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Resumen

En algunas ocasiones las enfermedades gastrointestinales en los caninos pueden
convertirse en patologias de caracter recurrente si no son tratadas de manera adecuada
ya que existe una gran cantidad de enfermedades que podrian estar cursando con la
misma signologia, de ahi la gran importancia de la realizacién de pruebas diagndsticas

gue permitan llegar a un diagnéstico final.

La enfermedad inflamatoria intestinal canina, es definida como un conjunto de
trastornos gastrointestinales de causa idiopatica que se asocian a inflamacion cronica
del estbmago, intestino delgado o grueso. Segun el tipo de células inflamatorias presente
en la lamina propia del intestino se presentan los siguientes tipos: enteritis
linfoplasmocitaria, enteritis eosinofilica y enteritis neutrofilica, pudiendo coexistir varios
tipos de infiltrado inflamatorio en un mismo paciente. La condicion idiopatica y la
inespecificidad de los signos clinicos que se presentan en esta enfermedad constituyen
un reto para el clinico en el momento de hacer el diagndstico y el tratamiento, ya que se
podria tener diversos diferenciales como son parasitismo intestinal (por Giardiasis,
Coccidiosis y Criptosporidiosis), hipersensibilidad a componentes de la dieta o

neoplasias como linfomas (Gatti, 2005).

Palabras claves: gastrointestinales, canino, diagndstico, enteritis.



Introduccién

La enfermedad del tracto gastrointestinal es un motivo bastante frecuente en la
consulta diaria de caninos. En este estudio se realiza un analisis y una discusion de un
caso clinico de un canino Weimaraner con enteritis linfoplasmocitaria y enteritis
parasitaria por Ancylostoma spp, realizandose una revision de las patologias incluyendo
etiologia, fisiopatologia, signos clinicos, diagndstico y tratamiento. Diversos autores han
realizado estudios al respecto, a lo largo de este trabajo se puede encontrar una
recopilacion de estos.

Este trabajo se realiza como parte del plan de estudio de Medicina Veterinaria de
Unilasallista Corporacién Universitaria, para aspirar al titulo de Médica Veterinaria, con
base en mis conocimientos adquiridos durante la carrera y mis practicas académicas en

TestLab Laboratorio Clinico Veterinario.



Objetivos

General

Realizar una revisién y estudio de caso utilizando los conocimientos
adquiridos en los diferentes cursos del programa de Medicina Veterinaria en

Unilasallista.

Especificos

Analizar mediante los conocimientos adquiridos dentro de las practicas
académicas en TestLab Laboratorio Clinico Veterinario, la historia clinica de un

canino para realizar una interpretacion propia de los analisis clinicos realizados.

Comparar los datos encontrados en la literatura acerca de los diferentes
diagndsticos presuntivos y las pruebas mas efectivas para llegar al diagnostico
final, con la informacién consignada en la historia clinica del canino, para a partir

de esto generar una discusion.



Marco Tebrico

Anatomia

El estbmago se encuentra entre el esofago y el duodeno representando una
porcion dilatada del tubo digestivo. Los caninos poseen un estdbmago simple de una sola
cavidad, el cual se encuentra dividido en cinco regiones: cardias, cuerpo, fundus, antro
pilérico y canal pilérico. El estbmago también se compone de dos curvaturas mayor y
menor, la mayor es de tipo convexa, da fijacion al omento mayor del que una parte
conecta el bazo con el estbmago a través del ligamento gastroesplénico y la menor que
es de tipo concava se une con el higado mediante el omento menor (Konig, 2011; Dyce
et al., 2012).

La mucosa gastrica se diferencia en tres tipos de glandulas o zonas: cardiales,
pildricas y géstricas propiamente dichas (fundicas). Las primeras se encuentran al lado
de la zona aglandular en la entrada del estbmago, las piléricas se ubican cerca de la
salida del estbmago, ambas producen una secrecion mucosa que recubre la pared
gastrica y la protege del medio acido, mientras que las Uultimas se distribuyen
ampliamente en la superficie del estbmago y son las encargadas de la produccién del
jugo gastrico en la digestidn, gracias a que poseen pepsina y acido clorhidrico, ademas,
se ha evidenciado que esta zona tiene un color mas oscuro que el resto de la mucosa
gastrica (Konig, 2011).

La tunica submucosa estad separada de la mucosa por una lamina muscular

mucosa plexiforme, esta contiene grandes plexos arteriales y venosos importantes,



también poseen gran cantidad de fibras elésticas y colagenas que ayudan a la formacion
de pliegues (rugosidades) que proporcionan el relieve caracteristico de la superficie,
estos pliegues son predominantemente longitudinales en orientaciéon. Por ultimo, la
tinica muscular esta conformada por varias capas (muscular longitudinal externa,
muscular anual media y oblicua interna), estas tienen una gran importancia para la

mezcla y propulsién del contenido gastrico. (Konig, 2011)

A, Superficie visceral del estémago (perro). 1, Cardias; 2, piloro. B, Interior del estémago (perro). 1, Abertura del cardias;
2, fondo; 3, cuerpo; 4, antro pildrico.

Figura 1. Anatomia del estbmago canino. Tomado de: Dyce K M, Sack W O,

Wensing C J G (2012) Anatomia veterinaria.

El intestino de los caninos es relativamente corto, inicia en el piloro y contintda
hasta el ano. Se divide en dos porciones, delgado y grueso. El intestino delgado consta
de tres partes: duodeno que es largo y se encuentra en relacién con el higado, seguido

por el yeyuno e ileon, que estan sostenidos por el mesenterio mayor, todo este se
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encarga de la digestion y la reabsorcion de nutrientes, supervisa la microbiota comensal
y los patdgenos potenciales (Marsilio & cols, 2010). El intestino grueso comprende
también tres partes: ciego, el cual es corto, colon que a su vez se divide en colon
ascendente, transverso y descendente; y el recto. En los caninos el intestino grueso es
un tubo corto a diferencia de otras especies y un poco mas ancho que el intestino delgado
y no presenta vellosidades, solo cuenta con criptas intestinales que se han desarrollado
como glandulas tubulares, aunque cuenta con mayor cantidad de células caliciformes
gue producen moco, porque hay mayor capacidad de deslizamiento de las heces. (Dyce,
et al., 2012)

El intestino en general se compone de las cuatro tlnicas habituales, mencionadas
anteriormente en estdbmago. La mucosa tiene aspecto aterciopelado ya que presenta
innumerables proyecciones conocidas como vellosidades intestinales en el intestino
delgado que aumentan la superficie de la mucosa intestinal y a su vez aumentan la
superficie de reabsorcion. La submucosa esta conformada por tejido conectivo, vasos
sanguineos y linfaticos. La tinica muscular cuenta con dos capas, una gruesa conocida
como capa muscular interna circular y una mas delgada llamada capa muscular externa
longitudinal, en la region del ano la primera capa forma el musculo esfinter interno del
ano. (Dyce et al., 2012)

Por ultimo, la capa serosa forma el revestimiento de la pared abdominal y la

cubierta del intestino.
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Figura 2. Anatomia del intestino de un canino. Tomado de: Konig, J. (2011).

Anatomia de los animales domésticos.

Enfermedad inflamatoria intestinal

La enfermedad inflamatoria intestinal canina (Ell), es definida como un conjunto
de trastornos gastrointestinales de causa idiopatica que se asocian a inflamacién crénica
del estbmago, intestino delgado o grueso. Segun el tipo de células inflamatorias presente
en la lamina propia del intestino se presentan los siguientes tipos: enteritis
linfoplasmocitaria, enteritis eosinofilica y enteritis neutrofilica, pudiendo coexistir varios
tipos de infiltrado inflamatorio en un mismo paciente. En particular, la enteritis
linfoplasmocitaria, puede tratarse de una respuesta agresiva, exagerada o inapropiada
del sistema inmune a antigenos bacterianos o alimentarios (Hall & German, 2007;
Washabau et al., 2010; Willard, 2010). Esta teoria estaria apoyada por el incremento del

namero de células plasmaticas secretoras de inmunoglobulinas y la presencia de células
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T en tejidos inflamados. Los factores predisponentes pueden ser de origen genético y
condicionan la regulacion de la respuesta inmune y la permeabilidad intestinal. Segun
estudios, estas predisposiciones genéticas se han visto en varias razas caninas como el
Pastor Aleman, Basenji, Shar Peiy Soft-coated Wheaten Terrier (Washabau et al., 2010).

Suele presentarse en animales de edad media o avanzada.

Debido a las alteraciones inflamatorias e infiltrados celulares, se pueden apreciar
signos clinicos como vomitos, diarrea, pérdida de peso o alteraciones en el apetito, pero
también se asocian a la enfermedad otros signos como son los borborigmos y
flatulencias, malestar o dolor abdominal, hematemesis y engrosamiento de las asas
intestinales (Hall & German, 2007; Brusa, 2014). Todos estos signos clinicos seran
cronicos. En funcién del tramo gastrointestinal afectado, se observa que el vomito crénico
bilioso sin contenido de comida es mas indicativo de inflamacién gastrica o inflamacion
en el intestino delgado superior, mientras que la diarrea con sangre 0 moco es mas
indicativa de inflamacién en el intestino delgado distal y colon (Jergens & Simpson,

2012).

En el 2003, se establece un sistema de puntuacion de los signos clinicos con los
gue cursan los pacientes afectados, para poder estandarizar la clinica que presenta la
Ell, siendo valorada en insignificante, leve, moderado o severo. Se trata del indice

CIBDAI (canine inflammatory bowel disease activity index).



Tabla 1. indice CIBDAI. Tabla tomada de: Mufioz Aznar, Y. (2021). La

INDICE CIBDAI

SIGNOS CLINICOS CIBDAI

PUNTUACION

Actividad-aptitud (disminuida).

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,
2=moderado, 3=severo

Apetito (disminuido).

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,
2=moderado, 3=severo

semana y 3 o mas por semana).

Vémitos (ninguno, 1 por semana, 2-3 por

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,
2=moderado, 3=severo

dia).

Frecuencia de las heces (normal, 2-3 por

dia, 4-5 veces por dia, 5 o mas veces al

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,
2=moderado, 3=severo

Pérdida de peso (ninguna, 5%, 5-
10%,10%)

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,
2=moderado, 3=severo

SUMA DE LOS VALORES INDICES DE LA
ENFERMEDAD. (CIBDAI)

Insignificante (0-3).
Leve (4-5).
Moderada (6-8).
Severa (29).

enfermedad inflamatoria intestinal canina.

13

Posteriormente, se agregaron otros signos al indice, pasando a denominacién

CIBDAISI (canine inflammatory bowel disease activity index of the small intestine), donde

se agreg6 la escala de dolor abdominal y de flatulencias, la cual se muestra a

continuacion:

INDICE CIBDAISI

SIGNOS CLINICOS CIBDAISI

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,

2=moderado, 3=severo

Dolor abdominal (ausente, ligero,
moderado con posiciones antialgicas
poco frecuentes, grave con posicion
antialgica frecuente o ataque de dolor).

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,

2=moderado, 3=severo

Flatulencias-borborigmos (ausentes,
ligero, aumentado, muy aumentados)

0 al 3, siendo O=normal, 1=leve,

2=moderado, 3=severo

SUMA DE LOS VALORES INDICES DE LA
ENFERMEDAD. (CIBDAISI)

Insignificante (0-3).
Enfermedad leve (4-6).
Moderada (7-9).
Enfermedad grave (=10).
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Tabla 2. indice CIBDAISI. Tabla tomada de: Mufioz Aznar, Y. (2021). La

enfermedad inflamatoria intestinal canina.

Segun un estudio realizado por Jergens et al. (2003) con este indice, se evidencio que
los pacientes con valores de al menos 5 puntos presentan proteina C reactiva alta
considerdndose un marcador inflamatorio de la enfermedad y su severidad. Ademas, las

lesiones histologicas también se agravan con puntuaciones mas elevadas.

Diagnostico

La condicién idiopatica y la inespecificidad de los signos clinicos que se presentan
en esta enfermedad constituyen un reto para el clinico en el momento de hacer el
diagnéstico y el tratamiento, ya que se podria tener diversos diferenciales como son
parasitismo intestinal (por Giardiasis, Coccidiosis y Criptosporidiosis), hipersensibilidad
a componentes de la dieta o neoplasias como linfomas (Gatti, 2005), este ultimo
comunmente se encuentra ubicado en el intestino delgado, y presenta lesiones
inflamatorias confundiéndose con EIll, ademas, se ha evidenciado que en algunos
pacientes podria considerarse el linfoma como una evolucion de la Ell debido a que se
puede encontrarse acompafiado o precedido por una enteritis linfoplasmocitaria crénica
(Tams, 2003). Por lo que se debe tener en cuenta el apoyo en otros examenes o analisis

para llegar al diagnéstico final y descartar otro tipo de patologias.
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Bioquimica sérica

No se suelen observar cambios muy significativos, entre algunas alteraciones se
podria encontrar hipoproteinemia como consecuencia de una hipoalbuminemia debido a
malabsorcion por disminucién en la superficie intestinal , pérdida de apetito, hemorragia
0 cambios en la permeabilidad intestinal, se ha descrito la presencia de hipoproteinemia
hasta en un 65% de los casos (Craven et al., 2004), por consiguiente no hay una buena
absorcibn de minerales presentandose en algunos pacientes hipocalcemia e
hipomagnesemia, ademas, de una disminucion en vitaminas como la Vitamina D y
cobalamina ya que su absorcion también es en el intestino (Yogeshpriya et al., 2017;

Jergens & Simpson, 2012).

Endoscopiay biopsia

Para evitar realizar procedimientos demasiado invasivos, se utiliza la endoscopia
en duodeno, yeyuno proximal e ileon, por lo que este método de diagndstico se utiliza en
la mayor parte de los casos para llegar al diagnostico definitivo. En patologia
endoscopica digestiva, los hallazgos méas frecuentes en animales con Ell son gastritis,
duodenitis o colitis. Uno de los problemas que se encuentran al realizar una endoscopia
es cuantificar en su justa medida los hallazgos macroscopicos que presenta la mucosa
lesionada, de tal manera que no siempre es facil establecer una relacion entre lo que se

observa y el grado de gravedad que realmente presenta el animal.
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Clasificacion histolégica

Dependiendo del tamafio del tejido obtenido a travées de las muestras
endoscépicas, puede generarse un factor limitante a la hora de la interpretacion
histoldgica (Willard et al., 2002). Se han descrito diferentes sistemas histologicos para la
evaluacion de muestras endoscoépicas de perros con EIll. La mayoria de los resultados
obtenidos en la evaluacion se basan en la celularidad de la lamina propia (Jacobs et al.,
1990). Sin embargo, se han empleado parametros mas objetivos de inflamacion de la
mucosa, incluyendo el aumento de linfocitos epiteliales, la alteracion en la estructura de
la mucosa y cambios en la superficie epitelial. Recientemente, se ha evaluado el grado
de pérdida de la arquitectura de las vellosidades o cambios de la mucosa epitelial
(pérdida glandular, necrosis, erosion o ulceracion del epitelio, atrofia, fusion o colapso de
las vellosidades, fibrosis de la lamina propia, y linfangiectasia) (German et al., 2001).
Este ultimo método, busca asegurar que el aumento de la celularidad de la mucosa se
esté generando por la Ell, ya que, los cambios en esta por si solos, sin otra evidencia de
inflamacion o lesion de los enterocitos, deben interpretarse con cautela, ya que es poco

probable que representen Ell (Wilcox, 1992).

Es importante realizar un estudio de la microbiota canina en la Ell ya que se ha
encontrado una estrecha relacion entre la disbiosis y la inflamacion intestinal como
causa, consecuencia o combinacion de ambas en la Ell, los animales enfermos
presentan frecuentemente estados disbioticos (Barko et al., 2018). Algunos estudios

sugieren que el conocimiento de las alteraciones microbianas y metabolicas también
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puede ser de utilidad para encontrar biomarcadores diagnésticos (Alessandri et al.,

2020).

Proteina C reactiva (PCR)

Es un marcador inflamatorio no exclusivo de la enfermedad inflamatoria intestinal,
pero se utiliza como parte de la monitorizacion de progresion y respuesta al tratamiento
de dicha enfermedad. Para poder medir esta evolucion y debido a la variedad individual
de este pardmetro, la PCR del suero analizado de cada animal debe experimentar un
aumento o disminucién de 2,7 veces el resultado inicial. En un estudio reciente sobre
PCR se observé que los rangos iguales o superiores a 9,1 mg/l, eran indicadores de
enfermedad intestinal que responde a los esteroides. Por lo tanto, se plantea como un
valor para distinguirla de aquellas enteropatias que responden a la dieta o a los

antibidticos (Hernandez & Dandrieux, 2021).

Tratamiento

El tratamiento descrito para la Ell se compone del uso de inmunosupresores, antibiéticos,
cambios dietéticos y otros medicamentos suplementarios (Simpson & Jergens, 2012).
Algunos autores describen la utilizacion de cambios dietéticos y uso de antibidticos desde
el inicio, reservando los inmunosupresores para signos graves de inflamacién o en caso

de que el tratamiento no esté generando mejoria en el paciente (Hall & Day, 2017).

Terapia dietética
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Tiene como objetivo limitar la carga antigénica, ser digestible, y reducir la
inflamacion de la mucosa (Hall & Day, 2017). Se describen 3 estrategias nutricionales
como posibles dietas terapéuticas: dietas gastrointestinales, de eliminacion (exclusion) e
hidrolizadas. Estas tres estrategias nutricionales pueden ser eficaces, pero hay animales

gue no van a responder a la terapia dietética. (Hervera, 2019).

Antibioterapia

Se emplean en la Ell debido a la posibilidad de un sobrecrecimiento bacteriano y
por el papel que desempefia los antigenos bacterianos en la patogenia de la Ell (Hall &
Day, 2017), ya que la respuesta inmune innata se encuentra alterada, provocando un
aumento de la reactividad frente a los antigenos bacterianos (Borruel, 2003). El
antibidtico descrito para el tratamiento de la Ell es el metronidazol, este ademas posee
efectos inmunomoduladores, aunque también algunos autores describen el uso de la

tilosina, fluoroquinolonas y oxitetraciclinas (Hall & Day, 2017).

Inmunosupresores

Se administran glucocorticoides a dosis inmunosupresoras. Se usan la prednisona
o la prednisolona como medicamento de eleccién (Ferguson & Gaschen, 2009). Aunque
también se podria usar dexametasona por via oral si el paciente presenta signos
colaterales excesivos por el uso de la prednisolona. Es comdn segun estudios descritos
combinar prednisona con metronidazol, debido a que ademas de su efecto
antiprotozoario y antibacteriano, posee un efecto inmunosupresor (Tintoré & Gomez,

2006), aunque esto ha sido cuestionado por otros autores ya que su efecto podria ser
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mas sobre la flora intestinal negativamente que sobre el sistema inmune (Sainz, 2013;

Simpson K., 2013).

Probioticos
Mejoran la funcibn de permeabilidad de la barrera intestinal, la funcion

inmunomoduladora y antimicrobiana (Ziese & Suchodolski, 2021).

Antieméticos

Se emplean debido a que el vémito es un signo frecuente en la Ell. A su vez se
utilizan protectores gastricos con el fin de evitar un agravamiento del cuadro clinico. Entre
los méas usados se encuentran aquellos que acttan a nivel de la bomba de protones, de

accion central y antagonistas serotoninérgicos (Sumano & Ocampo, 2006).

Es de gran importancia conocer la evolucion de los pacientes con Ell, si los signos
no mejoran y por el contrario aumentan su intensidad, se considera que hay una mala
respuesta al tratamiento (Garcia et al., 2006), por lo que es de vital importancia informar
al propietario acerca de la complejidad de la enfermedad debido a que el tratamiento es
prolongado y depende de su compromiso para generar un cambio en el estilo de vida del
paciente. El prondstico de esta enfermedad tiende a ser de caracter reservado debido a
gue es progresivo, por lo tanto, su diagndstico temprano es de gran relevancia, la Ell de
caracter leve a moderada puede tener un prondéstico bueno, en los casos graves es

reservado, es de considerar que el paciente puede presentar recaidas debido a que es
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una enfermedad de caracter crénico y su origen es desconocido por lo que el tratamiento

puede llegar a ser de por vida (Birchard, 2002; Ettinger & Feldman, 2007).

Helicobacteriosis

La bacteria Helicobacter es gram negativa y ataca principalmente la mucosa
gastrica; es movil, microaerofilica y de forma espiral (Fox et al., 2002). Puede afectar a
humanos, caninos, equinos y felinos. A través de estudios se ha detectado que esta
bacteria puede estar en pacientes sanos, es por esto por lo que algunos autores siguen
debatiendo la relacién entre la presencia de estos organismos con la enfermedad
gastrica, mientras que otros autores, lo consideran un patégeno oportunista alojandose
en la mucosa gastrica tanto de animales sanos como enfermos, debido a que no todos
los pacientes presentan signos clinicos asociados a este agente (Hernandéz & Gallén,
2004). En particular, las especies de Helicobacter que afectan a los caninos y felinos
pueden estar presentes en todas las zonas del estbmago, principalmente en el cuerpo y
el fundus gastrico.

La patogenicidad de Helicobacter es dada por medio de su motilidad ya que posee
flagelos que le permiten tanto el movimiento como la penetracion en la capa mucosa
(Cardona et al., 2013), su capacidad de adhesion a la superficie de la mucosa en las
criptas gastricas, glandulas gastricas profundas y en las células parietales (Happonen,
1999), y su produccion de ureasa ya que esta altera el pH que las rodea y les permite

colonizar el estomago. Los factores de virulencia de cada especie determinan el grado



21

de inflamacion gastrica, disfuncion de la barrera mucosa y la alteracion de la fisiologia

gastrica (Luarca, 2013).

Figura 3. Helicobacter spp con tincion de hematoxilina-eosina.

Tomada de: Orjuela Acosta, C.F. (2022)

Diagnostico
La infeccion puede ser detectada usando métodos invasivos 0 no invasivos. Las

pruebas invasivas son aquellas que requieren de la técnica endoscopica.

Biopsia gastrica
Extraccion de muestras de la mucosa gastrica para identificaciéon por medio de

histopatologia realizando tincion con hematoxilina y eosina para su visualizacion.

Cepillado citolégico
Consiste en pasar un cepillo de citologia por la mucosa gastrica, se debe evitar
las areas de donde se ha tomado biopsias previamente, se realiza su visualizacion por

medio del microscopio, se describen tinciones de tipo Romanowsky, May-Grunwald
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Giemsa, gram o wright (Strauss-Ayali et al., 2004; Leib & Duncan, 2005), observandose
células epiteliales y una cantidad considerable de moco, y si hay presencia de bacterias
deben verse con facilidad. (Leib & Duncan, 2005).

Test rapido de ureasa

Detecta la presencia de ureasa producida por Helicobacter spp en la muestra de
biopsia. Si hay presencia, la urea se hidroliza a amoniaco, causando que el pH del gel
cambie, evidenciandose entonces un cambio de color, dependiendo de la cantidad de
bacterias presentes sera el tiempo que tarde en generarse la reaccion. (Leib & Duncan,

2005).

PCR (reaccion en cadena de la polimerasa)
A partir de biopsias gastricas se determina la secuencia gendémica de la

Helicobacter involucrada.

Microscopia electrénica
Permite evidenciar la presencia de la bacteria y diferenciar su especie mediante

las caracteristicas ultraestructurales.

Cultivo

Resulta una opcion dificil y costosa debido a que no todas las especies son
cultivables y como se evidencié en un estudio realizado por Stoffel et al. (2000), algunas
pierden sus caracteristicas ultraestructurales, dificultando su identificacion. Ademas,

requiere ciertas condiciones para que su cultivo sea posible como son: atmoésfera
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microaerdfila, humedad alta, temperatura de incubacion de 37 y 42°C, medio de
enriquecimiento e hidrogeno atmosférico. Segun Alarcén et al. (2004), en humanos
Helicobacter pylori se considera un microorganismo dificil de cultivar en medio liquido,
aunque se puede lograr en cerebro-corazon, Mueller-Hinton y tripticasa soja, todos ellos
suplementados con nutrientes, en medios soélidos se usa mas frecuentemente agar
Mueller-Hinton, agar Columbia con suplementos de sangre mayormente y en medios
similares con antibiéticos selectivos se han descrito mas adecuado para el aislamiento

de Helicobacter en caninos y felinos.

Entre los métodos no invasivos estan: La serologia que mide los anticuerpos
circulantes (IgG e IgA), el test de aliento con urea marcada (urea breath test) se suele
usar como tamizaje en humanos pero en medicina veterinaria es poco utilizada debido a
los costos que esta genera por las limitaciones de equipos que se requieren y la dificultad
para recolectar la muestra en los pacientes, no se realiza de forma rutinaria en la clinica
(Strauss-Ayali et al., 1999) y el antigeno de Helicobacter en materia fecal (Happonen,

1999).

Tratamiento

El tratamiento administrado en caninos est4 basado en los resultados de los
tratamientos instaurados en humanos contra Helicobacter pylori, por lo que estos solo
generan en algunos casos supresion transitoria de estas bacterias y no una eliminacion

total de la bacteria. (Cardona et al., 2013).
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El protocolo mé&s usado en humanos consta de administrar inhibidores de la
bomba de protones o antagonistas de H2 combinados con antibiéticos. Como primera
opcion se tiene amoxicilina, metronidazol y subcitrato de bismuto (AMB) con una
duracion de 10 dias, esta combinacion fue evaluado en caninos, siendo efectivo en la
mayoria de estos y en los que no, se utiliz6 como segunda opcidn tetraciclina y omeprazol
(TO) (Happonen et al., 2000; Cardona et al., 2013). La efectividad de estos protocolos
se debe a la citoproteccion del subcitrato de bismuto y al bloqueo acido logrado por el

omeprazol.

Anquilostomiasis

Los Ancylostomideos son patdégenos principalmente del intestino delgado, pero
afectan el colon y el ciego de forma muy intensa. Se transmite por consumo de los huevos
de ancylostomideos que estan presentes en las heces de los animales infectados y luego
evolucionan al estado larvario en el suelo. El Ancylostoma en estadio larvario puede
transmitirse de la madre a sus cachorros durante la prefiez o mediante la leche materna.
Los humanos también pueden infectarse, ademas, las larvas de Ancylostoma también
pueden penetrar directamente a través de la piel si existe contacto directo con el suelo
contaminado, desarrollando una erupcion dérmica llamada larva migrans cutanea.
(Bowman et al., 2011). Genera signos clinicos como diarrea sanguinolenta, mucosas
palida y pérdida de peso. Ademas de hipoalbuminemia, hiperglobulinemia, hipercalcemia

y aumento de enzimas hepaticas. (Urquhart et al., 2001).
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Ciclo de viday patogenia

El Ancylostoma tiene parte de su ciclo de vida en el ambiente, luego de que los
huevos son liberados en la materia fecal, a través de ciertas condiciones que los
favorecen del ambiente pueden cambiar de estadio de L1 a L2 y L3. La larva 3 es el
estadio infectante, el cual es consumido por el canino y penetra la mucosa bucal para
llevar a cabo una migracion a pulmones por medio del sistema circulatorio, en donde a
través de los capilares pasa a los alvéolos, y sigue su migracion a través del tracto
respiratorio hasta ser deglutida para llegar al intestino, o puede pasar directamente a
intestino y generar la enfermedad. Las larvas penetran la mucosa intestinal para
convertirse en adultos. Debido al desarrollo de la capsula bucal con dientes estos
parasitos son considerados hematéfagos se fijan a la mucosa y generan una anemia

hemorragica aguda o crénica. (Urquhart et al., 2001).

Figura 4. Huevos de Ancylostomideos en técnica de flotacion.
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Diagnostico

Se realiza por medio de la técnica de flotacion fecal estandar o por el método
Mcmaster, demostrando la presencia de huevos en las heces (Barker & Van Dreumel,
1993; Ettinger & Feldman, 2007). También se puede realizar un montaje directo y

observar la presencia de huevos.

Tratamiento

Se deben utilizar antihelminticos efectivos como albendazol, mebendazol,
fenbendazol y nitroscanato eliminando las formas adultas, ademas, algunos autores
describen que es posible tratar con pamoato de pirantel (Fernandez, 2019; Paredes et

al., 2013).

En infecciones graves, es necesario suministrar suplementos de hierro, vitaminas,
minerales y en algunos casos se requiere realizar transfusion sanguinea (Cordero, 1999).

Se recomienda ademas llevar dietas ricas en proteinas.



Caso clinico

Resefia

Especie: Canino

Raza: Weimaraner

Edad: 4 afios

Sexo: Macho

Peso: 39 kg

Tabla 3. Resefia paciente. Datos tomados de historia clinica.

Fecha: 30-05-2022

Motivo de consulta

“‘Hace 3 anos lo trajeron de la finca ganadera, tuvo alteraciones relacionadas con
hemotropicos, le hicieron manejo, pero quedd con muchas secuelas gastricas.
Lleva desde la semana pasada con cuadros de inapetencia, dolor abdominal, le dieron
una novalgina®, le manejan también buscapina® compuesta, consume cibau de farmina,

las defecaciones en este momento tienen diarrea, consume 3 veces al dia y cuenta con

plan de desparasitacion vigente”.

Examen fisico

Sistema digestivo

Leve molestia en todo el campo de palpacion, con dilatacion gastrica e intestinal

y presencia de gas con énfasis en colon.
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Sistema linfoide
Anormal. Presenta historial de Ehrlichia, Hepatozoon, Anaplasma manejados con

medicamentos homeopaticos.

Lista de problemas
1. Inapetencia

2. Diarrea

w

Dolor abdominal

4. Flatulencias

Lista maestra

|. Sistema digestivo (1,2,3,4)

Diagnoésticos presuntivos
|.  Enteropatia

[I.  Hemotrdpicos

Plan terapéutico
l. Ranitidina (2 mg/kg) 3,1 ml SC
Il. Vetalgina® (28 mg/kg) 2,1 ml SC

Se sugiere dieta blanda durante 2 dias.
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Plan diagndstico
Hemoleucograma

Valores dentro de los rangos normales.

Endoscopia

| Estudio realizado |
Gastroduodenoscopia

Figura 5. Imagenes de gastroduodenoscopia. Tomada de: Historia clinica del

paciente.

Interpretacion endoscépica

Esofago
Esfinter esofégico superior, medio e inferior conservado. Competencia parcial del

cardias con linea z bien definida a 60 cm de la arcada dental (Imagen 1y 2).

Estémago
Camara gastrica con paredes distensibles, lago gastrico de contenido escaso de

aspecto bilioso. Fundus y cuerpo con placas y eritema (Imagen 3y 4).
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Piloro
Antro pilérico conservado con movimientos normales sin evidencia de reflujo

(Imagen 5y 6).

Duodeno
No se logra evaluacion visual por tamafio del paciente y disposicion de la fibra, se toman

muestras con ayuda de pinza pasando piloro.

Se toman muestras para enviar a histopatologia.

Considerar:
e Incompetencia del cardias parcial
e Gastritis cronica

e Infeccion por Helicobacter spp

De acuerdo con hallazgos en endoscopia se plantea el siguiente manejo hasta

tener resultado de histopatologia.

Plan terapéutico

|. Esomeprazol 40 mg, administrar via oral 1 tableta cada 24 horas durante 15
dias.

Il. Alsucral tabletas 1 g, administrar via oral 1 tableta cada 12 horas durante 15

dias, 15 minutos después del esomeprazol.
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lll. Hioscina butilboromuro 10 mg, administrar via oral 1 1/2 tableta cada 12 horas

durante 4 dias.

Coproldgico + Técnica de Mcmaster

Hallazgos anormales

Analisis microscopico

Moco Cantidad moderada

Reaccidn leucocitaria Cantidad moderada

Formas parasitarias Dermatophagoides cantidad abundante

Acaro adulto cantidad escasa

Flotacion

Huevos de pardsitos gastrointestinales | Ancylostomideos cantidad moderada
Mchaster

Huevos de nematodos: Ancylostoma spp o | 1440 HPG (huevos por gramo de materia

Uncinaria stenocephala fecal)

Tabla 4. Resultados coproldgico y técnica MacMaster. Datos tomados de

la historia clinica.

Resultados histopatologia

Hallazgos macroscépicos

Se reciben 8 fragmentos de tejido conservado en formol, presentan morfologia
irregular, coloracién beige, consistencia firme, estructura compacta y medidas de

0.1x0.1x0.1 cm.

Biopsia gastrica

Hallazgos microscépicos anormales



Hallazgos morfologicos Resultado
Lesion epitelial superficial Severo
Criptas gastricas Severo
Inflamacion
Linfocitos intraepiteliales Severo
Linfocitos y plasmocitos en ldmina propia Severo
Diagndstico final: Inflamacion linfoplasmocitaria

Tabla 5. Resultado biopsia gastrica. Datos tomados de la historia clinica.

Biopsia de intestino delgado

Hallazgos microscopicos anormales

Hallazgos morfologicos Resultado
Atrofia de las vellosidades Severg
Lesion epitelial Severo
Inflamacion
Linfocitos intraepiteliales Severo
Linfocitos y plasmocitos en lamina propia Severo
Diagndstico final: Inflamacian linfoplasmaocitaria

Tabla 6. Resultados biopsia intestino delgado. Datos tomados de la historia clinica.

Diagnostico morfolégico e interpretacion

° Gastritis nodular profunda linfocitaria hemorragica severa, se observa 5
Helicobacter spp/1 HPF.

° Duodenitis linfoplasmocitaria severa.



33

Diagnostico presuntivo: Enteropatia cronica de origen linfoplasmocitario.

Fecha: 25-06-2022

Motivo de consulta

“Paciente ingresa a consulta por que viene con procesos gastrointestinales, con
presencia de vomitos en algunos momentos, no ha vuelto a tener esos sonidos en el
abdomen que son fuertes, consumiendo el alimento de forma normal, defecando sin

alteraciones, ya lo desparasitaron”.

Ecografia abdominal

Como hallazgo relevante se evidencia pared con aumento de tamafio en porcidn gastrica

e intestinal, con cambio de ecotextura.

Examen clinico

Peso 39,8 kg

Sistema digestivo

Sin molestia a la palpacién, con moderado proceso de dilatacion.

Se explica resultado de histopatologia y se establece plan terapéutico.

Plan terapéutico

Fase gastrica (comienza el dia 26 de junio y finaliza el dia 5 de julio)
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|.Esomeprazol 40 mg, administrar via oral 1 tableta cada 24 horas durante 10
dias

ll.Alsucral® tabletas 1 g, administrar via oral 1 tableta cada 12 horas durante 10
dias.

Primer ciclo (comienza el dia 5 de julio y finaliza el dia 14 de julio)
I.Prednisona 50 mg (1 mg/kg) administrar via oral 3/4 de tableta cada 12

horas durante 10 dias, con el estbmago lleno.
Se sugiere cambio de concentrado a Vetlife® hipoalergénico como dieta
establecida.

Pendiente toma de muestra para coprocultivo. Revisién en 20 dias.

Fecha: 10-07-2022

Diagnostico  presuntivo: Enteropatia créonica de origen linfoplasmocitaria-

Helicobacteriosis.

Motivo de consulta

“Paciente ingresa a revision, reportan que habia estado bien, pero desde ayer esta
vomitando, le estan dando la prednisona sola, no se le esta administrando el

esomeprazol”.

Examen clinico

Peso 37,7 kg

Sistema digestivo
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Estébmago

Molestia moderada, sin presencia de gas y sin dilatacion.

Intestino delgado

Con moderada molestia, sin presencia de sonidos anormales.

Se le aplican los siguientes medicamentos

l. Metamizol (28 mg/kg) 2 ml SC
Il. Ranitidina (2 mg/kg) 3 ml SC
Il Metoclopramida (0,5 mg/kg) 3,7 ml SC

V. Dexametasona (1 mg/kg) 9,4 ml SC

Se envia férmula para la casa.

Férmula médica

Esomeprazol 40 mg, administrar via oral 1 tableta cada 12 horas durante
10 dias, luego cada 24 horas.
Il. Alsucral® tabletas 1 g, administrar via oral 1 tableta cada 12 horas durante

5 dias, administrar 15 minutos después del esomeprazol.

Primer ciclo (Comienza el dia 5 de julio y finaliza el dia 14 de julio)

I. Prednisona 50 mg (1 mg/kg) administrar via oral 3/4 de tableta cada 12 horas

durante 10 dias.
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Segundo ciclo (Comienza el dia 15 de julio y finaliza el 24 de julio)

Se iniciara probidtico en este ciclo.

I.  Prednisolona 20 mg (0,5 mg/kg) administrar via oral 1 tableta cada 12 horas
durante 10 dias.
II.  Metronidazol tabletas 500 mg (20 mg/kg) administrar via oral 1 1/2 tableta
cada 12 horas durante 20 dias, con el estémago lleno.
[ll.  Amoxicilina capsulas (15 mg/kg) administrar via oral 1 cipsula cada 12

horas durante 20 dias.

Fecha: 23-07-2022

Revision
Ausencia de episodios de vomito, defecando unas veces consistentes y otras
veces muy blando, se encuentra decaido, pero consume muy bien el concentrado. Se le

esta administrando Proplan HA.

Examen clinico
Peso
36,9 kg

Sistema digestivo
Intestino delgado

Con moderado proceso de dilatacion y presencia de gas.
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Intestino grueso

Se palpa leve proceso inflamatorio, con moderada presencia de gas en su interior.

Formula médica
Tercer ciclo (comienza el dia 27 de julio y finaliza el 5 de agosto)

I. Prednisolona 20 mg (0,5 mg/kg) administrar via oral 1 tableta cada 12 horas
durante 10 dias.
Il. Metronidazol tabletas 500 mg (20 mg/kg) administrar via oral 1 1/2 tableta cada
12 horas durante 10 dias.
[ll.Amoxicilina capsulas (15 mg/kg) administrar via oral 1 capsula cada 12 horas
durante 10 dias.
IV. Proplan fortiflora caninos administrar en la dieta un sobre cada 24 horas
durante 10 dias.
V. Hemavet ®suspender via oral 5 ml cada 24 horas durante 20 dias.

Continuara con esomeprazol.

Revision en 15 dias, se realizara coprolégico de control al finalizar el tercer ciclo.

Fecha: 06-08-2022

Revisién



38

Ha estado consumiendo materia fecal de otros perros, no ha presentado
episodios de vomito, defecando un poco blando, ha estado muy activo y muestra mucho

interés por el concentrado, orinando mucho.

Examen clinico
Peso
37 kg
Sistema digestivo
Intestino delgado
Con moderado proceso de dilatacion intestinal, con auscultacion de borborigmos,

sin molestia a la palpacion.

Se reajusta terapia como se describe a continuacion.

Formula médica
Cuarto ciclo (Comienza el dia 7 de agosto y finaliza el 25 de agosto)

I. Prednisolona 20 mg (0,5 mg/kg) administrar via oral 1 tableta cada 48 horas
durante 10 tomas.

[I. Aminomix® tabletas, administrar via oral 1 tableta cada 24 horas durante 30
dias.

[ll. Gastricumeel ® tabletas, administrar via oral 1 tableta cada 24 horas hasta
nueva indicacion.

Recomendaciones
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e Se debe continuar con esomeprazol.

e Revision al finalizar el ciclo.

e Coproldgico lo antes posible, tratar de realizar pool de 3 defecaciones.

e Se aumentara a la porcion 25 g al dia, para llegar a un total de 205 gramos al dia

y se indica pesaje cada 8 dias.

e Coprologico de control

Hallazgos anormales

Analisis microscopico
Moco Cantidad moderada
Eritrocitos Cantidad escasa
Espiroquetas Cantidad escasa
Flotacion
Huevos de parasitos gastrointestinales | Ancylostomideos cantidad escasa

Tabla 7. Resultado coprolégico. Datos tomados de la historia clinica.

Fecha: 15-08-2022

Motivo de consulta

“Paciente ingresa a consulta porque ha presentado varios episodios de diarrea,
son cada 2 horas, totalmente liquida, sin sangre, no ha presentado episodios de vémito
y ha comido muy bien. Le sienten una bola en zona mandibular del lado derecho”.
Examen clinico
Peso

38 kg
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Sistema digestivo
Abdomen tenso a la palpacioén, historial de diarrea.

Diagndsticos presuntivos: Enteropatia cronica agudizada, enteritis parasitaria.

Medicacion
Se administra dosis de ranitidina 2 mg/kg - 3 ml SC, vetalgina® 28 mg/kg - 2 ml

IM. Se indica administrar smecta® sobre 1/2 al dia por 3 dias.

Se recibe muestra para coproldogico.

Resultado coprologico

Hallazgos anormales

Andlisis macroscopico y microscopico
Consistencia Diarreica
Moco Cantidad moderada
Reaccion leucocitaria Cantidad moderada
Eritrocitos Cantidad escasa
Flotacion
Huevos de pardsitos gastrointestinales | Ancylostomideos cantidad moderada

Tabla 8. Resultado coprolégico. Datos tomados de la historia clinica.

Formula médica

I.  Omeprazol capsulas 20 mg via oral 1 capsula cada 12 horas por 7 dias,
antes de comer.
[I. Panacur® 10% suspension via oral 19 ml cada 24 horas por 3 dias

consecutivos, repetir dosis Unica a los 15 dias.
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Prednisolona 20 mg via oral 1 tableta cada 12 horas por 5 dias, después

administrar via oral 1 tableta cada 24 horas por 5 dias.

Se indica realizar coprologico de control al finalizar ciclo de

desparasitacion.
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Discusién

Las enfermedades del tracto gastrointestinal son un motivo bastante frecuente en
la consulta diaria de los caninos. Muchas veces los pacientes son tratados con
medicamentos sin conocer el origen de su signologia ya que no se realizan las pruebas
necesarias de laboratorio o medios diagnosticos por imagenologia, estos medicamentos
podrian mejorar y resolver a corto plazo los signos clinicos presentados, pero a mediano
y largo plazo la sintomatologia podria resurgir volviendo la enfermedad de caracter

crénico.

A consulta se presenta un canino de raza Weimaraner de 4 aflos que presenta
signos clinicos como son diarrea, leve dolor abdominal y flatulencias, compatibles con
una alteracién gastrointestinal, ademas, se describen posibles secuelas géstricas por
hemotropicos por parte de los propietarios, estos signos concuerdan con los descritos
por Hall & German (2007), siendo compatibles con Ell. Con base en esto se describen
posibles diferenciales como enteropatia y hemotrépicos, sin realizar ninguna prueba
diagnoéstica previa. En esta valoracion inicial se pudo haber tenido en cuenta otros
diagnésticos presuntivos como, enteritis parasitaria, neoplasias (linfoma digestivo),
enteritis bacteriana o haber considerado la posibilidad de que el canino presenta alguna
alteracion nutricional, una alergia alimentaria, o Ell (Gatti, 2005). El plan terapéutico
instaurado inicialmente fue adecuado, ya que se administraron analgésicos, protector
gastrico, ademas se sugirio dieta blanda debido a la signologia presentada. Como plan

diagndstico, se realizé una toma de muestra para hemoleucograma, un coprolégico mas
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técnica de Macmaster y se programé una endoscopia. En cuanto a este plan, el
hemoleucograma, no revelo alteraciones que pudieran guiar a un diagndéstico ya que los
valores se encontraban dentro de los rangos normales, sin embargo, en la endoscopia,
se encontrd que se debia considerar la presencia de una incompetencia del cardias
parcial, gastritis crénica e infeccién por Helicobacter spp, con base en esto se tomé una
muestra para enviar a histopatologia y continuaron administrando protectores gastricos

mientras se esperaban los resultados.

A partir de los resultados del coproldgico se evidencio una carga parasitaria de
huevos de ancylostomideos en cantidad moderada, y por medio de la técnica Mcmaster,
se realizé un conteo de los huevos, dando por resultado 1400 HPG, indicAndonos
entonces que el canino estaba cursando con una parasitosis. De manera incidental,
también se realizé un hallazgo de formas parasitarias de dermatofagoides y &caros
adultos. A pesar de no haberse tenido en cuenta dentro del diagnéstico presuntivo, se
realizaron las pruebas diagndsticas adecuadas para determinar la presencia de parasitos
gue pudieran estar causando la sintomatologia. (Barker & Van Dreumel, 1993; Ettinger

& Feldman, 2007)

Por otra parte, los resultados de la histopatologia entregaron informacion a partir
de una biopsia gastrica y del intestino delgado, siendo esta herramienta diagnoéstica de
gran importancia para confirmar o descartar una Ell. En ambos casos, se encontré una
lesion epitelial severa, linfocitos intraepiteliales y linfocitos y plasmocitos en lamina

propia, criptas gastricas alteradas y atrofia en las vellosidades intestinales, dando como
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diagndstico final gastroenteritis linfoplasmocitaria. Entre los parametros descritos para la
clasificacion histologica concuerdan con los descritos en la literatura como el aumento
de linfocitos epiteliales, la alteracién en la estructura de la mucosa y cambios en la
superficie epitelial, ademas, del grado de pérdida de la arquitectura de las vellosidades
0 cambios de la mucosa epitelial (Jacobs et al., 1990 & German et al., 2001). Se
evidencié en la biopsia géastrica presencia de Helicobacter spp, segun diversos estudios
aun se sigue discutiendo la patogenia de esta bacteria debido a que muchos pacientes
la presentan y estan sanos, por lo cual no se asocia la signologia y los cambios en la
mucosa gastrica a esta en todos los casos, ademas algunos autores describen la

presencia de este agente como un patégeno oportunista (Hernandez & Gallén, 2004).

A partir de estos examenes anteriormente mencionados se pudo llegar a un
diagndstico presuntivo de enteropatia crénica de origen linfoplasmocitario, en este punto
se pudieron haber realizado pruebas bioquimicas para evaluar lesion hepética o
pancredtica, ya que los signos clinicos presentados por el paciente también pueden ser
causados por alteraciones en estos 6rganos, ademas, de medir la albumina sérica para
determinar si existe una posible hipoalbuminemia debido a que puede estar presentando
pérdida de proteinas a través de la mucosa intestinal (Craven et al., 2004), otro marcador
util es la proteina C reactiva, que indica presencia de inflamacion sistémica, a pesar de
no ser especifica puede ayudar a identificar el grado de inflamacion y correlacionarse

con la clinica del paciente (Hernandez & Dandrieux, 2021).
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En la siguiente visita realizada al centro veterinario, el paciente ingresa debido a
que presenta vomitos, aunque los demds signos descritos anteriormente, ya no se
encontraban presentes, esto podria ser por una vermifugacion realizada, minimizando
signos que fueran causados por el parasitismo intestinal descrito. Se realiza una
ecografia abdominal y se encuentran alteraciones en la pared gastrica e intestinal, en
ese momento se le explica al propietario los resultados de la histopatologia y se establece
un nuevo plan terapéutico, que consiste en 5 fases (fase gastrica, primer ciclo, segundo
ciclo, tercer ciclo y cuarto ciclo), a lo largo de todo su tratamiento se utilizaron los
medicamentos descritos en la literatura para cada una de las patologias que presentaba,
como son el uso de protector gastrico, antiemético, antibiéticos, inmunosupresores,
probidticos y cambio de concentrado a uno hipoalergénico para descartar alergias

alimentaria.

A partir de la investigacién realizada, se encontré un sistema de puntuacion de los
signos clinicos que permite estandarizar la clinica presentada. En este caso en particular
la evolucién de los signos clinicos se fue dando a lo largo de todas revisiones. Con base
en la historia clinica y el indice CIBDAI, la enfermedad se clasifica en leve, pero al
agregar los valores del indice CIBDAISI, los signos clinicos dan como resultado una
enfermedad moderada. Este indice se puede tener en cuenta como una ayuda

diagndstica para la Ell y con base en el determinar la severidad de la enfermedad.

Se realizaron coprologicos de control y aun existia la presencia de los

ancylostomideos, a pesar de que se habia realizado un tratamiento especifico para este
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parasito. De aqui, podemos inferir que muchos de los signos clinicos que presentaba el
paciente, pueden haber sido derivados de estos parasitos y que si se hubiera tratado
esta afeccion con mayor premura se habria podido evitar el progreso, por lo que se
establece un plan terapéutico para la parasitosis persistente y se continla con la
medicacion establecida para la Ell, ademéas de solicitarse coprolégico de control al
terminar el ciclo de desparasitacion. El paciente después de esta consulta no vuelve a

presentarse a la clinica veterinaria.

Es de gran relevancia que esta enfermedad sea de diagndstico temprano, cuanto
mayor sea su evolucion mas complicada serd tratarla, es de resaltar que esta
enfermedad puede llegar a tener tratamiento de por vida debido a que los pacientes
pueden presentar recaidas por lo que el propietario debe tener mayor compromiso para
gue el canino tenga mejor calidad de vida cumpliendo con los tratamientos establecidos

(Garcia et al., 2006).
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Conclusiones

En la clinica diaria se utilizan diferentes pruebas diagndsticas que brindan
informacion de valor entre estas pruebas estd el hemoleucograma, bioquimica sérica,
coproldgico y ecografia, aunque estas no permiten el diagnostico de la Ell son de gran
importancia para descartar otras patologias, por lo tanto, se deben implementar pruebas
adicionales como la endoscopia y la biopsia intestinal para realizar un analisis
histopatolégico y determinar si se estd4 cursando con esta enfermedad y que infiltrado
celular es el predominante, ademés de tener en cuenta la historia clinica del paciente,

para asi instaurar el tratamiento adecuado.

La signologia que presenta un paciente no siempre es producto de una unica
causa, por ejemplo en el caso abordado a lo largo de este trabajo, se encontré que sus
signos clinicos eran de origen multicausal, ya que el paciente presentaba EIll y una
enteritis parasitaria por Ancylostoma spp, ademas, desde la histopatologia se planteaba
infeccion por Helicobacter spp. De aqui la importancia de instaurar un tratamiento
adecuado teniendo en cuenta los resultados de todas pruebas clinicas realizadas y que
abarquen todas las afecciones. Ademas, por parte de los propietarios es de vital que se
realice una adecuada administracion de los medicamentos en su totalidad, en los tiempos

estimados y las dosis correctas.

El indice CIBDAISI, es una herramienta que permite realizar una estimacion del

grado de severidad de la Ell, sin embargo, es necesario tener en cuenta que siempre
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debe ir acompafiado con las respectivas pruebas diagndsticas, ya que los signos no son
Unicos de este tipo de enfermedad, de aqui la relevancia del uso de las pruebas de

laboratorio.
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