ranitidina

(+) Tratamiento instaurado C®

Prednisolona
(+)  Tratamiento
instaurado C®
Desmonte de
prednisolona
(+)  Tratamiento
instaurado C®
Desmonte de
prednisolona
(+)  Tratamiento

instaurado C®

5 tabletas

2.5 tabletas

1.25 tabletas

10 dias

10 dias

10 dias

Fuente: Historia Clinica Parque de la Conservacion, 2020
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Discusion

De acuerdo a los hallazgos obtenidos durante el cuadro clinico del paciente,
fueron descartadas diversas patologias que debido a la signologia que presentaba
podrian confundirse y por tanto actuar como diagnosticos diferenciales, sin embargo,
dentro del plan diagndstico, en ningdn momento se consider6 el linfoma como un
diferencial, siendo esta patologia, una de las mas importantes a tener en cuenta, ya
que segun (Bobadilla, 2017), por su patogenia, hallazgos, y signos clinicos que van
desde vomito, diarrea, anorexia, engrosamiento de las paredes intestinales y pérdida
de peso progresiva, podria confundirse con Ell, es por ello que debe ser una patologia
a consideracion a la hora de realizar un diagnostico definitivo ademas porque su
tratamiento y pronostico son muy diferentes. Por otro lado, segun (Ganzéles , Scocco,
& Estepa , 2019), puede existir la posibilidad de desarrollar linfoma de Hodgkin como
consecuencia de una Ell o a los tratamientos que son utilizados para la misma,
principalmente los agentes anti-TNF-a; (Carrasco, 2013) describe que cuando la Ell es
grave y cronica y el linfoma intestinal aparece de forma difusa, este diagndstico no
siempre resulta sencillo, especialmente en biopsias endoscopicas, por lo que, se han
planteado diagndsticos complementarios como lo son el inmunofenotipo, el cual, es
una caracterizacion inmunolégica de poblaciones y subpoblaciones celulares (Macias,
2017). el indice de proliferacion celular Ki-67 y las técnicas de PCR para clonalidad de
linfocitos T para realizar un diagnostico diferencial de ambas enfermedades, de manera
complementaria. (Nelson & Couto, 2012) hacen mencion, sobre la relacion y la
prevalencia que existe entre la presentacion de un linfoma y la infeccion por FelV,

donde inicialmente se consideraba que un 70% de los felinos con linfoma tenian una
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infeccidon activa por el virus de la leucemia felina, a su vez, los gatos jévenes con
linfoma suelen ser positivos a FeLV, y los mayores tienden a la negatividad.

En el caso de reina, el cuadro inicia de forma aguda, y debido a que nunca se
realizd un diagnéstico definitivo, no se realiz6 un tratamiento eficaz, llevando a la
cronicidad y posteriormente al deterioro significativo de la salud del paciente. Esto
corrobora las anotaciones de literatura que se tuvieron en cuenta en la realizacion de
este trabajo, donde recalcan que es una patologia subdiagnosticada y que, debido al
desconocimiento, falta de recursos o simplemente debido a la disponibilidad de las
ayudas diagnésticas no se llega a un diagnéstico final adecuado. Por otro lado, la
ausencia de reportes de fauna silvestre en cautiverio evidencia aiin mas, la dificulta que
se posee para un diagnostico certero.

Segun (Crespo, Camara, & Buendia , 2015) los primeros pasos para llegar al
diagndéstico definitivo de la Ell consiste en descartar las patologias mas frecuentes que
provocan inflamacién intestinal, es por ello que se realizan pruebas que descarten
patologias virales, bacterianas, parasitolégicas e incluso alimenticias, con ayuda de
ecografias, hemogramas y coproldgicos; durante el caso clinico del autor la ecografia
no revel6 cambios o alteraciones estructurales de las paredes del tracto gastrointestinal
ni presencia de ganglios linfaticos mesentéricos reactivos, Reina, por otro lado mostré
un engrosamiento de las paredes estomacales de 3mm con dilatacién duodenal, por lo
gue se puede concluir un proceso inflamatorio de la zona, en el hemograma del autor
se evidencia una leve leucocitosis con neutrofilia, linfocitosis, monocitosis y eosinofilia,
como también ocurre en el caso de reina donde se encuentra una leucocitosis marcada

con predominio de neutréfilos (+++) que confirman a su vez, un proceso inflamatorio.
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En la evaluacion de la quimica sanguinea se encuentran valores de Urea 'y BUN
aumentados, que relacionamos con causas prerrenales como resultado de muchas
causas asociadas como por ejemplo un proceso de deshidratacion, y de un posible
sangrado gastrointestinal por los procesos inflamatorios que venia presentando dado a
la presunta Ell, ademas, de un tiempo prolongado de inanicion (Nufiez, 2007). Tambien
se presenta las enzimas ALP, AST aumentados que indican un signo claro de
alteracién hepética que podemos relacionar con los hallazgos durante la necropsia
como la ictericia a nivel de las mucosas del tracto gastrointestinal con mayor
predominio en la porcion anterior del mismo, también pudiendo corroborar el origen
hepéatico de las enzimas principalmente de la fosfatasa alcalina, por la elevacién de la
GGT (Nuiiez, 2007), sin embargo, no se encuentra evidencias de cirrosis,
obstrucciones, fibrosis o alteraciones macroscépicas propias del higado durante la
evaluacion ecogréfica.

Segun Wilcock (1992) los infiltrados de células inflamatorias que se pueden
conocer son de tipo mixto, mediante la realizacion de la exploracién endoscopica y
estudio histopatolégico por biopsia intestinal la cual es considerada la prueba gold
standard, que no se realiz6 en el caso clinico de Reina, por lo que a pesar de haber
sido descartadas un gran numero de patologias, tampoco fue posible diagnosticar de
manera definitiva la enfermedad, ademas, de que el animal no se encontraba en
condiciones estables y dado que no se realizan examenes prequirurgicos para realizar
un protocolo anestésico exitoso debido a la ausencia de condicionamiento operante

gue podria resultar en un peligro a la manipulacion.
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Un plan diagnéstico completo y oportuno, es de vital importancia y hace la
diferencia entre el control o cura de la enfermedad otorgando una calidad de vida
adecuada al paciente y el deterioro continuo que finalmente llevara a la muerte al
mismo. Ya que un tratamiento eficaz, depende de un diagnostico oportuno. Sin
embargo, los escasos recursos econémicos o voluntad administrativa, en los centros de
tenencia de fauna en cautiverio como zooldgicos, CAV'S etc, complican en mayor
medida llegar a un caso ideal.

El tratamiento farmacoldgico instaurado durante el curso de la enfermedad,
demostrd una poca respuesta a los mismos, ya que en ningdn momento, se muestra
mejoria, salvd durante los cambios de dieta, mostrando mejorias transitorias en un
periodo de tiempo, que ademas, se va disminuyendo a medida que se van realizando
los cambios, esto podria ser causado principalmente, debido a que la introduccion de
dietas noveles, es pobre, y en el cambio dietario, solo se rotaron y combinaron las
proteinas que tenian disponibles, es por ello, que al final, no se cumplié estrictamente
con la introduccion de dieta que nunca hubiesen consumido, anotacion especialmente
importante citada durante el desarrollo de este trabajo, para ser un tratamiento
adecuado. Tambien podriamos asociar estos cambios dietarios como una posible
etiologia de ElI.

Conclusiones

La enfermedad inflamatoria intestinal podria ser una causal que se presente
comunmente en animales de cautiverio, causando vomito y diarrea cronica, y con ellos,
un sin numero de agravantes como consecuencia, cuya causa es desconocida, sin

embargo, se podrian asociar e identificar mdultiples variables que podrian estar
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involucrados en la presentacion de la enfermedad, desde la nutricion como un punto de
manejo considerablemente débil en animales en cautiverio debido a la complejidad en
su correcta administracion, ya sea por razones econdmicas, disponibilidad de los
alimentos propiamente dichos, o desconocimiento de la biologia propia de cada
individuo, hasta elevados factores de estrés a los que estan expuestos los individuos
con estas caracteristicas, causando una brecha considerable de vulnerabilidad en la
presentacion de enfermedades de tipo gastrointestinales, lo que ademas, genera una
mayor complejidad en el diagnostico oportuno y correcto de la enfermedad debido a la
cantidad excesiva de enfermedades que podrian causarse y el descarte de cada una
de ellas en un efectivo plan diagndstico, volviéndose tal vez, una enfermedad altamente
subdiagnosticada y/o mal diagnosticada.

En general, las modificaciones dietarias en sinergia con tratamientos
farmacoldgicos segun la signologia que presenta el paciente, es una de las mejores
maneras de generar un control de la enfermedad oportunamente, acompafada de un
diagnostico oportuno por medio de la endoscopia digestiva seguido de biopsia e
histopatologia, que permitan ejercer un tratamiento oportuno y estricto de acuerdo a las

caracteristicas del paciente.
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