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Glosario

Ell: enfermedad inflamatoria intestinal.

IBD: enfermedad inflamatoria intestinal.

ECOP: Examen clinico orientado a problemas.

GALT: Tejido linfoide asociado al intestino.

IG: Inmunoglobulina G.

IA: Inmunoglobulina A.

APS: Células presentadoras de antigenos.

THL1: Linfocitos T helper 1

TH2: Linfocitos T helper 2

IL1: Interleucina 1

IL2: Interleucina 2.

IL3: Interleucina 3.

TNFa: Factor de necrosis tumoral alfa.

CIBDAI: indice de actividad clinica de la IBD.

Mg: Miligramos.

MI: Mililitro.

Kg: Kilogramo.



Lpm: Latidos por minuto.

Rpm: Respiraciones por minuto.

Seg: Segundos.

IV: Intravenosa.

SC: subcutaneo.



Resumen

La diarrea crénica en el perro puede ser visto como un reto diagndstico, gracias a
las mudltiples etiologias que puede llegar a tener. Entre esas, resalta la enfermedad
inflamatoria intestinal, la cual a través del tiempo, ha ganado importancia en la clinica
diaria de las veterinarias. Aun asi puede ser que su presencia no sea tan alta, en

comparacion con el resto de causas de diarrea en el perro (Sainz, 2013).

La enfermedad inflamatoria intestinal se considera un conjunto de patologias de
curso inflamatorio crénico cuya etiologia es idiopatica y pueden llegar a afectar diferentes
zonas del tracto digestivo. Los signos clinicos, como son el vomito, diarrea, pérdida de
peso o alteraciones en el apetito, se deben a los procesos inflamatorios e infiltrados
celulares en la mucosa que dan lugar a una disfuncion de los enterocitos. El proceso
inflamatorio se denomina sobre la base del tipo de infiltrado predominante presente en
la ldmina propia, entre los que se encuentran, por orden de frecuencia, enteritis
linfoplasmocitaria, que se caracteriza por la presencia de linfocitos y células plasméticas;
enteritis eosinofilica, cuyo infiltrado esta compuesto por eosinofilos, y enteritis

neutrofilica, en caso que el infiltrado esté compuesto en su mayoria por neutrofilos.

El diagnéstico de la enfermedad inflamatoria intestinal, debe cumplir con un
protocolo de diagnésticos diferenciales previos, unido a la realizacion de una biopsia

intestinal que muestre el tipo de infiltrado inflamatorio intestinal.

Palabras clave: Diarrea, enfermedad inflamatoria intestinal, idiopatica, enteritis,

linfoplasmocitaria, eosinofilica, neutrofilica, biopsia.
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Introduccidén

La razon por el cual decidi realizar la practica empresarial en la Clinica Veterinaria
Mevet en el area pequefios animales, fue con el fin de desarrollar y consolidar los
conocimientos tedricos — practicos adquiridos a lo largo de mi trayectoria como
estudiante en la Corporacién Universitaria Lasallista. Esto con el fin de ayudar a mi

formacion profesional y llegar a obtener mi titulo como médico veterinario.

La Clinica Veterinaria Mevet, aunque es muy joven, cuenta con instalaciones
adecuadas, la presencia de profesionales mas calificados y el equipo tecnoldgico
necesario para brindar una atencion pertinente a los pacientes. Sin mencionar la calidad
humana de cada uno de los trabajadores, convierten a Mevet en una clinica integral al
momento de ofrecer sus servicios. Haciendo de esta clinica, un lugar mas que apto para

completar mi formacién como médico veterinario.

El objetivo de este trabajo, fuera de ser un requisito para optar por el titulo de
meédico veterinario, es dar a conocer las funciones, que como practicante realice durante
mi estadio en la Clinica Veterinaria Mevet. Permitiéndome llevar a la préactica los

conocimientos adquiridos y alcanzar las habilidades médicas para ser un profesional.

Por ultimo, se dara a conocer el caso clinico de un paciente diagnosticado con

enfermedad inflamatoria intestinal, mostrando su abordaje clinico y terapéutico.
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Objetivos

Objetivo general

e Fortalecer los conocimientos tedricos y habilidades practicas adquiridos en la
carrera de medicina veterinaria mediante la practica en la clinica veterinaria

Mevet.

Objetivos especificos

e Identificar las distintas patologias habituales en caninos y felinos presentes en la
clinica veterinaria Mevet.

e Desarrollar la capacidad analitica para interpretar de manera adecuada las
diferentes patologias individuales y en su conjunto con la finalidad de realizar una
practica médica eficiente.

e Recopilar conocimientos practicos por medio de la observacién del diagnéstico
clinico y tratamiento por parte de los médicos veterinarios de la Clinica Veterinaria
Mevet

e Recopilar informacion referente a la enfermedad inflamatoria intestinal abordando
su etiologia, patogenia, signos clinicos, diagnostico y terapéutica para la

presentacion de un caso clinico.
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Actividades

El trabajo de grado en modalidad practica empresarial, en la clinica de
especialidades veterinarias MEVET, se inicio el 6 de febrero de 2017 y se finalizara el
dia 24 de julio de 2017, se realizo diferentes actividades referentes a la medicina interna
de pequefas especies animales, bajo la instruccion del doctor Jeison Andrés Mejia

Serna.

El horario se realizé acorde a las directrices de la clinica, el cual contaba con un
agenda de 8 horas, de 6:00 am a 2:00 pm, de 2:00 pm a 10:00 pm y de 10:00 pm a 6:00
am, en el cual se realizaba funciones en consulta general y especializada, cirugia y

hospitalizacion.

Descripcion del ambiente

La clinica veterinaria Mevet, presta servicio las 24 horas del dia. Es un
establecimiento acondicionado con la infraestructura, los equipos y el personal éptimo

para garantizar la atencion y el cuidado de los pacientes.

Esta consta de 2 consultorios donde se realiza consulta general y especializada
en nutricion, dermatologia, gastroenterologia, oftalmologia, ortopedia y animales
exoticos. Cuenta con un area de cirugia, en la cual ofrece el servicio de cirugia general
y ortopédica, esta equipado con un sistema multiparametros, respirador mecanico,
equipo de anestesia inhalada, equipo de limpieza dental mediante ultrasonido, entre
otros. También posee una zona destinada a hospitalizacion, recuperacion post-quirdrgica

e infectocontagiosos (aislada), la cual cuenta con 12 jaulas de diferentes tamafos. Por
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ultimo tiene una zona de bafio y peluqueria, y una tienda. Todas las areas manejan un

deposito de insumos aptos para suplir las necesidades de cada espacio.

La clinica utiliza el servicio de diferentes entidades como “zooanaliz” donde se
envian las diversas muestras para procesar y obtener resultados diagndsticos, aun asi

la clinica posee un equipo de quimica sanguinea que se usa en caso de emergencias.

Consulta

En el area de consulta, mis actividades residian en todo lo referente a la atencion
primaria de los pacientes bajo la supervisién de los médicos veterinarios en las consultas
generales; en las consultas especializadas daba apoyo a los especialistas, esto con el
fin de asimilar y/o entender los procedimientos basicos en cada una de las consultas,
como son la realizacion del ECOP, la obtencion de muestras de ser necesario,

realizacion de historias clinicas y andlisis posterior del caso en cuestion.

Hospital

En el area de hospitalizacion, mis funciones consistian en la realizacion de
monitoreo, tratamientos instaurados, evaluar la evolucién, apoyar en los procesos de
urgencias de cada uno los pacientes del area y discutir el procedimiento a seguir con el

médico veterinario de turno.

Quirofano

En el zona de cirugia mis actividades radicaban en la evaluacion fisica del

paciente, la realizacion del andlisis de pruebas pre quirdrgicas en conjunto del médico
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veterinario, informar y entregar los consentimientos de anestesia y cirugia a cada uno de
los propietarios y verificar su aprobacion mediante la firma de estos. Posteriormente en
consultorio 2 realizaba a cabo la pre medicacion de los pacientes segun indicaciones del
anestesista. Después de ingresar el paciente a quiréfano, realizaba labores de apoyo en
cirugia, instrumentador o anestesiologia. Una vez el paciente salia de quir6fano me
encargaba de la recuperacién y realizacion de formula bajo la supervision del cirujano, y
finalmente entregar el paciente con su respectiva formula a los propietarios, resolver su

dudas y concretar la fecha de la préxima revision.

Actividades Académicas

Cada semana debia realizar la lectura de un articulo entregado por el veterinario,

gue posteriormente era discutido en la siguiente semana.
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Marco Tedrico

Definicién

Los procesos digestivos constituyen una de las casuisticas con mayor frecuencia
en la practica veterinaria de pequefios animales, aproximadamente 20% de los pacientes
qgue entran a consulta, presentan algun desorden gastrointestinal (Crespo, Camara,
Buendia, & Ayalaa, 2015). Bajo el termino de enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) o
inflammatory bowel disease (IBD), por sus siglas en inglés, se engloba una serie de
enfermedades caracterizadas por su naturaleza idiopatica, la cual evidencia
histolégicamente un infiltrado inflamatorio (Garcia, Rodriguez, & Sainz, 2009), la IBD
implica una compleja interaccion entre la genética del hospedador, el microambiente
intestinal (bacterias y componentes de la dieta), el sistema inmune y Ilos

desencadenantes ambientales de la inflamacion intestinal (Simpson K. , 2013).

Se distinguen los siguientes tipos: enteritis linfoplasmocitaria, enteritis eosinofilica
y enteritis granulomatosa. En el caso de la colitis, se distinguen colitis linfoplasmocitaria,
colitis eosinofilica, colitis granulomatosa y colitis ulcerosa-histiocitica. La enterocolitis
linfoplasmocitaria se caracteriza por un infiltrado inflamatorio en la lamina propia de
linfocitos y células plasmaéticas; la enterocolitis eosinofilica por un infiltrado de eosindfilos;
la enteritis granulomatosa y la linfangiectasia intestinal se caracteriza por alteraciones
vasculares de edemay de dilatacion de vasos linfaticos. (Sainz, 2013) Se ha demostrado
gue tiene mayor incidencia la infiltracion de linfocitos y células plasmaticas, es decir, que

se presenta en un porcentaje mayor la enterocolitis linfoplasmocitaria. Los signos suelen



16

ser inespecificos y compatibles con varias enfermedades del tracto gastrointestinal y

otros sistemas organicos (Ferguson & Gaschen, 2009).

Descripcion anatémica

Intestino delgado

El intestino delgado es el principal lugar de absorcion de los productos finales de
la digestidon, por esta razon su histologia presenta ciertas caracteristicas especiales; la
mucosa, por ejemplo, presenta especializaciones destinadas al incremento de la
superficie, facilitando el proceso de digestion y absorcion. (Bernabé, Navarro, & Pallarés,
2013) Las estructuras implicadas en esta funcion son los pliegues, las vellosidades, las
criptas y las microvellosidades. Los pliegues estan constituidos por la mucosa y la
submucosa. Las vellosidades son proyecciones digitiformes de la mucosa, donde
predominan los enterocitos, seguido por células caliciformes. Alrededor de éstos se
extiende un haz de fibras musculares lisas dispuestas longitudinalmente, derivadas de la
muscular de la mucosa, cuya contraccion facilita el proceso de absorcion al impulsar su
contenido y la sangre de los capilares. (Megias, Molist, & Pombal, 2016) Las criptas
intestinales estan formadas por invaginaciones tubulares de la mucosa, que se abren en
la base de las vellosidades. El epitelio que las recubre esta constituido en su mitad
superior por enterocitos y células caliciformes, mientras que en el fondo predominan las
células indiferenciadas, entre las que se observan frecuentes figuras de mitosis. Se
consideran glandulas tubulares simples y son largas en carnivoros y mas cortas en

herbivoros. (Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013)
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La mucosa esta revestida por un epitelio simple cilindrico, que forma una capa
celular continua sobre las vellosidades y las criptas. Esta constituido por cinco tipos
celulares: enterocitos, células caliciformes, células de Paneth, células enteroendocrina y
células madre pluripotenciales. (Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013) El niamero y
distribucién de cada uno de estos tipos celulares varia segun la region considerada.

(Megias, Molist, & Pombal, 2016)

Los enterocitos son las células principales del intestino delgado y su funcién
primordial es la absorcion de nutrientes. (Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013)Tapizan la
superficie luminal desde la base hasta la punta de las vellosidades. Tienen morfologia
cilindrica, su citoplasma es débilmente acidofilo y el nucleo oval esta situado en su mitad
inferior. (Megias, Molist, & Pombal, 2016) Su borde apical presenta una estructura
continua llamada ribete en cepillo, esta formado por microvellosidades, especializaciones
de membrana que incrementan la superficie celular. Estan recubiertas por el glucocéliz,
estructura filamentosa que desempefia funciones de proteccion y manifiesta una
marcada actividad enzimatica por la presencia de hidrolasas especificas destinadas a la

digestion terminal de nutrientes. (Megias, Molist, & Pombal, 2016)

Las células caliciformes se localizan tanto en el epitelio de las vellosidades como
en las criptas. Son células con un citoplasma apical ensanchado, repleto de granulos de
secrecidon mucosos y base estrecha que asienta sobre la membrana basal. Se disponen
entre los enterocitos a intervalos. EI mucus que producen lubrifica y protege la mucosa

intestinal. (Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013)

Las células de Paneth aparecen en el fondo de las criptas, aisladas o formando

pequefios grupos. (Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013)Tienen forma piramidal, y
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contienen abundantes granulos de secrecion acidofilo. Sus caracteristicas ultra
estructurales se corresponden con las células de marcada actividad de sintesis proteica.
Los granulos de secrecion son heterogéneos y contienen lisozima y péptidos de accién
antibacteriana, implicados en la defensa de la mucosa intestinal. (Megias, Molist, &

Pombal, 2016)

Las células enteroendocrina se encuentran sobre todo en las criptas, de manera
dispersa y en proporcion inferior al resto de los tipos celulares del epitelio intestinal.
(Megias, Molist, & Pombal, 2016) Sus caracteristicas morfolégicas son similares a las de
las células enteroendocrina descritas en el estbmago. Secretan diferentes hormonas y
péptidos reguladores como gastrina, secretina, colecistoquinina o somatostatina.
(Megias, Molist, & Pombal, 2016) Estas sustancias estan implicadas en la fisiologia
digestiva e influyen sobre la secrecion gastrica, motilidad intestinal, secrecion

pancredtica y contraccion de la vesicula biliar. (Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013)

Las células madre pluripotenciales ocupan sobre todo el tercio inferior de las
criptas, donde constituyen el tipo principal. (Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013) La
capacidad de absorcion de estas células es practicamente nula, pero al emigrar hacia el
vértice de la vellosidad sus microvellosidades se alargan, se hacen mas numerosas y
regulares y desarrollan la dotacién enzimatica necesaria para la digestién y absorcion.

(Bernabé, Navarro, & Pallarés, 2013)
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Intestino grueso

El intestino grueso tiene una organizacion histologica es similar a la del intestino
delgado, con algunas particularidades relativas a su funcion. (Megias, Molist, & Pombal,

2016)

La mucosa, se caracteriza por su falta de vellosidades. (Bernabé, Navarro, &

Pallarés, 2013)

Las criptas son muy proximas entre si, mas largas y rectas que las del intestino
delgado, generando que la mucosa sea lisa y mas gruesa. El epitelio de recubrimiento
es cilindrico simple, tanto en las criptas como en la superficie, integrado por enterocitos,
células caliciformes, células enteroendocrina y células madre indiferenciadas. (Bernabé,

Navarro, & Pallarés, 2013)

Los enterocitos revisten la superficie del intestino grueso y se extienden hacia el
interior de las criptas, disminuyendo progresivamente en niumero respecto a las células
caliciformes y estas a su vez son mas numerosas que en el intestino delgado. (Bernabé,
Navarro, & Pallarés, 2013) Mientras que las células enteroendocrina son escasas y se
localizan al final de las criptas, al igual que las células madre. (Bernabé, Navarro, &
Pallarés, 2013) Por otro lado, la lamina propia esta compuesta por tejido conectivo laxo,
con una poblacién celular similar a la descrita en el intestino delgado. (Bernabé, Navarro,

& Pallarés, 2013)
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Etiologia

Aun con las multiples investigaciones realizadas hasta la fecha, tanto en animales
como en personas, la etiologia de la Ell sigue siendo considerada de naturaleza

idiopética (Crespo, Camara, Buendia, & Ayalaa, 2015).

La mayoria de los autores coinciden en aseverar que se trata de una enfermedad
con un componente inmunoldgico basico, una de las hipétesis corresponde a dar su inicio
por una respuesta inmunitaria andmala del tejido linfoide asociado al intestino o
GALT(siglas en inglés como gut associated lymphoid tissue), principalmente en su
funcidn supresora, asi como la alteracion de la permeabilidad en la mucosa intestinal
(Garcia, Rodriguez, & Sainz, 2009), es decir, que existe una respuesta inmunitaria
exacerbada o incorrecta ante una variedad de antigenos, incluidos bacterias propias de
la flora intestinal, componentes dietarios 0 hasta contenidos propios del aparato digestivo
en contacto con la mucosa intestinal. Esta alteracién de la regulacién inflamatoria e
inmunolégica localizada, puede deberse a una exposicion aumentada de los antigenos
por una alteracion de la permeabilidad intestinal. Este infiltrado inflamatorio da paso a la
lesion de la mucosa, dando lugar a una absorcion adicional de antigenos y sustancias
pro inflamatoria que acaban por exacerbar el proceso. Esto conlleva a producir
alteraciones tanto en la absorcion como en el peristaltismo, generando irregularidades
tanto en la microbiota intestinal como en la estructura intestinal. Segun lo anterior algunos
veterinarios proponen tratamientos inmunosupresores como una terapia eficaz en esta

enfermedad. (Sainz, 2013) .
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Las investigaciones se han centrado en las interacciones andémalas entre la flora
microbiana intestinal y las células del sistema inmune innato y adquirido de la mucosa
gastrointestinal. En medicina humana hay evidencia del papel que desempefian en la
patogenia de la enfermedad inflamatoria intestinal, los polimorfismos en genes ligados a
la respuesta inmunitaria. (Ferguson & Gaschen, 2009) En el organismo sano las células
Thl son responsables de la activacion de la inmunidad mediada por células, mientras
gue la activacion de las células Th2 induce la produccién de anticuerpos. La estimulacion
descontrolada de las respuesta de ambas lineas celulares genera activacion de patrones
citoquimicos especificos de cada tipo (Ferguson & Gaschen, 2009). Investigadores han
intentado identificar las citoquinas preponderantes en la mucosa de los gatos, se
demostrd la activaciéon de citoquinas pro inflamatorias e inmonmediadoras pero sin
llegarse a clasificar como Thl o Th2 (Nguyen, y otros, 2006). También se ha logrado
confirmar el aumento de la expresion de los antigenos de clase Il del complejo de
histocompatibilidad en la mucosa de los gatos con enfermedad inflamatoria intestinal, lo
que propone la presentacién intensa de antigenos por parte de macrofagos y de las
células epiteliales intestinales, esto en subsecuente a una funcionalidad deficiente de la
mucosa intestinal o una respuesta inmunitaria inapropiada a algun antigeno (Ferguson

& Gaschen, 2009).

Predisposicion racial

La tendencia de algunas razas de perros a sufrir una IBD da mas veracidad a la
hipotesis dependiente de la genética del hospedador, aunque hasta el momento no se
haya encontrado los defectos genéticos predisponentes. (Kathrani, Werling, &

Allenspach, 2011) Esta incidencia racial, junto con la respuesta clinica a los antibioticos,
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apunta a una interaccion de la susceptibilidad del hospedador y su microbiota. (Simpson
K., 2013). El Pastor Aleman, Rottweiler, Basenji, Shar Pei y Soft-coated Wheaten Terrier
se han demostrado que tiene predisposicion a sufrir una enfermedad inflamatoria
intestinal, algunos autores afirman que la identificacion de estas razas abre una puerta a
nuevos conocimientos acerca de las mutaciones genéticas asociadas a la enfermedad
inflamatoria intestinal en el perro (Crespo, Camara, Buendia, & Ayalaa, 2015); (Kathrani,

Werling, & Allenspach, 2011).

llustracién 1 Ell caninay su relacion con las razas.

Raza Fenotipo Posible base genética
Setter Irlandés (7) Enteropatia sensible al gluten Autosomica recesiva
Pastor Aleman Enteropatia que responde a antibidticos ﬁ%eél;:;enma de IgA; SNPs; TLRS,
. Enfermedad inmunoproliferativa del intestino
3asenji
delgado
Enteropatia perdedora de proteinas,
Lundehund linfangiectasia, gastritis atréfica, carcinoma
gastrico

Enteropatia perdedora de proteinas,

Yorkshire Terier (10) linfangiectasia, lesiones en las criptas

Enteropatia perdedora de proteinas y

Soft Coated Wheaten Terrier Un ancestro comudn macho

refropatia
Shar Pei Deficiencia de cobalamina Autosomica recesiva, cromosoma 13
Soxer Colitis granulomatosa
Bulldog Francés Colitis granulomatosa

Fuente: Simpson K., 2013

Fisiopatologia

Para tratar de comprender la fisiopatologia de la enfermedad inflamatoria intestinal
es necesario conocer, como actla desde el punto de vista inmunoldgico, el aparato

digestivo. (Crespo, Camara, Buendia, & Ayalaa, 2015)
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Los mecanismos que forman parte de la respuesta inmune son: exclusiéon
antigénica, respuesta inmune ante la presencia de antigenos y tolerancia antigénica.

(Tizard, 2009)

La exclusion antigénica, comienza en el lumen intestinal, donde a partir de la
peristasis, los procesos de digestidon, produccion de sustancias bactericidas (Ig A e Ig
M), e interaccion bacteriana; los antigenos son convertidos en estructuras de menor peso
molecular (menor potencial antigénico), y se limita la cantidad y calidad de bacterias
presentes en el aparato digestivo. (Cunningham & Klein, 2014) Para que este mecanismo
pueda realizarse en forma adecuada, la mucosa digestiva debe mantener sus
caracteristicas de permeabilidad selectiva y encontrarse intacta. (Cunningham & Klein,
2014) Cuando un antigeno atraviesa la mucosa digestiva, el GALT (tejido linfoide
asociado al intestino) “decide” cuando se genera una respuesta inmune o cuando se
torna tolerante. Una de las teorias que tiene mayor aceptacioén, es la “Teoria del peligro”.
(Tizard, 2009) De a cuerda a ella, el tipo de respuesta inmune dependera de cédmo es
presentado ese antigeno por las células APS (células presentadoras de antigenos), y la
cantidad y calidad del mismo. (Tizard, 2009) Cuando la mucosa digestiva es invadida
por bacterias patdgenas, se produce una respuesta inflamatoria, encabezada por el
sistema fagocitico mononuclear (macrofagos y neutrofilos), liberandose mediadores
como prostaglandinas, leucotrienos, interleucina 1 (IL-1), interleucina 6 (IL-6),
interleucina 8 (IL-8), y factor de necrosis tumoral alfa (TNFa). (Cunningham & Klein,
2014) (Tizard, 2009) Esto desencadena una respuesta inmune que puede ser dirigida
por los linfocitos T helper 1 (Thl) o T helper 2 (Th2). (Cunningham & Klein, 2014) En el

primer, caso se produciran fendmenos de citotoxicidad y produccion de Ig G. En el
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segundo, se promovera esencialmente una respuesta inmune humoral Ig E (Tizard,
2009). Cuando el antigeno es eliminado, la respuesta inmune cesa, y la mucosa retorna
a un medio normal (tolerancia antigénica), que estara bajo la influencia de ciertas
citoquinas como la interleucina 10 (IL-10) y el Factor de crecimiento tisular beta (TGFb)

(Cunningham & Klein, 2014) (Tizard, 2009).

La fisiopatologia de la enfermedad intestinal inflamatoria, sigue siendo de
caracteristica idiopatica. Se ha aceptado en general, que el inicio y perpetuaciéon de esta
patologia se debe a una respuesta inmune inapropiada ante los antigenos que
normalmente son tolerados. (Feijod, 2009) Se considera, que la génesis de la

enfermedad intestinal inflamatoria puede ser de tipo multifactorial. (Simpson K. , 2013)

Como se explicé anteriormente, cuando se altera la permeabilidad de la mucosa
intestinal, se produce una entrada excesiva de antigenos y el medio en que se presentan
los mismos. (Feijod, 2009) Si la alteracion de la permeabilidad persiste, o existe una
respuesta inmune anormal, se establece una inflamacién crénica. Probablemente este
cambio en la mucosa, lleve a una pérdida del mecanismo de tolerancia, provocando una
respuesta inmune ante aquellos antigenos alimentarios o bacterianos, que normalmente

son tolerados. (Simpson K. , 2013)

Presentacion clinica

La IBD se caracteriza por la presencia de signos clinicos muy variados,
destacando entre ellos la diarrea (Sainz, 2013); vomitos, diarrea del intestino delgado,
diarrea del intestino grueso, pérdida de peso o alteraciones en el apetito, se deben a las

alteraciones inflamatorias e infiltrados celulares de la mucosa que dan lugar a una
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disfuncion de los enterocitos, y por tanto a una dismotilidad intestinal. (Garcia, Rodriguez,

& Sainz, 2009)

llustracién 2 Paciente con sindrome de mala absorcion e hipoproteinemia

Fuente: Rodriguez y Sainz, 2002

Si es el intestino delgado la zona afectada, la diarrea son heces muy voluminosas,
de color mostaza claro generalmente, con esteatorrea y restos alimenticios sin digerir en
las heces, estas se presentan en una frecuencia de deposicion normal. No suele
observarse sangre ni moco en las heces, ni tenesmo ni disquecia. Suelen ser animales
con aumento en los borborigmos intestinales y las flatulencias. Cuando es afectado el
intestino grueso, suele haber sangre fresca y moco en las heces, con tenesmo, disquecia

y aumento en el nimero de las deposiciones. (Sainz, 2013)
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llustraciéon 3 Imagen endoscépica de un Bull dog francés, con colon
engrosado, irregular

Fuente: (Simpson K., 2013)

La distension abdominal, disnea o edema periférico sugieren la pérdida intestinal

de proteinas. (Simpson K. , 2013)

Cuando hay multiples zonas afectadas pero es el intestino delgado el mas
afectado se puede observar vomitos biliosos, junto a un estdmago vacio. Este ultimo
viene en consecuencia de reflujo duodenal hacia el antro pilérico, el cual contiene bilis,
jugo pancreético y secreciones duodenales, que generan una incompetencia pilérica
secundaria al proceso inflamatorio crénico, esto debido a la perdida de la capa de moco
gastrica, produciendo inflamacion intestinal que puede llegar a ulcerarse. (Simpson K. ,
2013) Posteriormente el acumulo de este en el antro genera un efecto alcalinizaste, que
genera en el antro una hipo motilidad e hipersecrecidn de gastrina, al final terminan todo
el proceso generando gastritis cronica antral, y consecuentemente los vémitos (Sainz,

2013).
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Mientras que en los perros la caracteristica mas frecuente es la diarrea, en gatos
los signos clinicos fundamentales son el vémito y la pérdida de peso (Ferguson &

Gaschen, 2009).

En animales afectados con IBD pueden presentar dolores abdominales cronicos
intermitentes, caracterizados por posiciones antialgicas como la cifosis o la posicion de
esfinge. En algunos casos se ha reportado pacientes con dolores tan severos que

asemejan ataques epileptiformes y que acaban después de un vomito. (Sainz, 2013)

Diagnostico

El diagndstico del IBD se basa en la realizacion de un protocolo de diagndsticos
diferenciales previos, sin resultados concluyentes, unido a nuevas pruebas diagndsticas
gue revelen nueva informacion (Sainz, 2013). Por tanto su diagndstico debe implicar una
cuidadosa integracién del entorno del hogar, la historia clinica, los hallazgos fisicos, las
pruebas clinico-patoldgicas, el diagndstico por imagenes e histopatologia de las biopsias

intestinales (Simpson & Jergens, 2011).

Los perros con IBD tipicamente presentan diarrea, vomito y pérdida de peso. El
abordaje inicial de estos se debe basar en determinar su naturaleza y gravedad,
correlacionandolos con otros signos con el fin de identificar la causa probable, como
tenesmo, disquemia, melena, distension abdominal, edema periférico entre otros. (Sainz,

2013)

En los casos en los que la diarrea esta presente, se debe realizar una integracion
de la informacion con la intencién de determinar, si esta es atribuible a una enfermedad

del intestino grueso, caracterizada por disquemia, tenesmo, aumento de la frecuencia en
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la defecacidén y, presencia de moco y sangre; o si es consecuencia de una enfermedad
del intestino delgado o insuficiencia pancreatica exocrina, caracterizada por un gran
volumen de diarrea, pérdida de peso y vomito de frecuencia variable (Simpson &
Jergens, 2011). En estos casos el veterinario estd en la obligaciébn de realizar una
anamnesis completa y una exploracion fisica con el fin descartar errores dietéticos y
signos de otras enfermedades sistémicas, una analitica sanguinea completa para
descartar multiples enfermedades sistémicas y/o endocrinopatias, un analisis
coproldgico seriado, un estudio de funcionalidad pancreética y un estudio de diagndstico
por imagen (radiologia/ecografia) (Sainz, 2013). Después de la exclusién de agentes
infeccioso y parésitos, trastornos no gastrointestinales, insuficiencia pancreéatica exocrina
y anormalidades estructurales intestinales, el paso a seguir es la examinacion

endoscopica y la realizacion de biopsia intestinal (Sainz, 2013).

El abordaje de estos pacientes suele estar determinado por la gravedad de los
signos clinicos. Esta se puede cuantificar mediante la determinacion del indice de
actividad clinica de la IBD (CIBDAI) (Jergens, Schreiner, Benson, Evans, & Niyo, 2003).
El CIBDAI es un método de cuantificacion simple, en el cual se califica la actitud, apetito,
vomito, consistencia de las heces, frecuencia de las heces y la pérdida de peso en una
escala de 0 — 3 siendo 0 normal y 3 cambios severos, posteriormente son sumados y
segun la puntuacion se clasifica de clinicamente insignificante hasta IBD severo.

(Jergens, Schreiner, Benson, Evans, & Niyo, 2003)
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llustraciéon 4 CIBDAI

A Attitude [ activity

; Scored 0-3:
B. Appelile 0 = normal
C. Vomiting :
D. Stool consistency 1= mild change
E. Stool frequency 2 = moderate change
F. Weight loss 3 = severe change

[
i Summation of 6 variables !
J L

Total Composite CIBDAI Score
0-3 ) 4-5 6-8 | 9 or greater
Clinically insignificant disease Mild IBD | Moderate IBD | Severe IED

Fuente: JERGENS 2003

Se ha demostrado que la medicion de los niveles séricos de proteina C reactiva
se relaciona con la actividad clinica del IBD, implicando que la enfermedad clinica grave
se acompafie de una respuesta inflamatoria sistémica. Teniendo esto en cuenta, la
realizacion de este junto a un CIBDAI puede ser Util al momento de establecer una linea
basa en la formulacion de un tratamiento aceptable (Simpson & Jergens, 2011). Los
estudios controlados han demostrado que la hipoalbuminemia se asocia con un mal

resultado en perros con enteropatia cronica (Hall, 2012).

Andlisis de sangre

En los analisis de sangre debe solicitarse un hemograma completo y bioquimica
sanguinea. A través de los mismos se podra evaluar la funcion hepatica (ALT-AST-FAS),
renal (Urea- Creatinina), tiroidea (T4), y adrenal (prueba de estimulacion con ACTH)

(Collins, 2013).
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La determinacion de Tripsina like inmuno-rreactiva (TLI) es de utilidad para el

diagndstico diferencial de Insuficiencia pancreética exocrina (Feijod, 2009) .

Es importante tener en cuenta, el valor de proteinas totales y albumina, para
determinar si estamos frente a una enteropatia perdedora de proteinas. Por lo tanto
debemos solicitar también, un analisis de orina, que incluya la cuantificacion de
proteinas, para considerar si la pérdida de las mismas se produce por via enteral o

urinaria (Collins, 2013).

Se puede medir concentraciones séricas de cobalamina y folato para determinar
si se requiere suplementacion, estas a su vez pueden ayudar a determinar la necesidad
para realizar la biopsia intestinal, localizar el sitio de la enfermedad intestinal (por
ejemplo, la cobalamina se absorbe en el ileon) y establecer un prondstico (Simpson &
Jergens, 2011). La falta de respuesta a un tratamiento base o el empeoramiento de la
enfermedad es una indicacion para implementar la endoscopia y la biopsia intestinal

(Simpson & Jergens, 2011).

Ecografia abdominal

La ecografia abdominal es una herramienta importante para examinar el intestino
delos perros con vomitos cronicos y diarrea (Collins, 2013). El grosor de la pared
intestinal se ha sugerido como un criterio para determinar la actividad de la enfermedad
en seres humanos con IBD durante algun tiempo. En los pacientes con IBD en seres
humanos, se ha sugerido que la ecografia puede usarse para detectar inflamacion
intestinal y monitorear los cambios en el tratamiento de la actividad de la enfermedad.

Por tanto la ecografia puede permitir cuantificar el grosor de la mucosa gastrointestinal,
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alteraciones en la estratificacion, y la presencia de ganglios linfaticos mesentéricos

reactivos (Feijo6, 2009).

Endoscopia

La gastroduodenoscopia en un IBD revelara la existencia de un proceso
inflamatorio cronico en intestino delgado, con mucosas irregulares, engrosadas y
congestivas, a veces, con erosiones o Ulceras. Este hallazgo endoscopico es constante
en estas enfermedades idiopaticas intestinales, pero también puede estar presente en
otras muchas patologias (Simpson & Jergens, 2011). La consistencia de las biopsias
puede ser friable en procesos graves (Sainz, 2013). Es también habitual encontrar
lesiones endoscopicas a nivel del antro pilérico, fundamentalmente en aquellos pacientes

gue presentan reflujo duodeno gastrico (Sainz, 2013).

Biopsia intestinal

La biopsia intestinal aunque pueden ser adquiridas endoscOpicamente o
guirdrgicamente, sin embargo, los autores recomiendan su realizacibn mediante
endoscopia al ser menos invasiva y la posibilidad de inspeccionar visualmente la mucosa
esofagica, gastrica e intestinal. (Sainz, 2013) La biopsia quirtrgica suele ser preferida si
se sospecha la participacion de la submucosa o musculatura, o cuando los hallazgos de
la biopsia endoscépica no explican adecuadamente el cuadro clinico. (Simpson &

Jergens, 2011)

El manejo de las biopsias por el endoscopista, el procesado de las mismas y el

estudio anatomopatologico de las muestras biopsiadas es fundamental a la hora del
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diagndstico. Un simple mal procesado de las muestras puede impedir llegar a un

diagndstico (Sainz, 2013).

Evaluacion histopatoldgica:

Los diagndsticos histopatolégicos mas frecuentes en perros con diarrea cronica
son IBD, linfangiectasia y linfoma (Wennogle, Priestnall, & Webb, 2017). La lesion
histol6gica mas frecuente encontrada en los intestinos con IBD en los perros implica una
mayor celularidad de la lamina propia, su tipo y grado, es variable y se clasifica
subjetivamente como normal, leve, moderado o severo (Wennogle, Priestnall, & Webb,
2017). El grado de inflamacion varia y oscila desde la afeccién focal a difusa del intestino

delgado y grueso (Simpson & Jergens, 2011).

La infiltracion intestinal con macréfagos o neutréfilos plantea la posibilidad de un
proceso infeccioso, por lo tanto es acertado el realizar un cultivo como método
diagndstico complementario. La presencia moderada de eosindfilos en las muestras de
biopsia intestinal, a menudo puede sugerir una infestacién parasitaria o intolerancia

dietética (Wennogle, Priestnall, & Webb, 2017).

La infiltracion de linfocitos y células plasmaticas, puede significar la presencia de
una enteritis linfoplasmocitica, es la forma mas frecuente de IBD. Sin embargo, es
necesario hacer un analisis critico del origen del aumento de esta celularidad, ya que, en
los perros se puede presentar ciertos aumentos de células T CD3 duodenales antes y
después de un proceso clinico que altere la dieta o por medio del uso de esteroides

(Schreiner & Gaschen, 2008).
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Varios estudios indican que los cambios en la arquitectura de la mucosa, como la
morfologia de las vellosidades, la dilatacion linfatica, el contenido de moco de las células
caliciformes y las lesiones de las criptas, estan relacionado con la severidad de la

enfermedad (Janeczko & Atwater, 2008).

La interpretacion de los hallazgos histopatolégicos gastrointestinales varia
considerablemente entre patélogos. Por esta razon la World Small Animal Veterinary
Association (WSAVA) creé un grupo de trabajo para resolver este problema. El cual
formulo un esquema para estandarizarlos (The WSAVA international Gatrointestinal
Standardization Group, 2010). Una caracteristica potencialmente Util propuesta en este
esquema es la suma de las puntuaciones en 8 categorias predeterminadas para dar una
indicacion de la gravedad de la enfermedad, mediante la cual una puntuacién de 1 a 8
es leve, 9 a 16 es moderada y 17 a 24 es severa (The WSAVA international
Gatrointestinal Standardization Group, 2010). Aun asi, claramente el énfasis en la
evaluacion histopatoldgica sigue siendo un acto subjetivo, dependiente de la experiencia

del pat6logo y su capacidad de observacién (Simpson & Jergens, 2011).

Tratamiento

Lo primero a tener en cuenta es informar al propietario que esta patologia no se
puede curar, el tratamiento de estos pacientes es largo y depende del compromiso del
propietario para generar efecto. El tratamiento mas aceptado, se fundamenta en el uso
de inmunosupresores, antibiéticos, cambios dietéticos y otros medicamentos

suplementarios (Simpson & Jergens, 2011).
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Tratamiento dietético

Este tratamiento debe ir enfocado al uso de una proteina novel, a la cual el
paciente no haya estado expuesto nunca (cordero, pescado, soja, conejo, etc.) o
péptidos hidrolizados de alta digestibilidad, con bajos niveles de grasa y fibra; con la
finalidad de obtener una mayor absorcién que provoque una mejor nutricion, reduzca la
disponibilidad de substratos para las bacterias intestinales y reducir la presion osmatica
de la luz intestinal (Ferguson & Gaschen, 2009). Es beneficioso también, que se
adicionen &cidos grasos omega-3, ya que colaboran en la disminucion de la inflamacion
del aparato digestivo a partir de la formacion de Acido eicosapentaenoico (EPA) y
docosahexaenoico (DHA). Estos dos eicosanoides, generan prostaglandinas,
leucotrienos y lipoxinas con propiedades inflamatorias minimas. (Feijod, 2009) También,
se ha observado que inhiben la secrecion de TNFa, IL-1b e IL-2, prostaglandina E2,
reduce el nimero de neutrofilos y altera la relacion de linfocitos T y B (Feijo6, 2009). Sin
embargo, hay que tener en cuenta que la relacién de acidos grasos omega-6 y omega-3
debe oscilar entre 5:1 y 10; 1 (Sainz, 2013). En gatos hay estudios realizados que
demuestran que ellos ante el solo cambio dietético responden sin necesidad de un
tratamiento médico. (Ferguson & Gaschen, 2009) (Sainz, 2013) No se debe descartar
rapidamente una dieta en ausencia de cambios. En la mayoria de los casos es posible

apreciar cambios a partir de la cuarta semana o mas (Feijod, 2009).

La glutamina es una fuente de energia para los enterocitos de la mucosa intestinal,
y también regula los procesos de desintoxicacion hepatica. La adicién de glutamina a los

alimentos puede minimizar el riesgo de atrofia de las vellosidades intestinales y estimula
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la recuperacion después de trastornos gastrointestinales. (Malewska, Rychlik, &

Nieradka, 2011).

Los probioticos pueden incluirse en el tratamiento si la modificacion de la dieta por
si sola no produce resultados satisfactorios en pacientes con sintomas leves de la
enfermedad (Hall, 2012). Los probiéticos disminuyen los niveles de la interleucina -6 pro-
inflamatoria y estimulan un aumento de la interleucina -10 anti-inflamatoria. Debido a los
cambios inflamatorios en otros 6rganos, como el higado o la piel, que a menudo
acomparfian a la IBD, lo anterior podria conducir a una rapida mejora de la condicién del
paciente (Malewska, Rychlik, & Nieradka, 2011). Los probiéticos suprimen el desarrollo
de bacterias patégenas y modulan la respuesta inmune de GALT, estimulando la
actividad fagocitica innata o la respuesta inmune especifica a través de la produccion de

IgA (Malewska, Rychlik, & Nieradka, 2011).

Tratamiento farmacoldgico

El tratamiento especifico del IBD estd basado en la aplicacion de una terapia de
inmunosupresion, para lo que podemos emplear corticosteroides (como la prednisona),
metronidazol, azatioprina o ciclosporina. (Hall, 2012). Siendo este complementado por el
tratamiento antibidtico, los suplementos vitaminicos, antieméticos, entre otros

medicamentos.

Glucocorticoides
Este grupo de drogas posee un efecto antiinflamatorio por aumento del nivel de
lipocortina (inhibidor de la fosfolipasa A), la cual reduce la sintesis de mediadores

inflamatorios (leucotrienos, tromboxanos y prostaglandinas) (Sumano & Ocampo, 2006).
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También disminuyen la sintesis de citoquinas interferon-gamma, IL1, IL-2, IL-3, TNFa,

bradiquininas e histamina (Feijod, 2009).

Generalmente suele usarse a la prednisona o la prednisolona como droga de
eleccion para el este tratamiento (Ferguson & Gaschen, 2009). Se suele emplear a dosis
iniciales de 1 a 4 mg/Kg p.v. /dia, repartida en dos tomas (cada 12 horas), por via oral.
Esta dosis inicial se suele mantener durante 10 dias, para posteriormente irla bajando en
un 50% y llegar a dosis minimas de 0,5 mg/kg/48 horas (Sumano & Ocampo, 2006). Los
protocolos suelen durar aproximadamente 90 dias, tras los que se intenta retirar el
farmaco. No obstante, algunos animales requieren dosis minimas de corticoides durante

muy largos periodos de tiempo (Sumano & Ocampo, 2006; Sainz, 2013).

También puede utilizarse dexametasona por via oral si el paciente presenta
signos colaterales excesivos por el uso de la prednisolona (polifagia, poliuria, jadeo, etc.).
Los corticoides parenterales son una alternativa para aquellos pacientes que presenten

vomitos, comprometiendo la via enteral (Feijod, 2009).

El acetato de metilprednisolona, puede ser Gtil en pacientes a los que resulta
complicado administrar medicamentos por via oral. Puede usarse a 20 mg SC cada 2
semanas, 3 tratamientos y repetir en la medida que no disminuyan los sintomas.
Igualmente, debe ser considerado un ultimo recurso, ya que no puede tenerse control

exacto de la dosis diaria de corticoide que recibe el animal (Feijoo, 2009).

Los efectos secundarios de los glucocorticoides incluyen hiperadrenocorticismo

iatrogénico (polifagia, polidipsia, poliuria, atrofia muscular). La mayoria de los efectos
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secundarios se pueden controlar mediante la reduccion de la dosis (Malewska, Rychlik,

& Nieradka, 2011).

Es muy habitual combinar prednisona con metronidazol, farmaco que ademas de
su ya conocido efecto anti protozoario y antibacteriano, ejerce un efecto inmunosupresor,
basado en supresion de la reaccion inmunitaria mediada por células, afectando también
a la quimiotaxis leucocitaria (Balanz6 & Ricart, 2006). Esta hipoétesis ha sido cuestionada
recientemente, postulandose que la respuesta de muchos animales con IBD a este
farmaco podria ser debida a su efecto sobre la flora intestinal mas que por sus posibles
efectos sobre el sistema inmunitario (Sainz, 2013). En este sentido, no se debe olvidar
gue muchos pacientes con IBD presentan un sobre crecimiento bacteriano o una
alteracion de la flora intestinal secundaria al sindrome de malabsorcién y a las

alteraciones osmdticas en la luz intestinal (Feijoo, 2009).

Los esteroides modernos que producen un efecto local e influyen en la mucosa
intestinal ofrecen una alternativa al tratamiento con prednisona o prednisolona (Sainz,
2013). Uno de estos farmacos es la budesonida, que se muestra prometedora en el
tratamiento de la IBD humana (Malewska, Rychlik, & Nieradka, 2011). Después de la
absorcion, casi el 90% del farmaco es metabolizado por el higado ya después del primer
paso. En comparacion con la prednisolona, la budesonida tiene un efecto supresor
minimo en el eje hipotalamico-hipdfisis-adrenal (Malewska, Rychlik, & Nieradka, 2011).
La dosis recomendada es de 3 mg/dia para los perros de tamafio mediano y 1
mg/animal/dia para las razas pequefas. La dosis recomendada para gatos esde 0,5a 1
mg/dia. Algunos pacientes tratados con budesonida pueden desarrollar hepatopatia

esteroidea (Feijod, 2009) .



38

Azatioprina

Es un metabolito andlogo de las purinas, que es metabolizado en el higado a 6-
mercaptopurina, la cual inhibe la proliferacion celular (linfocitos T y B) y reduce la
citotoxicidad de las células asesinas naturales (Sumano & Ocampo, 2006). Este
inmunosupresor, es considerado como ultima opcion, en caso de que la respuesta a las
drogas convencionales no sea buena, o cuando la existencia de efectos adversos por los
glucocorticoides hace necesaria la disminucion de la dosis (Feijo6, 2009). En caninos
puede usarse a razén de 50 mg/m2 o 1 — 1.5 mg/kg/dia por 2 semanas y luego seguir a
dias alternos (Feijod, 2009). Existe una dosis descripta para gatos, de 0.3 — 0.5 mg/kg
cada 48 — 72 horas, pero generalmente no es utilizada por la potente mielosupresiéon
gue produce es esta especie. También como efecto adverso en los gatos se cita la

anorexia (Feijoo, 2009).

Ciclosporina

Esta droga es un potente inmunosupresor, que es usado frecuentemente en
medicina humana. Actia mediante la alteracion de la funcién de los linfocitos T e inhibe
la liberacion de IL-2 y de interferon gamma. La dosis es de 5 mg/kg/dia (Feijod, 2009).
Se ha reportado un buen efecto en 11/14 perros con resistencia a esteroides con
enteropatia, desafortunadamente es muy costoso, y su uso se ve limitado
econ0micamente (Hall, 2012).

Antibidticos

El metronidazol se suele emplear a dosis de 10 a 30 mg/Kg p.v. cada 8 o cada 12
horas por via oral durante 10-21 dias (Sumano & Ocampo, 2006). El abuso de

metronidazol, ademas de dar lugar a posibles alteraciones sobre la flora, puede provocar
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neurotoxicidad, que suele resolverse tras retirar el farmaco (Simpson K. , 2013). Esta
droga posee efectos antimicrobianos, esencialmente sobre microorganismos
anaerobios, anti protozoario, y ademas inhibe la respuesta inmune mediada por células.
Generalmente no se la usa como Unica droga, sino en combinacién con los

glucocorticoides (Malewska, Rychlik, & Nieradka, 2011).

Algunos autores recomiendan el uso de antibidticos mas fuertes con un fin
preventivo, ya que en la IBD puede verse alterada la flora intestinal, como son la tilosina
10-20 mg/Kg p.v. cada 8 hora, la doxiciclina 10 mg/Kg p.v. cada 8 horas, la oxiteraciclina
10-20 mg/kg cada 8 horas y el trimetoprim-sulfa 10-20 mg/Kg p.v. cada 12 horas (Sainz,
2013). Los protocolos que se recomiendan se basan en experiencias puntuales, aun asi
hay que tener en cuenta que estos antibioticos no solo ejercen su accion en bacterias
patdégenas, sino también en bacterias comensales como los Lactobacillos spp, entre

otros. (Malewska, Rychlik, & Nieradka, 2011)

Antieméticos

Los antieméticos son los medicamentos empleados para inhibir el vémito
(Sumano & Ocampo, 2006). El vémito es un signo que se encuentra frecuentemente en
el IBD, por esta razén es importante implementar agentes que logren controlar tanto la
accion refleja del vomito como a su vez la produccioén acida a nivel gastrointestinal con
el fin de evitar un agravamiento del cuadro clinico (Sumano & Ocampo, 2006). Entre los
mas usados se encuentran los inhibidores de la bomba de protones, de accion central y

antagonistas serotoninérgicos (Sumano & Ocampo, 2006).

El omeprazol es un potente antagonista irreversible de la bomba de protones, de

la célula parietal, que es el paso final en la secrecion acida gastrica, por lo que bloquea
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indefinidamente la secrecidn de iones hidrégeno de las células hacia el estbmago. En

perros se puede manejar de 0.5 — 1 mg/kg p.v. y en gatos 0.7 mg/kg.

El maropitant es un antagonista altamente especifico del receptor de neuroquinina
(NK — 1), que actua inhibiendo la union de la sustancia P, un neuropéptido de la familia
de las taquiquininas, en el sistema nervioso central (Alonso & Clemence, 2006). Esta
Ultima se encuentra en cantidades significativas en los nucleos que constituyen el centro
del vémito y se considera el neurotransmisor clave en los vomitos. Lo cual convierte al
maropitant en un eficaz antiemético central y periférico. Tanto en caninos como en felinos

su dosificaciéon es de 0.1 mg/kg/dia SC por maximo 5 dias (Alonso & Clemence, 2006).

El ondansetrén es un antagonista serotoninérgicos. Al actuar sobre los receptores
de serotonina interviene de forma compleja sobre la motilidad gastrointestinal, y carece
de actividad antidopaminérgica. Por lo tanto estd libre de efectos extrapiramidales
(Sumano & Ocampo, 2006). La dosis es de 0.5 — 1 mg/kg/8 horas (Sumano & Ocampo,

2006).

Pronostico

La ausencia prolongada de incremento de peso, la persistencia en la intensidad
de los signos clinicos o el mantenimiento del indice de actividad bajo tras la instauracion
del tratamiento adecuado, son indicadores de una mala respuesta clinica (Garcia, Sainz,

Mancho, & Rodriguez, 2006) (Malewska, Rychlik, & Nieradka, 2011).

Un pronostico de reservado a malo se ha asocia en perros con IBD, en caso de
estar asociado con otras patologias, como puede ser, una enfermedad pancreatica

concurrente y a deficiencias como hipocobalaminemia e hipoalbuminemia (Hall, 2012).



41

La correlacién con la albumina sérica puede dar a entender la gravedad del caso,
reflejando a su vez el grado de lesidén histolégica. En medicina humana también se
considera esta relacién con un mal prondstico (Crespo, Camara, Buendia, & Ayalaa,

2015).

Existe la percepcion de que el tratamiento de la IBD es rutinario y reincidente. Sin
embargo la literatura sugieren lo contrario, aunque no tiene un tratamiento definitivo, es
decir es algo que no se puede curar, si se puede controlar siempre y cuando el
propietario se esfuerza y tenga la determinacion de cumplir a cabalidad las sugerencias

otorgadas por el médico veterinario (Ayala & Montes, 2003) (Hall, 2012).
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Presentacion caso clinico

Resefia

Tabla 1 Resefia

Especie: Canino. Color: Blanco.

Raza: Cruce. Edad: 2 Afnos.

Sexo: Macho.

Anamnesis

Tabla 2 Anamnesis

Estado reproductivo: Castrado. Procedimiento: 1 afio de edad.
Dieta: Dog chow adultos. Vacunacion: No reporta.
Desparasitacion: No reporta. Otros animales: Ninguno.

Motivo de consulta

Hoy se despertaron y tuvo vomito y diarrea con sangre, no ha querido comer, bien
de animo, no toma agua, llegaron de viaje y donde estaba no habia nada malo, hasta
donde saben. El 1 o 2 veces al mes le pasa lo mismo pero hoy fue mas grave, lo han

llevado a varias veterinarias pero siempre es el mismo ciclo.

Examen fisico general



Tabla 3 Examen fisico general

Peso: 6 Kg
Condicion corporal: 2/5

Frecuencia cardiaca: 120 Lpm
Frecuencia respiratoria: 20 Rpm
Mucosas: Rosadas y humedas
Temperatura rectal: 39,2 °C
Tiempo de llenado capilar: 2 Seg.

Examen fisico especial

Tabla 4 Examen fisico por sistemas

N |A |NE
Actitud X Sist. Urinario X
Hidratacién X Sist. Reproductivo X
Estado nutricional X Sist. Musculoesqulético X
Ganglios superficiales X Sist. Nervioso
Sist. Digestivo X Piel y anexos
Sist. Cardiovascular X Ojos
Sist. Respiratorio X Oidos




Detalles al examen
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Estado general bueno, paciente decaido. Leve dolor abdominal, sin otras

alteraciones a la palpacion. Vomito y diarrea histoéricos.

Lista de problemas y lista maestra

Tabla 5 Lista de problemas y lista maestra

Lista de problemas Lista maestra

1. Decaimiento. I. Digestivo (1,2,3,4)

2. Dolor abdominal.

3. Vomito.

4. Diarrea.

Diagnosticos diferenciales

l. Gastroenteritis parasitaria.
Gastroenteritis bacteriana.

Enfermedad inflamatoria intestinal.

Plan diagnostico

l. Hemoleucograma.
ALT y Creatinina.

Ecografia abdominal.
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Plan terapéutico

Tratamiento ambulatorio.

Tabla 6 Tratamiento

Medicamento Dosis Via Frecuencia
SSF 60 | 180 ml \Y 12 Horas
mi/kg/dia

Metronidazol 15mg/kg | IV 12 Horas
Omeprazol 0.8 mg/kg | IV 24 Horas
Dipirona 28 mg/kg | IV 24 Horas
maropitant 0.1 mg/kg | SC 24 Horas

Pronostico
Reservado.

Notas de progreso

10/01/2017

Paciente llega para tratamiento ambulatorio, la propietaria reporta que no ha
defecado, que comidé muy poco y no ha consumido agua, no ha presentado episodios de

vomito y ha estado muy decaido.

Al examen clinico el paciente presenta un tiempo de llenado capilar de 3 seg. y

dolor abdominal moderado.
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Se realiza tratamiento indicado y se agrega al mismo 0,5 ml de complejo B y se

recomienda a la propietaria tomar un coprologico y pedir una cita con el gastroenterélogo.

llustracion 5 Paciente caso clinico

11/01/2017

Paciente llega para tratamiento ambulatorio. La propietaria reporta que no ha
defecado desde ayer en la madrugada, no ha vomitado, ni ha tomado agua, se comio un

poco de carne ayer después de salir de la clinica.
Al examen clinico el paciente presenta dolor abdominal moderado y decaimiento.

Se continda con el tratamiento indicado y se le recomienda a la propietaria pedir
cita por gastroenterologia y la propietaria accede. El coproldgico queda pendiente. Se

informan los resultados de los examenes de sangre, sin alteraciones.

Posteriormente esa misma noche el paciente ingresa para tratamiento
ambulatorio. La propietaria reporta que el paciente no ha comido, y explica que no se

pudo tomar la muestra para el coprologico.
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El paciente al examen clinico solo evidencia una leve distencion. Se realiza el

tratamiento y se indica a la propietaria la importancia de la realizacién de la ecografia.
12/01/2017

Paciente ingresa a revision con el gastroenterdlogo. La propietaria indica que el
paciente solo come carne de res y que no ha vuelto a vomitar pero defeco. Se sugiere

ecografia abdominal y endoscopia digestiva superior.

13/01/2017

Paciente ingresa a revision, la propietaria menciona que el paciente pareciera

gue le duele el estbmago y que no ha querido comer nada y tampoco ha defecado.

Al examen fisico no se encuentra alteraciones se le hace tacto rectal sin presencia
de materia fecal en la ampolla rectal. Se continta con el tratamiento instaurado y se le
informa el resultado del coprolégico, el cual salié con flora bacilar aumentada y niveles

altos de grasa.



llustracién 6 Resultado coprolégico
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COPROLGGICO
EYAWACION MACROSCOPICA
Color: Parda Oscuro
Consistencia: Blando
Aspecto: Pastoso
Maoco: MNegativo
Sangre Macroscopica: MNegativo
EVAWACION MICROSCOPICA
Densidad Bacteriana: Aumentada Leucocitos: MNegativo
Hematies : Megativo Celulas Epiteliales: Megativo
Jabones: MNegativo Levaduras: +
Almidon Digerido: MNegativo Celulosa: MNegativo
Almidon Mo Digerido: MNegativo Grasa ++

Restor Alimeaticior

Fibras vegetales: Megativo

Fibras musculares: MNegativo

Examen Parasitolégico.

Mo se observan huevos de pardsitos en la muestra analizada.

Trichomona spp: Negativo
Quistes de Giardia: Negativo
Trofozoitos de Giardia: Negativo
|sospora: Negativo
Examen Bacterioldgico:

Flora Espiralada: Negativo
Flora Bacilar: +++

Fuente: historia clinica del paciente

14/01/2017

Paciente ingresa a la clinica para realizacion de ecografia abdominal y endoscopia

digestiva superior, se programa el mismo dia por impedimento de tiempo por parte de la

propietaria. Posteriormente se da de alta con revision en 24 horas.



49

llustracién 7 Ecografia vejiga 'y yeyuno

Fuente: historia clinica del paciente

llustracién 8 Ecografia colon y rifidén izquierdo

Fuente: historia clinica del paciente

llustracién 9 Ecografia bazo y estdmago

Fuente: historia clinica del paciente



50

llustracién 10 Ecografia duodeno y vesicula biliar

Fuente: historia clinica del paciente

llustracién 11 Ecografia rifidn derecho

Fuente: historia clinica del paciente

La ecografia, revelo que la estructura y tamafio del higado se encontraban
normales, la vesicula sin alteracion o presencia de vegetaciones, el bazo conservaba su
ecogeénicidad y tamafo normal, al igual que los rifiones y el pancreas. El Unico hallazgo
de importancia fue el alto contenido gaseoso abundante encontrado en las asas

intestinales, su hipermotilidad.



llustracién 12 Imagen endoscépica del es6fago

r

Fuente: historia clinica del paciente

llustracién 13 Imagen endoscoépica del eséfago

. 4
_ L N al

Fuente: historia clinica del paciente
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llustracién 14 Imagen endoscépica duodeno

Fuente: historia clinica del paciente

La endoscopia digestiva superior revela a nivel del eséfago una mucosa
levemente eritematosa con digitaciones y engrosada; en el estbmago se observo la
mucosa con parches eritematosos y zonas con decoloraciones; por ultimo el duodeno se

encontrd con parches eritematosos de cantidad moderada.

Tabla 7 Resultado endoscopia superior

DIAGNOSTICOS

Esofago: Esofagitis cronica leve por reflujo.
Estomago: Gastritis cronica moderada.

Duodeno: Duodenitis cronica moderada.

15/01/2017

Paciente ingresa a revision. La propietaria reporta que desde el procedimiento el
paciente no come y no lo ha visto tomar agua, también menciona que vomité 3 veces

baba blanca con punticos de sangre y que tuvo 4 diarreas y ha estado muy decaido.
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Al examen clinico solo evidencia dolor abdominal en el epigastrio. Se realiza
tratamiento farmacoldgico; ranitidina 2 mg/kg/sc y meloxican 0,2 mg/kg/sc. Se le envia a
casa con formula medica; hidroxido de aluminio y magnesio suspension oral, 3 ml via
oral, cada 24 horas, durante 4 dias. Se programa una nueva revision para el siguiente

dia.

llustracion 15 Paciente dia de la revisiéon

16/01/2017

La propietaria ingresa con el paciente a revision. Ella reporta que se comio el cuido

de otro perro y que ha estado decaido desde entonces.
Al examen clinico se encuentra estable se aplica una dosis de dipirona 28 mg/kg.
18/01/2017

Paciente ingresa a entrega de resultados de las biopsias intestinales con el

gastroenterélogo. La propietaria reporta gue no ha comido nada y que vomito una vez el
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dia anterior. EIl gastroenterdlogo le indica que segun los resultados de la biopsia en

correlacién con la signologia y el historial de afeccion gastrointestinal, el paciente es

compatible con una enfermedad inflamatoria intestinal.

Tabla 8 Resultado histopatoldgico

Muestra Diagnostico

Estdmago Inflamacion croénica leve, sin
displasia

Duodeno Inflamacion cronica

moderada, sin displasia

Se le explica a la propietaria que esta patologia no tiene cura, aun asi se le explica

que esta puede controlarse mediante un cambio en la dieta y la realizacion de un

tratamiento inmunosupresor.

Se da de alta al paciente con formula medica; concentrado con proteina

hidrolizada de higado de pollo Hill's Z/d, el cambio a esta dieta debia ser gradual y

manejarse como alimento exclusivo; metronidazol suspension oral 250 mg/ 5 ml, 1.5 ml

cada 12 horas durante los primeros 20 dias y cada 24 horas las siguientes 6 semanas;

prednisolona suspension oral 1 mg/ml, 1,2 ml cada 12 horas durante los primeros 7 dias

y después cada 24 horas las siguientes 6 semanas; fenbendazol suspension oral 10%,

3 ml cada 24 horas durante 3 dias y repeticidon de la dosis en 20 dias. Se instaura revision

en 45 dias y se hace énfasis en la importancia de la rigurosidad del tratamiento y que

este no sea finalizado en antes de la revision.
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01/04/2017

Paciente ingresa a revision gastroenterologica. La propietaria reporta que lleva
tiempo sin vomitar y defeca todos los dias normal. Al examen clinico se muestra con una
evolucion favorable, peso: 7,2 kg, se mantiene el metronidazol y la prednisolona cada 48

horas. Se programa revision en 6 semanas.

llustracién 16. paciente con evidente aumento de peso
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Discusién

Segun Crespo et al. (2015), el IBD es un desorden caracterizado por una
persistencia o recurrencia de signos gastrointestinales, acompafado de una evidencia
histolégica de inflamacion del tracto gastrointestinal. Sin embargo la cronicidad de esta
puede realmente producir confusion al momento de generar un diagndstico; mas si esta
puede aparentar una mejoria con los tratamientos que se aplican en el momento. Para
este caso, el paciente al llegar a la clinica presentaba diarrea y vomito, lo cual concuerda
con lo expuesto por Hall. (2012). A su vez la propietaria exponia, que el paciente llevaba
varios tratamientos con diferentes veterinarios, pero que aun asi, continuaba con el

vomito y diarrea de forma intermitente.

Esto se relaciona con lo mencionado por Crespo et al. (2015) al indicar que los
pacientes con este desorden no responden a tratamiento antiparasitario, dietético y/o

antibiético, convirtiéndose en pacientes crénicos, con ausencia de mejoria.

El signo mas caracteristico del IBD es una diarrea crénica proveniente en mayor
medida del intestino delgado. También se presenta el vémito, la anorexia y la pérdida de
peso constante como expresa Sainz. (2013). Este cuadro clinico es demasiado ambiguo
y suele presentarse en muchas patologias gastrointestinales o enfermedades
multisistemicas. Como indica Simpson & Jergens. (2011) la ausencia de una signologia
caracteristica mas alla de su cronicidad; lleva al médico veterinario a realizar y
correlacionar gran variedad de métodos diagndsticos, con el fin de descartar patologias
gue estén relacionadas con el mismo cuadro clinico. En este caso la evaluacién

diagnostica, al principio se basé en la implementacién de un hemoleucograma, la
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medicion de proteinas plasméticas, ALT, creatinina, coproldgico y ecografia abdominal.
Estas a excepcion del coproldgico, el cual mostro un aumento de la flora bacilar, no
presentaron alguna alteracion, que pudiera contribuir a un diagndstico preciso.
Posteriormente, al evaluarse la ausencia de una patologia evidente, Se estipulo dentro
del proceso diagnostico el uso de endoscopia y biopsia intestinal. Aun asi, este proceso
diagndstico puede considerarse incompleto, hay varias pruebas que podrian contribuir
en el proceso de discernir a que se esta enfrentando. De acuerdo por lo expuesto por
Collins. (2013) la proteina C reactiva es un marcador integrado de inflamacion sistémica.
La sintesis de este grupo de proteinas es draméaticamente aumentada en la enfermedad
inflamatoria, aunque no es un marcador especifico puede ayudar a identificar el grado de
inflamacion y ser correlacionado con la clinica del paciente. Otra prueba puede ser la
medicion de concentraciones de albumina sérica; se mide rutinariamente en pacientes
caninos investigados por enfermedad gastrointestinal, en los perros con IBD severa a
menudo experimentan alguna pérdida de proteinas a través de la mucosa intestinal,
convirtiendo a esta como sefiala Simpson & Jergens. (2011) en una forma de medicion
de la evolucién de la enfermedad. También se puede medir los niveles de cobalamina,
la cual en la medicina de animales de compafiia, su uso se ha dirigido como un marcador
de diagnostico en los trastornos gastrointestinales. En los perros, como indica Collins.
(2013), la hipocobalaminemia se ha descrito predominantemente en casos de diarrea
antibidtica o insuficiencia pancreatica exocrina, en los que se observa clasicamente una
concentracion seérica baja de cobalamina, siendo de utilidad para descartar otras

patologias.
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Dentro de los diagnosticos diferenciales se propusieron la gastroenteritis
parasitaria, bacteriana y la IBD. Pero si se tiene en cuenta la historia del paciente y los
signos clinicos que presentaba al momento de la consulta, se debi6 tener en cuenta otras
patologias de importancia, por ejemplo, la insuficiencia pancreética exocrina puede
evidenciar la signologia mostrada por el paciente, mas sin embargo un signo muy
caracteristico de esta, son las heces de color grises 0 amarillas; pero aunque esta puede
ser una razén para excluirla de los diagndsticos diferenciales, debi6 considerarse desde
el primer momento como lo sefiala Simpson K.. (2013). Tampoco se tuvo en cuenta la
posibilidad de una neoplasia como un linfoma o un adenocarcinoma, aunque estos se
pudieran excluir del diagnostico posteriormente con la ecografia y la endoscopia, se

debid tener en cuenta.

La endoscopia como método diagnostico en la IBD llega a ser muy util para
identificar el dafio macroscopico del tracto gastrointestinal. Aun asi los hallazgos
endoscoépicos en relacion con los signos clinicos y la histopatologia, no siempre se
encuentra correlacionados como lo menciona Crespo et al. (2015). Para este caso los
hallazgos endoscopicos fueron principalmente el engrosamiento de la mucosa y el tejido

eritematoso, lo cual se relaciona con los hallazgos encontrados por Crespo et al. (2015).

Segun Wennogle, et al. 2017 la Unica prueba diagnéstica que puede realmente
confirmar o descartar un IBD es el analisis histopatolégico de biopsias gastrointestinales.
En el paciente durante la implementacién de la endoscopia, se realiz6 la toma de
muestras tanto del estbmago como del duodeno. Estas revelaron una inflamacién
cronica de leve a moderada lo cual es compatible con los hallazgos hechos por

Wennogle, et al. 2017, identificandolo como una enteropatia crénica con infiltrado
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linfoplasmocitica, Confirmado este diagndstico se estipulo un tratamiento basado en la
modificacién de la dieta, el uso de metronidazol a 15 mg/kg/12 horas por 20 dias y
después cada 24 horas por 6 semanas, y de prednisolona a dosis de 1.2 mg/kg/12 horas
por 7 dias, después cada 24 horas por 20 dias y posteriormente cada 48 horas por 20

dias. Este tratamiento concuerda con el descrito por Simpson & Jergens, (2011).

La dieta implementada esta basada en una proteina hidrolizada, la cual tiene
menos posibilidad de generar una reaccién alérgica por parte del paciente. Esto coincide
con lo mencionado por (Malewska, et al. (2011) y Sainz. (2013) los cuales resaltan la
importancia del tratamiento dietético; este siendo enfocado a la utilizacion de dietas de
alta digestibilidad. Aunque estos autores a su vez recomiendan la suplementacion con
omega 3y omega 6, por sus caracteristicas antiinflamatorias. Para este caso la gravedad
de la enfermedad no justificaba la suplementacién con esos acidos grasos, el manejo
inmunosupresor con la prednisolona y el efecto antiinflamatorio del metronidazol fue

suficiente para obtener una evolucion favorable.
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Conclusiones

Mi pasantia en la Clinica Veterinaria Mevet, fue altamente enriquecedora para
fortalecer mis conocimientos como médico veterinario, permitiéndome adquirir madurez
profesional y la capacidad para enfrentarme a los diferentes casos clinicos de forma

plena.

La oportunidad de confrontar los conocimientos tedricos adquiridos en la facultad
con la practica en la vida real, me permitié entender la simbiosis entre el acompafamiento
a los propietarios y el manejo clinico y hospitalario de los pacientes de una manera

eficiente.

En cuanto al caso clinico, las enfermedades gastrointestinales es de las primeras
causas de consulta veterinaria. La IBD como diagnostico presuntivo solo puede
considerarse como tal después de realizar una minuciosa exclusion de aquellas

patologias con las que tenga cuadros clinicos similares.

Las pruebas diagndsticas como la ecografia, analisis sanguineos y coprolégicos,
No muestran realmente una correlacion directa que indique la presencia de IBD. Aunque
Su uso, es de vital importancia para llegar a un diagndstico preciso de esta, mediante la

exclusion de patologias con cuadros clinicos similares.

La correlacion de la anamnesis junto a un proceso de descripcion precisa de la
historia clinica puede ser vital para desarrollar un criterio diagnéstico preciso y un

tratamiento adecuado en los casos de IBD.
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La IBD es un desorden patolégico, que al no tener cura, la eficiencia de su
tratamiento depende del duefio para llegar a generar un impacto favorable y mejorar el
prondstico. La evolucion del paciente después del inicio del tratamiento casi siempre es
buena, incluso posterior a la finalizacion del tratamiento; de no ser asi es posible que sea
necesario una reevaluacion del tratamiento siempre y cuando este se haya hecho a

conciencia por parte del propietario.
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