MECANISMOS FISIOPATOGENICOS GENERALES

DISCINESIAS DISQUILIAS

(ALTERACIONES MOTORAS) ; ALTERACIONES SECRETORIAS
DESEQUILIBRIO VAGOSIMPATICO | ALTERACIONES VAGOSIMPATICAS B

ALTERACIONES DE CAPAS MUSCULARES, ALTERACIONES HISTOLOGICAS

PLEXOS NERVIOSOS, ESFINTERES, U DE LA PROPIAS GLANDULAS O

OTROS ELEMENTOS NEUROMIOGENICOS EPITELIO SECRETOR

DEL SISTEMA DIGESTIVO

METABOLICAS
HUMORALES

METAROLICAS

ALTERACIONES

HORMONALES ]

ALTERACIONES

HORMONALES

HUMORALES |
3|

CIRCULATCRIAS

CIRCULATORIAS |

INFLUENCIA DE MECANISMOS
NERVIOSOS CENTRALES
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Fig. 4.2 Esguema de los mecanismos fisiopatogénicos principales de las disquilias salivales
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Fig. 4.4 Resumen de la fisiopatologia de las discinesias gastricas.
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Fig. 4.5 Resumen de la fisiopatologia de las disquilias gastricas.
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Fig. 4.6 Esquema de los principales procesos involucrados en el mantenimiento de la digestion fermentativa continua en el rumen.
(Tomado de Kay, 1983 )
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Fig. 4.18 Principales efectos fisiopatologicos posibles de la malabsorciéon intestinal.
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VI. FUNCION PANCREATICA Y ENFERMEDAD
1. Introduccién

La patologia clinica del pancreas y del intestino es muy similar debido a que en la mayoria de los
casos, los signos clinicos clinicos del abdomen agudo presentan el problema de diferenciar entre
enfermedad pancredtica e intestinal. El papel principal del pancreas exocrino es sintetizar y secretar
enzimas digestivas en el intestino. En esta forma el pancreas ocupa la posicion central en la
preparacion de los alimentos para la asimilacion en el cuerpo. Las enzimas pancredticas preparan los
alimentos basico para asimilacion dipiriendo los carbohidratos a azucares simples, proteinas a sus
constituyentes aminoacidos y lipidos a sus constituyentes acidos grasos y glicerol.

A. Carbohidratos

Las enzimas pancreaticas tienen algun prado de especificidad, de tal manera que no todos los
carbohidratos complejos pueden ser hidrolizados, e.g., celulosa no es digerido por las enzimas
pancredticas. En los rumiantes, las bacterias celuloliticas en el rumen depgradan la celulosa y la
convierten en acidos grasos de cadena corta que son los principales nutrientes de los rumiantes. En no
rumiantes, los carbohidratos complejos, glucogeno o almidon, son degradados a disacaridos y después
a monosacaridos, glucosa, galactosa y fructuosa. Esas son las principales formas de carbohidratos
finalmente absorbidos.

B. Proteinas

Las proteinas son hidrolizadas a sus aminoacidos constituventes por un grupo de enzimas proteolitica.
Las exopeptidasas hidrolizan los extremos de las cadenas de polipéptidos. la endopeptidasa hidroliza
los centros de las cadenas. Los polipéptidos cortos son hidrolizados mas por peptidasas especifica a
sus constituventes aminodcidos. Esos aminoacidos son las formas finales en las cuales las proteinas
ingeridas son absorbidas. Sin embargo, las bacterias intestinales pueden metabolizar los aminoacidos
para producir amoniaco en el intestino que puede ser un problema cuando existe una enfermedad

hepatica.
C. Lipidos

Los lipidos son degradados en forma similar en sus constituventes écidos grasos v glicerol por las
lipasas pancreiticas. El glicerol es facilmente absorbido pero los acidos grasos requieren ayuda
adicional para ser absorbidos en el medio acuoso de las células de la mucosa intestinal. Las sales
biliares forman micelos con los acidos grasos y en esta forma facilitan la absorcién de los acidos
grasos. Esto significa que el flujo constante de bilis es necesario para una absorcion eficiente de dcidos

£rasos. ;
1. Enfermedad pancredtica

A. Una pancreatitis es mas comin en perros pero ocasionalmente sucede en los gatos y otros animales.
El pancreas exocrino puede ser afectado en varias formas.

B. Clasificacion

Basandose en las lesiones patologicas, la pancreatitis puede clasificarse en las siguientes formas:
1. Pancreatitis aguda (inflamatoria)

a. Hemorragica/necrética

b. Intersticial edematosa

2. Pancreatitis cronica (maldigestiva)

a. Recurrente

b. Fibrosis intersticial

3. Congénita

a. Atrofia acinar juvenil
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. C. Las formas citadas son las 3 principales clasificaciones de pancreatitis. Desde el punto de vista
clinico, la diferenciacion entre las formas agudas y cronica es de gran importancia. Es importante
diferenciar entre las formas agudas y crénicas de pancreatitis debido a que difieren los regimenes
diagnésticos, tratamiento, manejo y prondstico. El principal énfasis en la patologia clinica de la
enfermedad pancredtica es diferenciar entre las formas agudas y crénicas. La Diabetes mellitus es con
frecuencia una complicacion de una pancreatitis aguda, ya sea como secuela a junto con una
pancreatitis y es de importante consideracién. Las hiperglucemias transitorias algunas veces suceden
en la pancreatitis aguda pero las hiperglucemias persistentes son una sefial de diabetes mellitus y
deben ser estudiadas.

III. Correlacion entre los signos clinicos y pruebas de funcion pancrestica
A. Acidosis-alcalosis

Las alteraciones en el equilibrio 4cido-base son efectos colaterales extremadamente importantes y
complicaciones de enfermedad pancredtica. Esto es debido a vomito, diarrea y la deshidrataciéon que
usualmente acompaiia a la pancreatitis aguda. En esos casos, los principales factores son 1) Pérdida de
dcido debido al vomito que conduce a una alcalosis metabolica, y 2) Pérdida de base debido a la
diarrea que conduce a una acidosis metabolica. En cualquiera de los casos. la pérdida de liquido causa
deshidratacion que complica ain mas la enfermedad. Por tanto es esencial conocer los signos clinicos
v de laboratorio de desequilibrio acido-base para manejar racional y efectivamente la enfermedad
pancreatica,

B. Perdida gastrointestinal

1. Vomito

Pruebas de rutina indicadoras de deshidratacion
Prueba del pellizco

Aumento de:

VEE, Hb. eritrocitos

Proteinas plasmaticas

Fibrindgeno

Increased Fibrinogen

La relacién proteinas plasmaticas:Fibrinégeno es >15
Todos los constituyentes quimicos pueden estar elevados, e.g.. urea

b. Una alcalosis metabélica sucede debido a la pérdida de Hcl en el vomito y a una disminucion de
H.CO; que aumentara la relacién normal de 20/1 a 20/0.5 (40/1) o més grande, generando por tanto
una alcalosis metabdlica. -

pH=pK +log _HCO3-(Sal) (20)
H,CO0; (Acido) (1)
2. Diarreas
a. También resulta en deshidratacion
b. Una acidosis metabdlica sucede debido a la pérdida de HCO3 en el excremento diarrieco

En la diarrea hay pérdida de liquidos intestinales alcalinos, principalmente HCO3 que disminuird la
relacion sal a dcido (10/1), disminuyendo el pH y generando una acidosis metabdlica.

3. Algunos cambios en los analitos séricos que suceden durante la acidosis/alcalosis se dan en la
siguiente tabla

Cambios en los analitos séricos durante la acidosis/alcalosis.

Normal Alcalosis Acidosis
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’;1' idades) 7.31-7.42 Iner Disminucié

HCO; (mmol/) 18-24 Incremento Di idn R
TCO; (mmol'h) 17-24 Inc Disminucién

pCO2 (H2CO3) (mmHg) 38 N N

| Equilibrio base o + = Exceso - = Deficit

Na (mmaol/1) 141-155 Incremento Disminucién

K (mmol/l) 44-56 Disminucién Aumento

| Cl (mmol/l) 105-115 Disminucié Disminucién

C. Enzimas séricas en pancreatitis

A. Pancreatitis aguda

a. Amilasa: (a-amilasa, diastasa, ptialina) 185-700 U/

Funcién: hidroliza almidén a dextrinas (Carbohidratos de cada larga), maltosa (disacéridos) y glucosa.

| Fuentes de amilasa sérica -

Berro Oiros s
Pancreas 4+ 4+ _
Imesltinos 4+ 1+ R
Higado 1+ 1+ .
Gléndulas salivales 4+ 4+ -
Rifién 1+ 1+ _
Miisculo I+ 1+ >

| * Ausente en la saliva de caballo, perro y pato =

La amilasa sérica normal es debida principalmente a la isoenzima liberada por el higado. La amilass
pancredtica es liberada en cantidades significativas en la pancreatitis aguda en €l perro pero no existe
suficiente informacion en los gatos u otros animales. La amilasa intestinal es liberada también en
cantidades significativas en la enteritis aguda en los perros, de tal manera que la pancreatitis aguds
debe ser diferenciada de la enteritis aguda cuando existe una hiperamilasemia. Esto puede realizarse
midicndo la actividad de lipasa sérica que es especifica del pancreas. Como sucede con casi todas las
enzimas, existen 5-7 isoamilasas en el perro y pato. El valor de separar las isoamilasas no se ha
determinado. La amilasa es excretada en la orina por esa razon la amilasa urinaria es usada algunas
wveces como indice de incremento de amilasa sérica. Sin embargo, en la insuficiencia renal con una
disminucién de la filtracion glomerular resulta en incrementos de amilasa sérica que pueden confundir

Los métodos para determinar amilasa estan basados en la accion hidrolitica de la enzima para degradar
el almiddn a sus constituyentes a 37°C.

Enzima sérica — Dextrinas + Maltosa + Glucosa
Almidon 37°cC

1. El método sacarogénico mide la aparici—n de glucosa en el sistema. La glucosa puede ser medid=
por cualquiera de los métodos de analisis, e.g., glucosa oxidasa.
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2. El método amiloclastico mide la desaparici—n del almid—n en el sistema de ensayo. Se usa con
frecuencia la prueba de amid—n-yodo.

En el perro existe una elevada actividad de maltasa en ¢l plasma que convierte ia mallosa a unidades
de glucosa. Cuando se usa un método sacarogénico, se encontrara una amilasa falsamente alta debido
a que se mide fa glucosa. Por 1anto, este método no es usado en perros, en vez de él se usa el método
amilocldstico,

3. Actualmente los nuevos procedimientos de pol’meros de almid—n unidos a colorante (amilocromo.
Phadebas, etc.) son los métodos de elecci—n. Los fragmentos de almid—n conjugados con colorante
son {iberados cuando ef almid—n es hidrolizado por la amilasa. La cantidad de colorante es medida y
es proporcional a a cantidad de amilasa.

4. Tarr bién se usan métodos turbidométricos rapidos para la amilasa sérica. Estas pruebas no son tan
exactas o sensibles como los andlisis qu'micos pero tienen cierta utilidadel’nica porque son muy
rapidos y tienen cierto grado de correlacion con la actividad de amilasa.

b. Lipasa

La funcion de la lipasa es la de hidrolizar triglicéridos a sus constituyentes dcidos grasos libres (AGL)
y glicerol. Virtualmente toda la lipasa sérica proviene del pancreas.

Mayor cantidad (90-95%) = Pancreas Menor cantidad (5-10%) = Intestino

La lipasa intestinal no aumenta significativamente en la enteritis aguda, de tal manera que la lipasa
puede ser considerada como una enzima pancreas especifica. Esta es liberada y aparece en el suero en
concentraciones altas en la pancreatitis aguda. La lipasa es tambi n excretada en la orina pero aparece
en muy poca cantidad para tener valor diagn—stico. N

La determinacién de lipasa depende de su capacidad para hidrolizar los triglicérdios en sus
constituyentes AGL v glicerol:

The assays for lipase depend upon its ability to hydrolyze triglycerides into their constituent FFA and
glycerol:
Lipasa sérica TG — AGL+ Glicerol

1. El métudo mas confiable es aquel en que se titulan los AGL liberados por unidad de tiempo. Este
m todo que requiere mucha labor no es usado con frecuencia.

Solo se usa suero o plasma no heparinizado porque la heparina en el plasma activa cualquier
lipoproteina lipasa presente en el plasma y origina lecturas altas falsas.

Se han desarrollado métodos turbidimétricos rapidos y son usados en vez de los de titulacion aunque
estos ultimos sean mas exactos. .

c. Tripsina sérica (Inmunoreactividad IRT- Tripsina sérica)

La IRT es actualmente la prﬁeba de elecci—n como enzima diagn—stica para pancreatitis aguda. La
proteasa tripsina es liberada en el plasma en pancreatitis aguda.

2. Interpretacion de las enzimas séricas en pancreatitis

Interpretacion de las enzimas séricas en pancreatitis

Enteritis Pancreatitis
Amilasa: Incremento
Lipasa: Normal Incr
IRT Normal Incremento




3. Resumen

a. La lipasa y amilasa aumentan en el suero dentro de las 24 h de un ataque de pancreatitis o enteritis.
Sin embargo, la amilasa disminuye muy rapidamente hacia lo normal en las siguientes 24 h. La lipasa
se depura mfs lentamente y requiere cerca de 48 h para regresar hacia lo normal pero puede
permanecer aumentada hasta 4 d’as. Por tanto, ambas enzimas, la amilasa y lipasa deben determinarse
para diferenciar una enteritis aguda de una pancreatitis aguda.

b. Si s6lo aumenta la lipasa, es mas probable que se trate de una pancreatitis porque el paciente con
frecuencia es examinado 24-48 h después del ataque abdominal. En ese momento unicamente la lipasa
puede estar aumentada.

c. Si s6lo aumenta la amilasa, es probable que se trate de una enteritis aguda mas que una pancreatins
aguda.

D. Proteinas séricas

I Enteritis- En enfermedades inflamatorias agudas del intestino, las proteinas plasmaticas se pierden
por exudacion a través del epitelio intestinal- desarrollandose una hipoproteinemia.

La albumina de un peso moleucular bajo se pierde primero y esto es seguido de todas las fracciones.
La severidad de la hipoproteinemia depende de la severidad de la enteritis. :

Las globulinas alfa-2 pueden aumentar como en cualquier enfermedad aguda generalizada si la
enteritis es extensa. En la enteritis crénica, la bipoproteinemja con hipoalbuminemia puede atribuirse a
fallas en la absorcién de nutrientes, e.g., un modelo de hipoproteinemia nutricional. Tambi n existe una
p rdida significativa de prote’nas, dependiendo del grado de diarrea.

. La pancreatitis aguda generalmente no se acompaiia de cambios en las proteinas totales, excepto en
a deshidratacion en que se encuentra una hiperproteinemia. Las globulinas alfa-2 pueden aumentar
komo prote’nas de fase aguda (PFA), indicadoras de una enfermedad inflamatoria aguda. El fibrin—
eno, otra prote’na de fase aguda, puede tambi n estar aumentada pero como todas las PFA unicamente
n indicadores generales de enfermedad inflamatoria.

. La pancreatitis cronica que tiene una ausencia de enzimas digestivas (tripsina, quimotripsina, etg.)
ostrara un modelo de proteinas de falla absorptiva, principalmente una hipoproteinemia de origen
utricional e hipoalbuminemia.

E. Calcio sérico

Hipocalcemia- Con frecuencia sigue a una pancreatitis aguda 3-5 dias después de su presentacion. Esta
#s causada por la liberacion de lipasa pancreatica en la cavidad peritoneal. Existe una autodigestion de
trasa omental y peritoneal con liberacion de glicerol y AGL. Los AGL se conjugan con el calcio
Jormando jabones, agotando el calcio s rico. Se desarrolla una necrosis grasa e hipocalcemia. La lipasa
jancrettica es liberada en su forma activa. En contraste las enzimas proteoliticas son liberadas en su
prma inactiva (tripsinégeno, quimotripsinogeno) de tal manera que deben ser activada. Una pequefia
antidad de tripsinogeno es activada al ponerse en contacto con el tejido a tripsina activa. La tripsina a
u vez activa mis tripsin—geno de tal manera que es una activaci—n autocatal’tica. La tripsina tienen
ina actividad proteol’tica significativa en la cavidad peritoneal y autodigestiva de las prote’nas
leritoneales. Todo esto contribuye al dolor y choque de la pancreatitis aguda.

{. Falta de digestién {maldigestién)-pancreatitis crdnica, enteritis o ambas.

. Examen del excremento

En la pancreatitis cronica, el excremento es bmdqmenfdplcmo. palido o de aspecto yesoso y de olor
gradable. En contraste, el excremento en enteritis es usualmente diarreico, tiene color y no huele

bmo el excremento de la pancreatitis cronica.

| Examen microscopico

| Prueba de Sudan 1I para esteatorrea-grasa en las heces fecales
e mezcla una suspencion de heces con agua 1:1 o soluci—n salina en un tubo o en una laminilla

Iprtaobjetos. Se agrega una cantidad igual de Sudan I11 (cantidades iguales de alcohol et'lico al 70% y
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acetona con un exceso de colorante de Sudan). Microscopicamente los gl—bulos de grasa aparecen de
color rojo o naranja.

2. Nuevo Azul de Metilen o (NAM). Prueba para creatorrea- fibras musculares en el excremento.

Se hace un frotis de las heces diluidas en la forma descrita anteriormente en una laminilla portaobjetos
y se agrega una gota de NAM (soluci—n al 1% en soluci—n salina). Se examina la laminilla buscando
la presencia de fibras musculares (azules) y de sus estriaciones.

3. Prueba de almidén-yodo para amilorrea-almidén en el excremento.

Se hace un frotis de heces diluidas como se describié anteriormente en una laminilla portacbjetos y se
examina buscando grianulos azules de almiddn.

Nota: Es importante con que fue alimentado el perro. La presencia de un exceso de grasa, fibras
musculares o almidén indica la ausencia de enzimas pancrejticas.

2. Prueba de enzimas fecales

El principio de esta prueba es la capacidad de las heces diluidas para hidrolizar gelatina en un tubo de
ensayo o en una tira de pelicula por la tripsina presente en las heces.

Reporte:
Positiva: Tripsina presente
Negativa: Tripsina ausente

La prueba negativa ha sido un indicador confiable de pancreatitis cronica. Las pruebas falsas positivas
suceden con frecuencia, por tanto no se puede eliminar una pancreatitis con base a una prueba de
tripsina rositiva.

E. Falla sbsorptiva/Digestiva- pruebas de funcion en dos etapas

Etapa 1. Establecer la falla absorptiva: Esto se hace proveyendo nutrientes intactos (aolmidon, lactosa,
aceite, grasa) y buscando evidencia de 1) hidrolisis y 2) absorcién

a. Principio general: observar evidencia en ¢l plasma de productos hidroliticos después de administrar
el nutriente,

b. Orueba de tamizado: administrar lipomul (emulsién de lipidos) 3 mi/kg p.o. y observar si aparece
lactecencia en el plasma a las 3 hrs.

c. Prueba de funcién: medir nutrientes en el plasma.

Administrar: .

Almidén-medir glucosa

Lactosa-medir glucosa

B trioleina-medir 'l radioactividad

d. Interpretacién: La falta de aparicion de glucosa o radioactividad en el plasma indica 1) falla
digestiva o 2) falla absorptiva.

Etapa 2. Diferenciar entre falla digestiva y absorptiva usando compuestos simples p.o. y medir
nuevamente sus niveles en el plasma.

a. Administrar: .

L-4cido oleico-medir la radioactividad plasmatica.

Glucosa 2 g/kg PC p.o.-PTGO- medir glucosa

s Xilosa 0.5 g/kg PC p.o.-medir xilosa. Esta prueba es la de eleccion para determinar la absorcién
intestinal

b. Prueba de tamizado

Mezclar lipomul con preparacién enzimas pancredticas para 30 minutos- administrar al animal y
observar si aparece lactecencia en el plasma.



c. Interpretacion

Una absorcion positiva indica que la falla inciafl_ aﬁm absorber fue digestiva. Una prueba de absorcion
adi

negativa indica una malabsorcion mds que una

gestiva.

Pruebas de absorcidn:

PTGO Pos Pos Neg Pos
Xylose Tol Pos Pos Neg Pos
| Lipidos

Aceite (grasa)® Pos Neg Neg Pos
Acidos grasos** Pos Pos Neg Pos

*Lipomul - 3 mUkg oral.

**Lipomul predigerido mezcldndolo con enzimas pancredticas.

R en. Diagnéstico de laboratorio diferencial en enfermedad gastroi

Vémito Diarrea Enteritis Malabsorcion
Deshid ién 4+ 4+ I+ 1+
Hematologia
Eritrocitos Policitemia Policitemia Mormal Anemia
Leucocitos Tension Normal Leucocitosis Normal
Quimica
Amilasa Normal Normal Incremento Norrnal
Lipasa Normnal Normal Normal Normal
Urea 4+ 4+ 1+ 1+
Creatinina 4+ 4+ 1+ 1+
Proteinas séricas Incremento Incremento Disminucion Disminucion
Albumina Incremento Disminucion Disminucion Disminucién
o Incremento Incremento Incremento Disminucion
Y Incremento Incremento Disminucion Disminucion
A/G Normal Disminucion Disminucién Normal
Sodio Incr to Disminucion Disminucion Disminucion
Potasio Disminucién Incr to Incremento Normal
Cloro Disminucion Disminucion Disminucion Disminucion
Acido/Base Alcalosis Acidosis Acidosis Acidosis
pH Incremento Disminucion Disminucién Disminucion
HCO: Incremento Disminucion Disminucion Disminucion
TCDs Incremento Disminucion Disminucion Disminucion
PCO, : Normal Normal Normal Normal
Equilibrio Base Positiva Negativo Negativo Negativo
R Diagnostico de laboratorio diferencial de enfermedad pancredtica ¢ intestinal.

Pancreatitis Aguda Pancreatitis Crénica Falla absorptiva Enteritis

Amilasa 4+ " - 4+
Lipasa 4+ - -
Tripsina fecal Pos Neg Pos Pos __‘
Muisculo fecal Neg Pos Neg Neg
Almidén Neg Pos Meg Neo
Grasa Meg Pos Neg Neg
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INTRODUCCION

Probablemente el procedimiento mas fas-
tidioso en el iaboratorio. “la desgracia
necesaria”. la constituyven los andlisis fe-
cales. Sin embargo el excremento como
un producto terminal del metabolismo
corporal. al ser analizado. puede arrojar
gran cantidad de informacion diagnostica
(figura 1).

gastrointestinales. pancreaticas. hepaticas.
asi como para la diferenciacion de los sin-
dromes de malabsorcion y maldigestion.
Ademas la materia fecal puede ser proce-
sada por los laboratorios de bacteriologia
v serologia. sirviendo asi para la detec-
cion de enfermedades infecciosas. En al-
gunos otros casos la investigacion de las
enfermedades con signologia gastroin-
testinal deben incluir el analisis de otros

componentes organicos. como pu-

dieran ser la orina, el suero o la san-

Deteccian de
anticuerpos
{serologia)

Deteccidn de

antigenos Sieto
—Bacteriologia Citologia \ liquidos
—Microscopia biopsias | corporales
—I.F. heces,
—ELISA liquidos
{ — Aislamiento
Diagnostico
de |aboratorio Sintomas y Colécaibn
antecedentes de la muestra

Diagnéstico clinico
‘\'\-\._

Enfermedad
Infecciosa

gre: recordando que los procedi-
mientos paraclinicos también deben
ser usados en la integracion de los

diagnasticos.

COMPONENTES DE LA MATERIA
FECAL

Los perros sanos defecan por lo ge-
neral de una a tres veces diarias de-
pendiendo del tipo de dieta v la for-
ma de alimentacion. las dietas altas
en fibra tienden a formar heces mas
voluminosas y blandas que las que
se conforman con ingredientes ma-

Figura 1. Esquema descriptivo de la relacion entre el diag-

néstico clinico y de laboratorio.

De manera erronea al excremento se le
considera solamente como fuente de in-
formacion parasitoscopica. olvidando que
éste puede ser analizado por medios fi-
sicos. quimicos y microscopicos, para la
deteccion temprana de enfermedades

gros. Dos tercios del peso del excre-
mento se deben atribuir a agua. El
ultimo tercio esta conformado por:

+ Bacterias

+ Celulosa

* Fibras y productos alimenticios no di-
geridos

« Secreciones gastrointestinales

* Pigmentos biliares

* Primera de tres partes.

** Clinica privada, Diagnéstico de Salud Animal. Damian Carmona No. 6, Lomas Hipédromo, Naucalpan,

México. Tel.: 589-5663.
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= Células de descamacion intestinales
» Electrolitos

Muchas especies de bacterias contor-
man la flora intestinal v contribuven al
proceso digestivo. El metabolismo bac-
teriano produce el olor caracteristico de
la materia fecal. Las alteraciones de la tlo-
ra bacteriana normal. ya sea por dismi-
nucién o bien la colonizacion intestinal
por bacterias patdgenas. tambien produ-
cen diarrea.

Las enzimas digestivas son secretadas
al intestino principalmente por el pancreas
v esta secrecion esta relacionada con el
rompimiento v absorcion de las proteinas.
los carbohidratos v las grasas. Las prin-
cipales enzimas pancreaticas que inter\ ie-
nen en estos procesos son:

* Tripsina

* Quimiotripsina
* Lipasa

* Aminopeptidasa
* Amilasa

La deficiencia de alguna de estas en-
zimas va sea en su produccion o bien en
su accion sobre los substratos. producira
una incapacidad intestinal para la diges-
tion o absorcion de algun producto ali-
menticio. con la consiguiente aparicion
de este producto no digerido en las he-
ces. asi como la presentacion de los sig-
nos clinicos de su malabsorcion.

Las sales biliares contribuven a la di-
gestion de las grasas v se piensa que es-
tos pigmentos biliares en forma de urobi-
linogeno son los que imprimen su color
café caracteristico a la materia fecal. Debe
suponerse por tanto que la ausencia de
sales biliares (por obstruccion biliar) cau-
sara la presencia de heces palidas v estea-
torreicas.

Elagua v los electrolitos son facilmen-
te absorbidos por el intestino v en condi-
ciones normales el contenido electrolitico
del excremento debe ser aproximado al
del plasma. sin embargo cuando existe
una concentracion exagerada de electro-
litos en la materia fecal. el agua no podra
ser reabsorbida de ella. presentandose un
cuadro diarreico.

Por el contrario la constipacion se pro-
ducira cuando se permite la absorcion
exagerada de agua de la materia fecal.
debido a un transito lento de la misma.
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Volumen fecal

Esta determinado por el contenido de
agua v fibra. Las heces normales en el
perro contienen de 60 a 70 % de agua. El
volumen de heces formado por un perro
de 15 kilogramos de peso debe ser de
aproximadamente 40 ml por dia (Strom-
berck), la firmeza de la excreta depende-
ra de su tiempo de pasaje intestinal (cua-
dro 1).

Cuadro 1. Volumen excretado por los
animales comiendo dietas de aproximada-
mente 10 gms | kg de alimento seco
por Kg. de peso corporal

Volumen fecal diario

25-30
25-30

Perro
Gato

{ml/Kg/dia)

Prueba de peso fecal/24 horas

La realizacién de pruebas de peso fecal
en 24 horas. es un procedimiento com-
plicado pero que en algunos casos puede
servirnos para determinar la naturaleza
del aumento en la produccién de materia
fecal referido por el duefio.

Protocolo

1) Confine al animal por un periodo de 72
horas administrando una racion diaria
de 50 gms/kg de peso de alimento enla-
tado a base de carne como dieta tnica.

2) Posterior a esto. colecte el excremento
producido por el animal en 24 horas.

3) Pese el excremento y dividalo entre el
peso del animal.

Resultados

El volumen fecal/24 horas de los pa-
cientes con diarrea, sindrome de mal-
absorcion intestinal o bien insuficiencia
pancredtica exocrina, es significativa-
mente mas alto que el de los pacientes que
padecen diarrea no esteatorreica (gra-
fica 1).

COLECCION
DE MUESTRAS

Produccidn diaria de excremento

50

Las indicaciones

para la recolec-
cién de la mues- | G

. 2 30
tra no implican

mayor complica-

20

>

cion, cuando se
letrasmiten a un

cliente o subor-
dinado: sin em-

U Il Ir L

TS
:

bargo las indica-
ciones en la for-
ma de conserva-

Normal

i
Colitis

L T ¥ T

Insuficiencia

pancreatica
exocring

T
Atrofia
pancreatica

1
Diarrea
intestinal

cion en algunos
casos pueden ser
mal entendidas.
debido a la repulsion que causa el mane-
Jjo de este tipo de especimenes.

El material necesario para la toma de
muestras incluye hisopos, frascos y/o tu-
bos limpios. frascos y/o tubos estériles,
tubos bacterioldgicos conteniendo caldo
tioglicolato o medio de Stuart y guantes
obstétricos.

Método de obtencidn

Existen dos formas basicas de recoleccion
de especimenes para los analisis fecales.
La primera de éstas consiste en recoger
el material del lugar donde fue excretado
por el animal; esta muestra sirve
para la realizacion de la mayoria

Grafica 1. Produccidn de excremento en los diferentes padecimizntos (gms/kg)dia).

va, pasto o paja ¥ que estamos seguros
procede del animal en cuestion.

Mucho se ha discutido sobre la utili-
dad como material de analisis. del obte-
nidc _on el termémetro: en nuestro con-
sultorio hemos empleado este material por
mas de |5 afios como muestras para ana-
lisis parasitoscopico en cachorros. tenien-
do una eficacia para demostrar parasitosis
de aproximadamente 20% de error en
comparacién con los métodos por concen-
tracion. Sin embargo, cuando el animal
es adulto. o el excremento es demasiado
acuoso. el termometro no es atil v debe
usarse un hisopo: introduciéndolo por ¢l

de los examenes tanto fisicos co-
mo quimicos, como los parasitos-
cbpicos, y dependiendo de su for-
ma de conservacion también ser-
vira para examenes bacterioldgi-
cos, serologicos y citolégicos.

El raspado. la obtencion direc-
ta de excremento del recto del
animal es el método mas practi-
co para la determinacion de esta-
dos de parasitosis severas, moni-
toreo parasitoscopico de cacho-
rros recién llegados, observacion
de protozoarios en movimiento y
elaboracion de frotis para evalua-
cion citologica (figura 2).

Las ventajas con este método
es que obtenemos material fres-

€0, que no necesita preservativos,
no contaminado con arena, gra-

Figura 2. Obtencion de materia fecal directamente del recto
del animal.
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ano. llevandolo en direccion anterior y
rotandolo: al hacer esto obtenemos en mu-
chos casos células v material de desca-
macion de la mucosa del recto v en algu-
nos casos de colon. Al usar un hisopo para
efectuar el raspado corremos el riesgo de
traumatizar la zona y ocasionar sangrado.

En los animales de mayor talla es po-
sible obtener excremento introduciendo
un dedo cubierto con un guante obstétri-
co por el ano. como en la técnica de pal-
pacion rectal obteniendo material para el
analisis.

Manejo de la muestra

El tipo de manejo que se de a la muestra
depende en gran medida del analisis a rea-
lizar (cuadro 2). Asi las muestras para exa-
men coproparasitoscopico de nematodos.
trematodos o cocidas pueden ser coloca-
das en bolsas de plastico. frascos o bien
invirtiendo el guante con el que fueron
tomadas. para asi enviarlas al laborato-
rio. se debe evitar en lo posible la conta-
minacion de la muestra con paja. pasto.
tierra o arena. El tiempo entre la deposi-
cion v la recogida no es del todo critico.
sin embargo es recomendable que no ha-
llan pasado mas de 2 horas. Los frascos
deben estar limpios y al cerrarlos debe tra-
tarse de que contenga la menor cantidad
de aire posible.

Las muestras para examen coprologi-
co deben dividirse en 2 porciones colo-
cando la primera como en ¢l caso ante-
rior v la segunda colocandola en un tubo
que contenga solucion salina (0.085 %).

Las muestras para coprocultivo deben
ser tomadas del centro del material o bien

deben obtenerse por raspado directo. co-
locandolas en medio de transporte o en-
riquecimiento (salmonella): en caso de no
tener medios de transporte coloque la
muestra en un tubo estéril que contenga
solucion salina (0.085 %).

En las muestras para serologia aplican
las recomendaciones hechas para el
coprocultivo. En estos dos altimos pro-
eedimientos la cantidad a enviar debe ser
representativa, nunca envie excesos que
no queden cubiertos por el medio de trans-
porte o la solucion salina.

Conservacion de la muestra

La refrigeracion es el medio de eleccion
para la preservacion de las muestras
coproparasitoscopicas hasta por 72 horas.
sin embargo si el andlisis va a ser dilata-
do por mas de 72 horas. debe anadirse
formalina (1:4 v/v) al material fecal para
su preservacion. El retraso en los demas
tipos de analisis debe evitarse, por lo que
la preservacion ideal es la refrigeracion.

Sin embargo en casos de busqueda de
trofozoitos moviles en heces, es impor-
tante recordar que el frio inhibe su movi-
miento y los mata, por lo que es preferi-
ble manejar estas muestras en solucion sa-
lina tibia v evitando dilatar la realizacion
del examen.

EXAMEN COPROPARASITOSCGPICO

El equipo necesario es un microscopio y
una centrifuga de baja velocidad. En al-
gunos casos muy especificos podrian ne-
cesitarse camaras de Mc Master para

cuantificacion.
Cuadro 2. Posibilidades de examen y presencia
de contaminantes segtn el metodo de obtencién empleado. Técnicas
Posibilidades en el examen copropar asitos-
Tipo de examen Coleccion Raspado copicas
Parasitoscipico A 4+ Directas
Fisicoquimico PR e =
Citolagico T +ret = Extension directa.
Bacteriologico 4+ e * Preparacion humeda,
Seroldgico e+ e+t * Preparacion tefiida.
Mucoflagelados — e
- Concentracion
Contaminantes presentes
Esporas/pasto PR —_ = FIOI?CIOH. 5
Sangre — U * Sedimentacion.
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El material a usar sera: vasos. coladores.
cucharas. portaobjetos. cubreobjetos e hi-
sopos. Los reactivos a emplear seran so-
luciones de flotacion (vease mas adelan-
te). iodo v éter.

Los métodos coproparasitoscopicos se
pueden agrupar en dos grandes grupos:
por un lado aquellos denominados direc-
tos. que emplean poca cantidad de mate-
rial fecal. y que solo sirven como un mé-
todo preliminar de diagnéstico. Y por
otro lado aquellos que emplean métodos
que sirven para aumentar la cantidad de
parasitos observados por microlitro. de-
nominados de concentracion.

Técnicas coproparasitoscdpicas
directas

Extension directa

Se suspende una pequeiia cantidad de he-
ces en una o dos gotas de agua sobre un
portaobjetos. retirar los fragmentos de
materia fecal de mayor tamano v cubrir
con un cubreobjetos evitando la for-
macion de burbujas de aire. examinar al
microscopio utilizando un aumento bajo
(10X).

Preparacion himeda

Colocar una o dos gotas de agua sobre un
portaobjetos. mojar en ellas el hisopo que
ha sido introducido en el recto. exprimir
el hisopo sobre uno de los bordes latera-
les del portaobjetos y cubrir con un cu-
breobjetos evitando la formacion de bur-
bujas de aire. examinar usando un au-
mento bajo (10X).

Preparacion tefida

lgual que la anterior, cambiando el agua
por alguna solucion colorante como pu-
diera ser solucion concentrada de iodo
(iodo 20 gms/80 ml agua). hematoxilina
férrica o verde de métilo brillante. Estas
tres técnicas sirven sdlo como un metodo
cualitativo en parasitosis severas: un re-
sultado negativo no descarta la posibili-
dad de parasitosis. por lo que debe repe-
tirse usando un método de concentracion.
Siendo ademas muy utiles para diag-
nostico de infecciones entéricas por pro-

tozoarios.
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10 um

Alojandose en los cani-
nos en la parte proximal del
intestino delgado v en los
felinos en la parte distal del
mismo; ya ahi los parasitos
se adhieren al borde vello-
so de la mucosa intestinal.
mediante un disco adhesi-
vo ventral. Sumovilidad de
un sitio a otro. esta dada por
ocho flagelos (figura 4).

El periodo asintomatico
de la infeccion por Giurdia
spp. variade 5 a 12 dias en
caninos (promedio 8 dias),
siendo éste de 5 a 16 dias
en felinos (promedio 10
dias), pudiendo preceder al
inicio de la enfermedad la

eliminacion de quistes en |
o 2 dias. La
distribucion

recubrimiento. las cuales no pueden ser
remplazadas con oportunidad ocasionan-
do el achatamiento de las vellosidades y
microvellosidades intestinales. creando-
se asi un area de absorcion disminuida:
lo cual sera el hallazgo importante en la
enfermedad. La sinologia puede variar
desde diarrea aguda. que en los casos no
complicados se presenta sin emesis o pire-
xia. haciéndose hemorragica vy acuosa en
los casos complicados con bacterias. hasta
diarrea cronica con sintomas de malab-
sorcion y pérdida general de condicion.

Giardia spp. es uno de los parasitos
mas prevalentes en caninos y felinos. pero
por lo general no se detecta: primero por-
que no se le considera nunca como diag-
nostico diferencial. y en segundo término
porque no se usan los métodos apropia-
dos para su observacion.

Figura 3. Esquema Giardia canis. A) Trofozoito, B) Quiste.

Infecciones entéricas por protozoarios

Protozoarios entéricos
Moaviles

» Giardia canis

+ Pentatrichomonas homini
« Entamoeba histolitica

» Balantidium coli

Fyos
« Coccidias

Las parasitosis por protozoarios son muy
comunes en los perros y los gatos, algu-
nas debido a la ingestion de los quistes
con el agua de bebida. otras debidas a con-
taminacion oral-fecal. siendo los métodos
coproparasitoscopicos directos muy Uti-
les para diagnosticarlas.

Giardiasis

Las giardias (figura 3) parasitan el intes-
tino delgado de los caninos y felinos como
trofozoitos moviles en el lumen intestinal
siendo organismos fragiles y anaerobios,
los cuales logran su supervivencia am-
biental transformandose en quistes inmo-
viles, latentes v resistentes no requirien-
do de intermediarios para completar su ci-
clo vital.

20 B

de esta parasi-
tosis es mun-
dial siendo
probable que se infesten
mas facilmente los anima-
les inmaduros. o los adultos
inmunodeficientes. Fels-
burg (1987) reporta que los
animales con niveles séricos

/ ambiente

bajos de IgA son mas sus-
ceptibles a la infestacion por
Giardia spp. que aquellos
con niveles normales de
IgAs. Lasusceptibilidad a la
infestacion por tanto estara
dada por las diferencias en
la virulencia de la cepa in-
volucrada aunada al estado
inmune del huésped. El pa-
rasito produce la inhibicion
de algunas enzimas intesti-
nales del huésped, activas
en la digestion de lipidos y
carbohidratos, pareciendo L

hugésped

ser la causa de ésta, el daiio
mecanico producido al glu-
cocdliz de las microvello-

sidades, asi como de sustan-
cias no identificadas que
produce el parasito. El dafio
mecanico consiste en el des-
prendimiento acelerado de
las células epiteliales de

que el huésped ingiere el quiste (1), éste libera trofozeitos en el intes:
tino delgado (2). Los trofozeitos (3-5), se unen a la mucosa o nadar
libremente en el lumen, donde se dividen de manera asexual. Despues
del enquistamiento los quistes se excretan por las heces (6] con lo que
se completa el ciclo. Los trofozoitos excretados (7) no sobreviven. a
pared del quiste, b) nicleo, c) axonemas, d) fragmentos adhesivos de
disco, e) cuerpos medianos, f) flagelos).

Figurad. Diagramadel ciclo bioldgico de Giardia, indicalos organelos |
del quiste y del trofozoito, visibles con microscopio dptico. Después de |
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La excrecion de los quistes v trofozoi-
tos es esporadica por lo qye un solo exa-
men negativo no descarta la posibilidad
de infestacion. debiéndose practicar al
menos tres examenes en dias alternos. Su
diferenciacion de oocistos coccidianos y
esporocistos debe hacerse en base a su es-
tructura interna y afinidades tintoreas. ya
que los quistes de Giardia spp. absorben
el iodo mientras que los otros no. Las le-
vaduras también se tifien con iodo. sin
embargo estas ultimas son ovales v no
elipsoidales v miden cerca de la mitad del
tamaiio de los quistes de Giardia.

Un solo examen negativo tampoco es
confirmativo del éxito en el tratamiento de
la giardiasis. por lo que como en el caso de
su diagnostico deben hacerse examenes
repetidos. La efectividad de las pruebas
serologicas para su diagndstico en perros
y gatos aun no ha sido comprobada.

Tricomoniusis

Pentatrichomona homini, (figura 3) es un
flagelado piriforme, habitante normal del
intestino grueso (ciego) de caninos ¥ fe-
linos, siendo su transmision directa por
la ruta oral-fecal.

Flagelo
anterior ___
Membrana
" ondulante
Flagelo
posterior \ .
—_ — Axostilo
5um :
1

Figura 5. Esquema trofozoito Pentatrichomona homini,

Existe solo en fase de trofozoito. el
cual presenta cinco flagelos anterio-
res v uno posterior que surge del ex-
tremo anterior v pasa por todo el
cuerpo del trofozoito unido a su
membrana ondulante caracteristica
de las tricomonas.

Se le puede considerar como un
patdgeno oportunista. en muchos
examenes fecales de material diarrei-
co se observan gran cantidad de es-
10s pardsitos. aunque en la mayoria
no es posible establecer una relacion
con el padecimiento. La importancia
de su diagnostico reside en que debe
diferenciarse de Giardia: pudiendo
ocurrir infecciones concurrentes de
P. hominis v Giardia.
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Trofozoito
Quiste
uninucleado

Quiste
maduro Quiste
! 10 um binucleado

Amibiasis

Figura 6. Esquema trofozoito y quistes de Entamoeba

histalytica.

La Entamoeba histolvtica (figura 6)

es una amiba parasita facultativa que

ocasionalmente parasita a caninos v fe-
linos, siendo cada vez mas comunmente
diagnosticada en nuestro medio en caso
de colitis v diarreas caninas. Los trofo-
zoitos habitan el lumen colénico como co-
mensales o bien pueden invadir la muco-
sa del mismo. pudiendo por via visceral
diseminarse a higado. pulmon. cerebro y
piel perianal. Los trofozoitos en perros y
gatos rara vez sufren enquistamiento, por
lo que siempre la fase infectante estara
representada por los quistes eliminados
por los humanos infestados. Los trofo-
zoitos de E. histolvtica se unen a las cé-
lulas epiteliales intestinales causandoles
darfo y lisandolas, secretando ademas sus-
tancias que interrumpen las conexiones
intercelulares (Ravdin JI. 1986). El con-
sumo deficiente de proteinas por parte del
huésped. asi como la presencia de bacte-
rias en el lumen intestinal. contribuyen a
aumentar la virulencia del parasito. pro-
duciéndose una exacerbacion del dano al
huésped a causa de la respuesta inmune
montada por el mismo huésped. debido a
la invasion tisular por parte del parasito.
Las diarreas en algunos casos pueden ser
secretorias debidas a la liberacion de se-
rotonina por los trofozoitos. La amibiasis
invasiva erosiona o ulcera la mucosa co-
[6nica. En las preparaciones histologicas
tefiidas con hematoxilina férrica, el teji-

do colénico invadido por las amibas
muestra las clasicas ulceras en forma de
cuello de botella que resultan del socava-
miento producido por los trofozoitos en
la submucosa.

Las manifestaciones clinicas pueden
variar de entéricas. cuando la localizacion
del parasito es en el lumen intestinal obser-
vandose colitis ulcerativa y disenterig. a
sistémicas si el parasito se localiza extra-
intestinalmente.

Su diagnostico se basa en [a observa-
cion directa de los trotozoitos, observan-
dose que su nucleo es redondo v con un
delicado anillo de cromatina alrededor de
la periferia. que tiende a formar perlas. ¢l
anillo de cromatina puede ser en ocasio-
nes mas pesado en algunas dreas que en
otras y el nucleo tiene un cariosoma pe-
quenio. delicado v situado en el centro. el
nucleo tiene alrededor de un tercio del
diametro del trotozoito. el citoplasma es
delicado v puede parecer espumoso en las
preparaciones tefiidas. Este parasito es ca-
paz de ingerir hematies. v el hallazgo de
éstos dentro del trofozoito. es de valor
diagnostico. Examinadas en fresco. las
muestras calientes emiten unos pseudo-
podos claros y hialinos. que tienden a sa-
lir en la misma direccion. produciendo lo
que se ha denominado movilidad unidi-
reccional, el tamario de los trofozoitos de
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lina (0.085). o bien para la
demostracion de quistes
puede usarse técnicas de
concentracion usando sul-
fato de zinc. El macronu-
cleo distintivo tanto de tro-
fozoitos como de quistes es
invisible a menos que se ti-
fia con solucion de verde de
metilo acido.

Figura 7. Esquema de A) trofozoito y B) quiste de Balantidium coli;

mostrando su 1) macronucleo.

la E. histolviica varia de 6 a 40u. Como
en el perro v el gato no es comun el en-
quistamiento. no es importante dar las ca-
racteristicas diferenciales de estos ulti-
n0s. Siendo el mejor método la tincion
con hematoxilina para el diagnostico de
fos trofozoitos.

Balantidiasis

Balantidium coli (figura 7) es un proto-
zoario grande. en eneral del doble de las
amibas. de distribucion mundial v que en
primera instancia parasita cerdos. sin em-
bargo algunas veces los caninos v los
humanos pueden parasitarse. no se ha re-
portado su presencia en felinos.

Es un habitante normal de colon. que
en caso de parasitosis concurrente con
Trichuris vulpis o infeccion bacteriana.
se vuelve virulento. Es rara la disemina-
ci6n extracolonica. y su sintomatologia es
similar a cualquier otra colitis va sea por
amibiasis o tricuriasis. sin embargo siem-
pre se relaciona con historia de contacto
con cerdos. El diagnéstico es importante
va que es un diterencial con amibiasis;
los trofozoitos moviles pueden demostrar-
se en preparaciones humedas usando sa-

Verde de metilo acido
(preparacidn del colorante)

Verde de metilo acido 1gm
Acido acético glacial Tml
Agua destilada 100 mi

Agregue una gota y espere unos minutos
que es lo que tardan en colorearse la mayo-
ria de los macronicleos de los parasitos.

Métodos de
coproparasitoscopicos
por concentracidn

Los métodos coproparasitoscopicos por
concentracion incluyen tanto la sedimen-
tacion como la flotacion. en su realiza-
cion deben de seguirse varios pasos que
incluyen desde el preparar una suspension
fecal. hasta la realizacion propiamente di-
cha de la observacion microscopica.

Preparacion de una
suspension fecal

Metodologia

1) Colocar 3 g de heces en un tamiz fino.
2) Llenar un vaso con 30 ml de agua in-
troduciendo el tamiz en el agua y ma-
cerar las heces con una cuchara (pue-
de usar salina 0.085).

Servir el material suspendido en un
vaso con 45 ml de capacidad, llenar
hasta la marca con agua.

Led

Esta suspension fecal sirve para efectuar
numerosas pruebas.

Preparacion de las soluciones de
flotacion ( figura 8 v cuadro 3)

Para la preparacion de las soluciones de
flotacion es necesario el uso de un den-
simetro con capacidad G.E. hasta de 1.200.
y debemos tener disponible azucar. sal co-
mun. sulfato de zinc. fenol. agua destila-
da v solucion salina (0.085 %o).

Las soluciones de flotacion deben
tener una densidad de 1.180: el objeto
de este peso especifico dado es el de tener

L —

I

<1.180 1.180 >1.180

Figura 8. Efecto de la densidad en las soluciones de
flotacidn.

Cuadro 3. Soluciones de flotacién
Sulfato de zinc ZnS0, 330 gr
Agua 1,000 mi
Cloruro de sodio  NaCl 350 gr
Agua 1,000 mi
Glucosa Azicar 1,280 gr
Fenal licuado 20 ml
Agua 1,000 mi

Métodos de laboratorio para la identificacidn de protozoarios méviles entéricos.
Ayuda diagnéstica
Pardsito Fase Método Colorante
Giardia canis T Preparacion himeda Salina
i} Concentracion ZNO,
a Pre paracién himeda lodo 20 %
P. homini T Preparacion himeda Salina
E. histalytica T Preparacion himeda Hematoxilina
lodo 20 %
Biopsia
Balantidum coli 1 Preparacion himeda Verde métilo
a Preparacion himeda Verde métilo
a Concentracion ZNO,
T = Trofozoito Q = Quiste
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Comparacién de algunos protozoarios entéricos de perros y gatos, asi como sus implicaciones clinicas.
Microorganismo Fase y tamafio Huéspedes Organa Mecanismos patdgenos Signas clinicos
(m) naturales parasitado
Giardia canis T-(15x 10x 3) P.G.H.A Intestino Daiio al glucocaliz y microvellosidades  De ninguno a diarrea cronica,
0-(10 x 8) delgado del epitelio intestinal, inhibicion de continua o intermitente
algunas enzimas digestivas; respuesta  malabsorcidn de
inflamatoria por parte del huésped carbohidratos
Pentatrichomona T-(8x5) P.G.H.A Intestino Tal vez ninguna, se le considera De ninguna a diarrea
homini grueso como un comensal inocuo, pero puede
ser patdgeno oportunista
Entamoeba T-(25 diam} P,G.H.PNH Intestino Invade la pared de colon, produce De ninguna a diarrea.
histalytica grueso tlceras, puede tener diseminacion Disenteria
extraintestinal
Balantidium coli T-(40 diam) APH Intestino Invade la pared de colon, produce De ninguna a diarrea.
0-(20 x 25) grueso tlceras Disenteria
> T = trofozoito, @ = quistes, P = perro, G = gato, H = humano, PNH = primate no humano, A = otras

una solucion que sea mas pesada que los
huevos v quistes de los parasitos hacien-
do que ¢stos floten. pero mas ligera que
los demas residuos del excremento los
cuales sedimentaran al fondo.

La disolucién de los cristales al pre-
parar la solucion de ZnSO, debe hacerse
de poco en poco vaque en esta solucion
la densidad puede variar dependiendo de
la cantidad de cristales que se disuelvan
en ¢l mismo volumen de agua. La densi-
dad de cualquiera de las tres debe lle-
varse hasta 1.180.

Coproparasitoscépico
por flotacion

El examen coproparasitoscopico se ini-
ciaal preparar la suspension fecal. ya que
al tamizar y macerar la suspension debe
observarse por la presencia de parasitos
adultos. proglotidos y material extrafio.

Metodologia

1) Llenar un tubo de centrifuga con sus-
pension fecal.

2) Centrifugar a 1.500 r.p.m. por espacio
de 3 minutos, a un radio de 10 cm. de-
sechar el sobrenadante.

3) Llenar el tubo con una de las solucio-
nes saturadas y resuspender el sedi-
mento.

4) Centrifugar a 1,500 r.p.m. por espacio
de 5 minutos. a un radio de 10 ¢cm, co-
locar el tubo en una gradilla.

5) Llenarel tubo con solucion salina hasta
formar un menisco ligeramente con-
Vexo.

6) Colocar suavemente un cubreobjetos
sobre el tubo v dejarlo por 10 a 15 mi-
nutos.

7) Retirar el cubreobjetos verticalmente.
colocandolo sobre un portaobjetos.

8) Examinara 10X. identificando huevos.
larvas, occistos o quistes observados.

En excrementos muy grasosos 0 que con-
tienen exceso de moco. la técnica debe
de modificarse de la siguiente manera.

Metodologia

1) Haga una suspension fecal con solu-
cion salina o formalina.

2) Llene hasta la mitad un tubo de centri-
fuga con ésta.

3) Agregue | ml de éter y tape el tubo
con un tapon de hule.

4) Agite el tubo y destape. llene el tubo
con salina (0.085).

5) Centrifugue a 1,500 r.p.m. por espa-
cio de 5 minutos, a un radio de 10 cm.

6) Con un aplicador desprenda el moco
v la grasa que habran quedado adheri-

Contar todos los huevos en la preparacidn

20  huevos por gramo
Recuento X V" de heces (aprox)

Donde: V = Volumen del tubo empleado.

dos a la pared superior del tubo v des-
carte el sobrenadante.

7) Siga los pasos 3 a 8 igual que para la
técnica anterior.

Coproparasitoscopico
por sedimentacion

Esta metodologia se menciona por ser util
para la identificacion de trematodos. los
cuales son una causa rara de parasitosis
en la Ciudad de México.

Metodologiu

1) Llenar un tubo de centrifuga con sus-
pension fecal.

2) Centrifugar a 1.500 r.p.m.. por espa-
cio de 3 minutos. a un radio de 10 cm.

3) Extraer el sedimento con una pipeta
Pasteur.

4) Examinar con bajo aumento. identifi-
cando los huevos operculados encon-
trados.

Diagnéstico de las parasitosis

Los huevecillos de nematodos son pues-
tos de manifiesto por cualquiera de las
técnicas precedentes. No obstante. los
métodos de tlotacion son particularmente
apropiados para el caso. Sin embargo. una
vez que los huevos han sido incubados 3
las larvas se hallan presentes en la mues-
tra, el método de flotacion no es aplica-

a
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Vias de
infestacion
por parasitos
intestinales

.

Vias de infestacion en caninos
y felinos.

«Oral

1) Por ingestion de huevos infec-
ciosos o larvas infectantes.

2) Por ingestion de huéspedes
intermediarios infestados.

« Percutanea

3) Por penetracion activa de las
larvas en la piel sana del hues-
ped definitivo.

« Intrauterina

4) Las larvas infecciosas emigran
desde la musculatura de la ma-
dre hacia la placenta y los pul-
manes de los fetos.

- Galactogena

5) Las larvas infecciosas migran
desde ia musculatura hacia las
glandulas mamarias de la ma-
dre.

* Una perra que ha sido infestada por
ascaridos puede continuar infectan-
do a los cachorros de hasta 3 cama-
das sin requenr volver a infestarse.

o

ble. debiéndose recurrir a la observacion
directa.. La diferenciacion de la mayor
parte de los huevecillos es relativamente
facil si se usan los patrones adecuados
para medir las diferencias encontradas:

1) Dimensiones globales del huevo.

2) Proporcion de longitud y anchura.

3) Forma v contorno de la capsula.

4) Color del huevo y opacidad de la masa
protoplasmica central.

3) Estadio en el desarrollo del embrion.

Los huevecillos varian ampliamente en
dimensiones. como pudiera ser el caso
entre Toxocura canis y Taenia pisiformis.
sin embargo Tovacara spp y Toxascaris
spp »on del mismo tamaro y para lograr
su diferenciacion debe de recurrirse a
otras caracteristicas para realizarla; la pro-
porcion de anchura y longitud puede ser-
vir para este altimo proposito. Las dife-
rencias en la torma o contorno de la cap-
sula pueden ser muy obvios como las
existentes entre el tricocéfalo y el anqui-
lostoma del perro Trichuris vulpis y
Ancvlostoma caninum respectivamente:

los detalles del contorno de la capsula son
sumamente obvias entre la corrugada de
Toxocara canis y la lisa de Toxascaris
leonina: el color de casi todos los hue-
vecillos es similar en todos. sin embargo
algunas masas centrales son sumamente
obscuras como es el caso de Toxocaraca-
nis y otras sumamente palidas como Unci-
naria stenocephala. El desarrollo

directo o sedimentacion. Debido « la pre-
sencia de su opérculo polar pueden ser
destruidos o bien hundirse en el fondo del
tubo en las soluciones hipertonicas usa-
das para los procedimientos de flotacion.

La presencia de tenias se demuestra
mas facilmente por la presencia de sus
segmentos. Para ponerlos de manifiesto
se requiere tener cuidado al preparar la sus-
pension fecal. Tambi¢n es posible el en-
contrar huevecillos de éstas por los exa-
menes rutinarios de flotacion. va que los
huevecillos se encuentran presentes con
frecuencia.

Strongyloides estercolarais puede lle-
gar a tener importancia clinica en algu-
nos criaderos. v la diferenciacion de este
tipo de parasitosis con las causadas por
anquilostomas sera que las larvas rabdi-
tidoides de los estrongiloides se observan
en heces frescas recién emitidas v las de
Ancviostoma spp. solo se observan en he-
ces dejadas por varias horas a temperatu-
ra ambiente.

Las parasitosis mas comunes en el area
conurbada de la Ciudad de México diag-
nosticadas por flotacion. son las debidas
a nematodos: pero también es comun en-
contrar parasitosis causadas por proto-
zoarios intracelulares v céstodos.

Las infestaciones por vermes intesti-
nales constituyen atn en la actualidad un
grave problema en los animales de com-
paiiia. En la infestacion verminosa intlu-
yen factores como la situacion geografica.
las condiciones climaticas. la época del
afio y. muy importante. las condiciones

del embrion es una caracteristica

~

distintiva importante. los de los
ascaridos y Trichuris se ven en
una sola fase de célula, y en An-
cvlostoma caninum se encuentran
generalmente de ocho a dieciséis
células. Las heces que han perma-
necido a la temperatura ambiente
por algunas horas pueden conte-
ner hueveciilos de parasitos con
embriones mucho mas desarrolla-
dos que lo descrito. la refrigera-
cion o la preservacion mediante
tformol evita esta maduracién de
la masa embrionaria.

Los huevos de trematodos se

Parasitosis intestinales

Nematodos

-Toxocara canis

-Toxocara mistax

- Toxascaris leonina

- Ancylostoma caninum

- Uncinaria stenocephala
Céstodos

- Dipylidium caninum

- Taenia spp.
Protozoarios

- Coccidia

- Toxoplasma gondii

- Sarcocystis spp.

Presentes en perros y/o gatos en la Ciudad de México

pueden apreciar mejor por frotis \_
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de vida de los animales. Los perros v ga-
tos intestados representan un riesgo no
solo higienico sino también v sobretodo
a la salud publica.

Nemdtodos

Los nematodos (nema = hilo) son vermes
de cuerpo redondo v extremos puntiagu-
dos. Su longitud. va adultos. puede va-
riar segun la especie entre | mm v | mt.
Todos los nematodos poseen una cuticula
estable y elastica y un aparato digestivo
completo que empiezaen la llamada cap-
sula bucal. que sirve tanto para la toma
de alimentos como. en algunas especies.
para sujetarse de la pared del intestino.
Para la diferenciacion de las especies son
importantes las partes accesorias de los
organos sexuales. la capsula bucal v la
forma del esofago. El ciclo de desarrollo
de los nematodos de perros y gatos es di-
recto. La oviposicion puede alcanzar ci-
fras muy altas. teniendo el periodo pre-
patente grandes variaciones segun la es-
pecie. Los huevos salen al exterior con la
evacuacion del intestino. Una vez fuera
eclosionan las larvas que después de va-
rias mudas se vuelven infectantes. En
algunas especies el desarrollo de las lar-
vas tiene lugar en el mismo huevo. cons-
tituvendo asi los huevos de estas especies
fases invasivas, propiamente dichas. Des-
pues de la infestacion del huésped y una
vez pasadas varias mudas, se alcanza el
estadio de verme adulto. Algunos nema-
todos presentan un fendmeno peculiar
denominado hipobiosis. el cual corres-
ponde a un estado de letargo del dltimo
estadio larvario, esta hipobiosis se des-
encadena por factores externos (tempe-
ratura, sequedad) o por procesos inmu-
nologicos y hormonales del huésped.

Ascdridos

Toxocara canis, (figura 9) Toxocara mys-
tax (cati), Toxascaris leonina, (figura 10)
son gruesos nematodos de color blanco o
crema. Los machos adultos miden de 3.5
aScmy las hembrasde 10a 15 cm. Los
huevos de la especie Toxocara son gran-
des, redondos y obscuros, con cascara
gruesa y rugosa, midiendo 68 X 42u. Los
de Toxocaris son de color mas claro, tie-
nen forma mas redonda y la cdscara grue-

Figura 9. Toxocara canis (esquema, huevo de:). Esfe-
roidal, con masa protoplasmica homogenea, generalmen-
te obscura, capsula delgada con cubierta albuminosa y
mamelonada (dimensiones 80 x 65 um).

sa pero lisa. Las tres especies son enzoo-
ticas en la Ciudad de México. aparecien-
do T canis y T. leonina tanto en perros
como en gatos. mientras que T. mystax
solo se observa en gatos. Los ciclos bio-
logicos y efectos de las larvas de ambos
géneros son diferentes, pero los efectos
de los adultos en el intestino delgado son
basicamente los mismos. La fase larvaria
se desarrolla en el interior del huevo, sien-
do infectante el segundo estadio larvario.
Los huevos son muy resistentes a condi-
ciones adversas, y en ambientes ideales.
llegan a su estado infectante en dos se-
manas.

Una vez ingeridos. los toxocaras eclo-
sionan en el intestino delgado. liberando
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las larvas que penetran por la mucosa.
migrando por via hematogena a higado \
corazon llegando a los pulmones. en los
cuales de desarrollan en corto tiempo. Pa-
ra posteriormente ser expectorados y tra-
gados madurando a nivel intestinal en 4 a
6 semanas.

Por su parte los huevos de Toxascurts
leonina eclosionan en el intestino delga-
do y la larva penetra la mucosa intestinal
donde se desarrolla durante dos meses pa-
ra regresar a la luz intestinal, en éste no
hay migracion hacia pulmon. v las intec-
ciones prenatales no ocurren. el raton
puede ser usado como huésped transpor-
tador.

Las hembras con mas de 5 semanas de
edad. al ser parasitadas. presentan una
migracion diferente. ya que la mayoria de
las larvas abandonan la circulacion y se
enquistan en organos somaticos hasta que
el animal queda gestante.

Entre el dia42 y 56 de la gestacion las
larvas abandonan los tejidos somaticos.
atraviesan la placenta y penetran hasta los
pulmones de los cachorros. permanecien-
do ahi hasta el parto. A partir de ahi com-
pletan el ciclo antes descrito. en conse-
cuencia una gran cantidad de perros son
parasitados por via transplacentaria.
habiéndose también reportado la infesta-
cion galactogena.

Ancylostomas

Ancvlostoma caninum (figura 11) afecta
a los perros mientras que LUncinuriu
stenocephala (figura 12) es capaz de in-
festar tanto a los perros como a los gatos.
Todos los ancylostomas son pequerios
y gruesos. los machos adultos miden

entre 6y |2 mm y las hembras de 6 a
20 mm, produciendo un huevo de tipo
estrongiloideo. No es una parasitosis
tan comun como puede serlo la cau-
sada por los ascaridos. sin embargo.
en otras zonas puede ser muy preva-
lente; asi Gargamena y de Brondo re-
portan una positividad de 98.5 % en
200 perros muestreados en Monterrey
en 1967.

Todas las especies tienen ciclos si-
milares, los huevos no embrionados

Figura 10. Toxascaris leonins, (esquema, huevo de:). Ova-
lado muy ancho, de capsula gruesa y masa protoplasmica

palida granular y retraida (dimensiones 85 x 60 pm).

salen al exterior con la evacuacion in-
testinal, madurando y eclosionando ¢n
el medio ambiente, desarrollindose el

M 2|
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Figura 11. Ancylostoma caninum (esquema, huevo de:).
Oval de capsula delgada, masa protoplasmica granular, ge-
neralmente en etapa de division celular 8 a 16 segmentos

(dimensiones 65 x 40 um).

primer estadio larvario de vida libre, ma-
durando hasta el tercer estadio que es el
infectante, pudiéndose infestar el huésped
por ingestion, si lo ingiere. aunque la for-
ma normal de infestacion es por penetra-
cion a traveés de la piel. De cualquiera de
las dos formas las larvas alcanzan la circu-
lacion venosa para llegar por ella a los
pulmones donde se desarrollan por un pe-
riodo de tiempo, para ser posteriormente
expectorados y tragados llegando hasta
el intestino delgado, donde maduran. Este
ciclo puede tardar hasta 120 o150 dias.

Ancylostoma caninum se ha reportado
como causante de anemias tanto por pér-
dida aguda como por pérdida crdnica de
sangre (Wells, 1931). La pérdida de san-
gre puede ser tan alta como de 0.8 mi de
sangre por dia por parasito adulto (Wells,
1931). Sin embargo en estudios pos-
teriores se llego a observar minimos de
0.07 y maximos de 0.2 ml de sangre por
dia por parasito adulto, algo que llama la
atencion es que la pérdida de sangre de-
bida a la succion de un solo parasito, es
inversamente proporcional al nimero de
parasitos presentes.

Aparentemente la sangre perdida no
solo procede de la que es ingerida por los
parasitos (en mayor medida por las hem-
bras), sino también procede de las lace-
raciones causadas a la mucosa y que es-
tan asociadas a conductas de apareamien-
to de los parasitos. Los signos de la in-
feccion incluyen anemia microcitica hipo-
cromica, emaciacion, edema, debilidad,
pelo hirsuto, puede o no haber eosinofilia
aunada a los signos de anemia, el excre-
mento es negro y pegajoso, consistiendo ca-
si de un concentrado de sangre.

trate. Cada progloudo es una
unidad funcional autonoma.
la absorcion del alimento se
realiza a traves de [a super-
ficie corporal. Casi todas las
especies de cestodos son her-
mafroditas, albergando ca-
da uno de los proglotidos
los aparatos sexuales tanto
masculino como temenino.
Cuando los proglotidos ma-
duran se llenan de huevos »

Figura 12. Uncinaria stenocephala (esquema, huevo de:) Oval de
capsula delgada, masa protoplasmica granular, generalmente en
etapa de division celular 4 a 8 segmentos (dimensiones 65 x 40 um).

La infeccion prenatal puede ocurrir, las
larvas aparentemente llegan a los fetos via
la circulacion materna, los cachorros se
pueden infectar fuertemente de esta for-
ma apareciendo los signos de la infesta-
cion de los 10 a los 15 dias de vida. Otra
forma de infeccion se presenta por el paso
de larvas en la madre recién infectada a
la leche o el calostro, infectandose de esta
manera los cachorros.

Los ancylostomas pueden o no causar
dermatitis durante su paso a través de la
piel de los huéspedes. Durante la infec-
cion primaria en cachorros no hay reac-
cion o solo se observa hiperemia mode-
rada, sin embargo en los adultos que han
sufrido infecciones repetidas, la piel se
aprecia roja y aparecen pequeilas vesicu-
las en los sitios de penetracion larvaria.

Céstodos

Los céstodos o vermes acintados deben
su nombre a su forma corporal aplanada
y alargada. Son parasitos del intestino
delgado. Su cuerpo comprende una ca-
beza (escolex) que utilizan para el ancla-
je; la region del cue-

llo que no es segmen-

son eliminados de la cade-
na, mientras que en la region
del cuello se forman ince-
santemente nuevos segimen-
tos que reemplazan a los que
se van desprendiendo.

Desde el punto de vista médico. los
céstodos tienen importancia para los ani-
males domésticos tanto en su forma adulta
como larvaria (quistes o cisticercos). El
desarrollo se realiza a través de uno o va-
rios huéspedes intermediarios: en los hue-
vos ya fecundados dentro del utero del
parasito se desarrollan larvas armadas con
ganchos (oncosferas) y, cuando este hue-
vo que contiene la larva armada es inge-
rido por un huésped intermediario (si este
huésped es un mamifero o incluso el hom-
bre), las larvas armadas penetran por la
pared del intestino y se reparten por todo
el cuerpo por via hematogena y linfatica.
Y en determinados organos (sitios predi-
lectos) del huésped intermediario se desa-
rrollan formando quistes infecciosos. Es-
tos quistes, que ya contienen un esbozo
de la cabeza del céstodo (escolex). pue-
den ser ingeridos por el huésped definiti-
vo (perro o gato), al comer la carne cruda
del huésped intermediario. Ya en el tubo
digestivo del huésped definitivo tiene lu-
gar la eclosion de la cabeza del céstodo
que se adhiere firmemente a la mucosa
intestinal y continua su desarrollo, hasta

tada, y que se conti-

nda por una cadena de No. de parisitos presentes Pérdidas por heces (ml de sangre)
segmentos (proglé- .
tidos). Esta cadena g;? = :3; ggi - gjﬁg

segmentada (estré-
bilo) puede tener va-

(mi de sangre extraidos por parasito aduito)

rios metros de longi-
tud, dependiendo de

la especie de la que se postinfaccida.

Miller, 1966 (usando eritrocitos radioetiquetados con Cr51), la pérdida inicial es a
los 8-10 dias habiendo un segundo pico en la pérdida para el dia 23-35
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Figura 13. Taema pisciformis (esquema, huevo de:)
Oval, capsula amarillenta y estriada, huevo Gnico por
capsula, los ganchos son visibles a gran aumento (di-
mensiones 35 x 25 um).

convertirse en adulto. En otras especies
de céstodos (como en el caso de Dipy-
lidium camnum) los huéspedes interme-
diarios son artropodos como las pulgas.
dentro de las cuales se desarrollan cisti-
cercoides. infectandose el perro o el gato
al rascarse e ingerir las pulgas. liberan-
dose entonces los cisticercoides que al-
canzan el tubo gastrointestinal para com-
pletar su desarrollo.

Las especies de tenias que mas fre-
cuentemente atectan a los perros son: Di-
pvlidium (figura | 3) caninum, Taenia hy-
dutigena, Taema pisciformis, (figura 14)
Tuenia ovis. Multiceps serialis y Echi-
nococeus granulosus: los gatos son infes-
tados por T. taeniformis y D. caninum.
Las especies de céstodos que se identifi-
can en perros y gatos dependen de la re-
u10n geogratica y el grado de libertad de
los animales en cuestion.

1 diagnostico de las infestaciones por
especies de Tuenia o Dipylidium se reali-
za normalmente por la deteccion de los
proglotidos o cadenas de los mismos en
la region anal, sacos anales o perineo de
los animales infestados. siendo muy im-
portante al realizar la suspension fecal
para el examen coproparasitoscopico, el
revisar si no hay presencia de éstos mez-
clados con el excremento, presentandose
también agrupados dentro de una mem-
brana delgada en las flotaciones. Una for-
ma practica de saber si hay o no huevos
dentro de un proglotido. es colocarlo en
medio de dos portaobjetos expresandolo
por presion con los dedos para que los
huevos salgan del mismo y puedan ser
visualizados microscopicamente. Algu-
nas veces al expresar los sacos anales sc
pucden encontrar proglotidos de céstodos
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que deben ser analizados. La deter-
minacion de la especie de tenia es
muy dificil. necesitandose el estu-
dio morfologico del parasito intac-
t0. Los huevos de todas las especies
son muy similares midiendo entre 30
v 50 g v aunque los huevos de D
caninum son muy similares. éstos
por lo general estan contenidos en
sacos de | a 20 huevos.

Tipos de dafos causados por
pardsitos intestinales a la salud de
caninos y felinas

-Mecanico
-Obstructivo
-Expoliatriz
-Competitivo

-Inmunodepresor I

-Taxico

Figura 14. Dipylidium caninum (esquema, capsula y detalle,
huevo de:) ovalado por ancho, cdpsula gruesa y homogénea
de 1 a 20 huevecillos por capsula, presenta capsula con gan-

Coccidas

Las coccidas son parasitos intracelulares
obligados que se encuentran de manera
normal en el tracto intestinal. Pertenecen
al phvium Apicomplexa. clase Sporo:zidia.
orden Encoccodiorida. familia Eime-
riidae. Criptosporidiidae o Sarcocys-
tidae. los que infectan a caninos v felinos
pertenecen a los géneros /sospora. Huar-
monia, Besnoitia, Sarrcocystis, Toxo-
plusma v Cryprosporidium; el género Ei-
meria parasita herbivoros y roedores v se

chos (dimensiones 40 x 35 um)

encuentra en heces de perros y gatos cuan-
do ingieren heces de herbivoros \ roedo-
res. aunque se reconoce una especie de
Eimeria, Eimeria canis que parasita a
perros. siendo su infeccion muy trecuente
en el area de la Ciudad de Mexico.

Isospora (figura 13)

El ciclo de vida en general puede ser: los
oocistos no esporulados salen con las he-

Huevos de vermes (caracteristicas de identificacidn). Huevos de vermes (Ayuda Dx.)

Organisme Tamaiio en (um) Caracteristicas huevo

Toxascaris leonmna 851x 60 Ovalado, muy ancho, capsula gruesa, lisa; masa
protoplasmica palida, granular, retraida

Toxocara canis 85x 65 Esferoidal. con masa protoplasmica homogenea,
obscura, casi negra; capsula delgada, estriada, con
cubierta albuminosa, mamelonada

Ancylostoma caninum 60 x 50 Oval, capsula delgada; masa protoplasmica granular,
generalmente en estado de division celular (8 a 16 células)

Uncinaria stenocephala 65 x40 Semiovalado, ordinariamente no distinguible de
A. caninum por el laboratorio clinico

Taenia pisciformis 35125 Oval, capsula amarilla estriada. Huevo Gnico por
capsula. Los ganchos son visibles a gran aumento

Dipylidium caninum 40 x 35 Ovalado, muy ancho. Capsula gruesa, homogeénea de 1 a
20 huevecillos por capsula. Con ganchos
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Figura 15. Microfotografia de la localizacidn intestinal de /sospora spp.

ces. éstos contienen una masa simple lla-
mada esporonte, que llena casi todo el
oocisto. Después de exponerse al aire,
temperatura (20 a37 °C.) y humedad. los
oocistos esporulan y forman dos espo-
rocistos.

Dentro de cada uno hay 4 esporo-
zoitos. éstos tienen forma de platano y
constituyen la forma infectante. Pueden
sobrevivir a] ambiente muchos meses,
dentro de los oocistos. Después de que
los perros ingieren los oocistos espo-
rulados. los esporozoitos salen del quiste
en el lumen intestinal e inician la forma-
cion de esquizontes o merontes. Durante

rompe. El nimero de ciclos
esquizogonicos variacon el
parasito. La primera gene-
racion de merozoitos repite
el ciclo asexual v forma una
segunda generacion de es-
quizontes g se transforma
en gamotes masculinos (mi-
cro) y femeninos (macro).
El microgamote se divide
en muchos y pequerios mi-
crogametos. Uno de ellos
fertiliza a un macrogameto
y se forma una pared de
oocisto alrededor def cigoto.
El ciclo biolégico se completa
cuando los oocistos esporulados se excre-
tan en las heces.

Los miembros del género Isospora son
las cocidas identificadas con mas frecuen-
cia en los examenes coproparasitosco-
picos realizados a perros y gatos, siendo
éstos identificados por lo general por su
tamaiio, o bien por el numero de espo-
rocistos que contienen. Las especies mas
comuinmente encontradas en perros son:
I canis, |. ohioensis, I. (figura 16) bu-
rrowsi e l. neorivolta. y en gatos /. felis e
[. rivolta (figura 17). El ciclo biologico
de Jsospora al infectar a perros y gatos es
similar al descrito con anterioridad, ex-

|

Figura 16. /sospora fedis (esquema, aacista del de
gran tamano (dimensiones 42 x 30 um)

.

Figura 17. Isospora rivolta {esquema, oocisto de) (di-
mensiones 22 x 18 pum).

man quistes unicelulares agrandados.
Como no ocurre replicacion se usa ¢l ter-
mino de huésped paraténico en lugar de
intermediario.

Los quistes monozoicos de Isospora
permanecen en los tejidos extraintes-
tinales de los huéspedes definitivo y pa-

Ciclos intestinales y extraintestinales de las coccidias

.

Ciclo sexual. Ciclo asexual.

Replicacion intestinal Replicacidn extraintestinal

Género Huésped definitive  Qocisto eliminado Transmisidn Huésped paralénico Localizacidn Quiste
dirécta

Isospara caninos felinos No esporulade si Perro, gato, muchos otros mamiferos  Extraintestinal. Tejido linfoide
Bensaitia caninos No esporulada no Muchos vertebrados Fibrablastos
Hammondia caninos felinos No esporulado no Herbivoros, roedores Musculg estriado
Sarcocystis caninos felinas Esparulada ne Muchos vertebradps Musculp estriado y cardiaco
Eimeria caninos Esporulado si Perro
Toxoplasma felinos No esporulado si Muchos vertebrados Muchos tejidos

la esquizogonia o merogonia, el nicleo
del esporozoito se divide en dos, tres o
mas nucleos, segin el parasito y fase del
ciclo. Después de la division cada nacleo
se rodea por citoplasma para formar un
merozoito. El nimero de éstos dentro de
un esquizonte varia de dos a varios cien-
tos. segun la fase del ciclo y especie de la
coccidia. Los merozoitos se liberan del
esquizonte cuando la célula huésped se

cepto que el ciclo asexual puede ocurrir
tanto en el huésped definitivo como en el
paraténico adecuado (intermediario).
Los oocistos son ingeridos por el hués-
ped definitivo o paraténico, siendo libe-
rados los esporozoitos por accion de la
bilis, pudiendo invadir la lamina intesti-
nal; algunos penetran la pared intestinal
e invaden ganglios (infiticos mesentéricos
u otros tejidos extraintestinales donde for-

raténico para toda la vida de los mismos.
En los perros y los gatos sirven como
fuente de reinfeccion intestinal y recaida
de cocidiosis entérica. La ingestion de
paraténicos con quistes monozoicos oca-
siona la infeccién en los huéspedes defi-
nitivos. Los cachorros nacidos de hem-
bras parasitadas con anterioxidad. se in-
fectan durante el periodo perinatal, pre-
sentandose la infeccion coccidiana sin
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tidos a cualquier tipo de es-
trés. La manifestacion clini-
ca quizas resulta del regreso
al intestino de las fases extra-
intestinales de la Isospora.

El diagnostico definitivo
del tipo de Coccidia que
parasita a un animal en cues-
tién debe hacerse basandonos
en:

1) Caracteristicas morfologi-
cas de la capsulay lamasa
protoplasmica presentes.

2) Medicion del parasito
ayudandonos de un ocu-
lar graduado.

3) Usando métodos de cul-
tivo apropiados para este
tipo de parasitos.

4) Caracteristicas de la es-
porulacion (/sospora pre-
senta 2 esporas, mientras
que Eimeria presenta 4).

Toxoplasma gondii

Figura 18. Material extrafio encontrado en heces, que facilmente es

confundido con huevos de parasitos.

enfermedad clinica. Los animales inmu-
nocompetentes libran esta infeccion y
quedan resistentes para la siguiente. sin
embargo los cachorros inmunocompro-
metidos presentaran para la etapa de des-
tete la infeccion con manifestacion clini-
ca. Los perros y gatos con inmunosu-
presion importante tienen fases extrain-
testinales en los macrofagos de ganglios
linfaticos mesentéricos, o en otros tejidos.

La coccidiosis intestinal puede mani-
festarse cuando los cachorros son some-

Esta es una coccidia intrace-
lular obligada. capaz de in-
fectar a todas las especies de
sangre caliente, siendo los gatos domés-
ticos y otros felinos los huéspedes defi-
nitivos. y todos los no felinos. los in-
termediarios. Siendo posible detectar en
los examenes coproparasitoscopicos los
oocistos infectantes en-heces de felinos.
Los oocistos infectantes se producen a
partir del ciclo enteroepitelial del parasi-
to. que ocurre solamente en los felinos.
A pesar de la alta prevalencia de anti-
cuerpos séricos en gatos para Toxoplasma
gondii, la presencia de oocistos del para-
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sito en heces de felinos es baja. Ya que
los gatos infectados solo eliminan oocis-
tos de 7. gondii una o dos semanas des-
pués de la primoinfeccion, siendo ademas
poco comun que los gatos sufran enfer-
medad clinica durante su periodo de eli-
minacion de oocistos.

Material extraiio en heces (figura 18)

* Huevecillos extrafios

* Huevecillos (propios) no fértiles

* Huevecillos y especimenes de artropo-
dos

* Polen. células vegetales. fibras

» Raices de pelo y pelos

* Granulos de almidon. grasa

Es muy comun en los examenes co-
proparasitoscopicos el encontrar material
extrafio. que al tener densidades simila-
res a las de los huevos y quistes de para-
sitos. flotaran con ellos al realizar la con-
centracion, causando en algunos casos
confusion del microscopista. Es por esto
aconsejable tener siempre a la mano atlas
de huevecillos y quistes que es posible
encontrar en los examenes fecales. Los
huevecillos por lo general tienen una cap-
sula definida y continua. apreciandoseles
dentro una masa protoplasmica también
definida. mientras que los restos vegeta-
les redondos u ovalados pocas veces tie-
nen estas caracteristicas. Los pelos, las
fibras vegetales y textiles. muchas veces
pueden ser confundidas con larvas de
nematodos. sin embargo los extremos
truncos y la falta de morfologia carac-
teristica sirven para su diferenciacion. Las
gotas de grasa pueden ser teftidas usando
sudan, y los granulos de almidon usando
lugol.
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EXAMEN COPROLOGICO

El examen coproldgico es un examen com-
pleto de la materia fecal el cual debe in-
cluir el andlisis de las propiedades fisi-
cas vy quimicas del excremento, asi como
también la microscopia de los elementos
contenidos en €l

Examen coproldgico

— Examen copraparasitoscdpico

— Examen fisico del excremento

— Examen microscopico del excremento
— Examen quimico del excremento

Este andlisis es de gran utilidad cuando
se trata de demostrar problemas de mal-
digestion v malabsorcion cualitativa-
mente: debiendo ser confirmadas estas
con base en las pruebas de absorcion que
se describen posteriormente. Este exa-
men debe incluir exdmenes tanto macros-
copicos como microscopicos y estos ul-
timos deberan hacerse usando tinciones
apropiadas.

Examen fisico del excremento

Este es un examen a simple vista para el
cual no requerimos nada mas que obser-
var atentamente ¥ por lo general a traves
del mismo frasco que lo contiene. el ex-
cremento.

Las caracteristicas a evaluar seran:

—Consistencia
—Coloracion
—Olor

Grasa

Pus

Moco

Parasitos adultos
Diversos

— Residuos

Consistencia y apariencia

En la diarrea siempre se observara una
consistencia acuosa, asi como lo seco y
duro de la apariencia y consistencia en
la constipacion. las heces con formas
delgadas o de liston sugieren obstruccién
al pasaje intestinal de las heces. la pre-
sencia de heces mucosas sugiere infla-
macion intestinal, mientras que el moco
con sangre es sugestiva de procesos ma-
lignos o irritacion excesiva. Las heces
siempre contienen grasa dependiendo de
la dieta pero las cantidades anormales
deben reportarse. :

La pus es indicativa de infeccién pero
también se observa su presencia en algu-
nos procesos de malignidad.

Consistencia y apariencia
Liquida —Diarrea
Pastosa ~Colitis
Alimentos altas en fibra
Dura —Constipacian
Liston —0bstruccion haja
Grasosa —Esteatorrea
Alimentos altos en proteina
Mucosa —Calitis
Malignidad
Constipacion
Inflamacian
Pus —Infeccion
Malignidad

* Segunda de tres partes.

** Clinica privada, Diagndstica de Salud Animal. Damian Carmona No. 6, Lomas Hipddromo, Naucalpan, México.

{1 589-5663.
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Color

El color del excremento usualmente café.
esta dado por la presencia de los pigmen-
tos biliares urobilina y estercobilina. de-
rivados por la accion bacteriana sobre la
bilirrubina.

Coloraciones del excremento
Negro —Sangrado G | alto
Bismuta
Compuestos de hierro
Carban

Rojo —Sangrado intestinal bajo
Sangrado alto + diarrea
Colorantes
Rifampicina, betabel

Verde
Blanco
Pélido (gris)

—Biliverdina
—Huesos
—0bstruccion biliar
Bario
Huesos
—Ruibarbo
Antibidticos
Diarrea

Amariilo

Estrias rojizas —Colitis
Irritacion excesiva
Caccidiosis

La primera indicacion de problemas gas-
trointestinales esta dada por cambios en
el color normal del excremento. Por su-
puesto la aparicion de colores anormales
no se debe solo a causas patologicas sino
también a la ingestion de alimentos que
contengan pigmentos o a medicamentos.
El cambio de color mas frecuentemente
reportado es la presencia de color negro
0 negruzco. lo que por lo general estd
asociado a sangrado gastrointestinal alto.

Debe mencionarse aqui que la sangre
originada en eséfago. estomago o duo-
deno tarda hasta 3 dias en aparecer en el
excremento. esto debido a que este es ¢l
tiempo que tarda la degradacion de la he-
moglobina en conferir color negruzco a
las heces. Al contrario la sangre origi-
nada en el tracto gastrointestinal bajo,
generalmente mantiene su coloracion
rojiza y tarda menos tiempo en aparecer
en las heces. En el laboratorio todas las
heces de color negro o rojizo deben ser
analizadas para detectar |a presencia de




hemoglobina. ya que también estos co-
lores pueden estar.dados por la ingestion
de proteina. hierfo. bismuto o coloran-
tes. La presencid de un color blanco en
las heces siempre es alarmante, sin em-
bargo primero debe descartarse la admi-
nistracion de bario o la ingestion excesi-
va de huesos v subproductos, si no hay
evidencia de lo anterior el examen debe
de continuar para descartar una posible
obstruccion del flujo niliar con la conse-
cuente deficiencia de las enzimas nece-
sarias para la digestion y absorcién de las
grasas. En casos de esteatorrea las heces
pueden ser ¢ color v " » o amarillo
obscuro y se weben de . .....izar para de-
Mmostrar su exceso en grasa.

Olor

El olor del excremento esta producido por
la conversion bacteriana del triptofano,
un aminoacido esencial, en indol y es-
catol. Los subproductos del rompimien-
to de los aminoacidos azufrados vy el
sulfuro de hidrégeno también contribu-
ven a imprimir su olor caracteristico a la
materia fecal. Las alteraciones en la flo-
ra bacteriana va sea por disminucion o
aumento patologico, también producen
cambios en el olor.

Examen microscopico del excremento

Los elementos a observar en este tipo de
examen seran leucocitos. eritrocitos. glé-
bulos de grasa. granulos de almidon, fi-
bras musculares, parasitos, bacterias, le-
vaduras v materiales diversos.

El equipo necesario para la realizacion
de esta serie de pruebas es un microsco-
pio de luz normal. el material necesario
seran vasos. coladeras, cucharas, tubos.
portaobjetos. cubreobjetos: la micros-
copia fecal no puede hacerse con prepa-
raciones sin tefiir, por lo que es impor-
tante el conocer como hacer estas prepa-
raciones.

La forma mas sencilla de tincidén es el
método que se describe a continuacion y
que aunque no ofrece preparaciones per-
manentes es util para el diagnostico de
los diferentes padecimientos de los pe-

2) Agregue azul de metileno
(1/4 viv)

3) Tome una gota de la pre-
paracion

4) Coldquela en un portaob-
jetos y cubrala con un cu-
breobjetos. evitando la for-
macion de burbujas

5) Observe la preparacion a 40
y 100X en la bisqueda de
leucocitos (al menos 20
campos)

Significado clinico

En el excremento proveniente
de animales sanos la observa-
cion de un leucocito por 40X
es un hallazgo normal. Sin em-
| bargo la presencia de mas de 3
') leucocitos por campo 40X es
' diagnostica de condiciones
I invasivas: los neutréfilos se ob-
.

|

|

servan en padecimientos que
afectan la pared intestinal. co-
mo la colitis ulcerativa v la in-

Figura 19. Forma de preparacién de un frotis de excremento per-
manente para citologia exfoliativa de mucosa colénica o rectal, pos-
terior a la manufactura del frotis este debe fijarse en etanol 95 %
por espacio minimo de 10 minutas, la tincién puede hacerse usando

colorante de Wright-Pappenheimer o Papanicolau.

rros v gatos. Los colorantes empleados
son:

— Azul de Metileno
— Sudan
— Lugol

Las preparaciones permanentes son mas
laboriosas y sirven para estudios citol6-
gicos de mucosa intestinal (véase Técni-
cas Citoldgicas).

Leucocitos

La observacion microscépica de las he-
ces para la busqueda de leucocitos siem-
pre se realiza como un procedimiento
preliminar en el diagndstico de l diarrea.

Metodologia

1) Tome una alicuota de una suspension
fecal

feccion con bacterias patoge-
nas: al contrario de los padeci-
mientos causados por microor-
ganismos que cursan con dia-
rrea debido a su produccion de
toxinas: la presencia o no de
neutrofilos en el excremento
puede servir al clinico como guia entre
realizar o no un cultivo bacteriolégico o
bien en la institucion de una terapia u otra.

Tipo celular  Padecimiento

Neutrdfilos Condicion invasiva,
infeccidn

Linfocitos Linfomas

Eosindfilos Sindromes eosinofilicos

Histiocitos Colitis histiocitica

Su presencia sugiere el padecimiento.

La presencia de linfocitos se observa en
casos de linfomas de tipo alimentario.
Los eosinofilos aparecen en los casos de
colitis y algunas veces de gastroenteritis
eosinofilicas, la presencia de histiocitos
corresponde con la presentacion de coli-

tis histiocitica.
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Eritrocitos

Los eritrocitos para qué puedan ser de-
tectados al realizar una microscopia de
la materia fecal la cantidad de sangre pre-
sente debe exceder los 2 ml de sangre por
cada 150 gr de materia fecal emitida, y
en realidad corresponde a sangrados ba-
jos procedentes de fisuras rectales,
polipos rectales, trauma a la obtencion
de la muestra, o bien a sangrados prove-
nientes de colon como el visto en cocci-
diosis.

En los casos anteriores no es dificil
determinar que el animal tiene sangrado
intestinal, lo dificil en realidad es el de-
terminar los sangrados con cantidades
menores a lamencionada para los cuales
se deberdn usar pruebas quimicas para
demostrar lo que se denomina sangre
oculta.

Metodologia

1) Tome una alicuota de una suspension
fecal

2) Agregue azul de metileno (1/4 v/v)

3) Tome una gota de la preparacion

4) Coloquela en un portaobjetos y ctbra-
la con un cubreobjetos, evitando la
formacion de burbujas.

5) Observe la preparacion a 40 y 100X
en la busqueda de eritrocitos (al me-
nos 20 campos)

Significado clinico

La presencia de hasta 3 eritrocitos por 40X
se considera normal; el hallazgo de eri-

Eritrocitos en excremento

—Sangrado intestinal bajo

—Coleccion traumatica

—Sangrado intestinal alto + diarrea severa
—Neoplasia de colon o recto

trocitos en el excremento solo sirve para
determinar la presencia de melena, mis-
ma que debe investigarse a fondo para
determinar sus causales.

La ausencia de eritrocitos en la mi-
croscopia fecal no descarta la posibili-
dad de sangrado gastrointestinal por lo
que deben de hacerse las pruebas de san-

gre oculta en cualquier excremento que
llegue para examen coproldgico al labo-
ratorio.

Microscopia y digestién

La microscopia fecal puede servir para
la visualizacion de otros tipos de elemen-
t0S, compuestos y organismos que pue-
den o no estar presentes en el excremento.

Metodologia

1) Tome cuatro alicuotas de una suspen-
sion fecal colocando cada una en un
tubo y numerandolas de 1 a 4

2) Al tubo marcado con | agregue a. de
metileno (1/4 v/v)

Al tubo marcado con 2 agregue Su-
dan (1/10 v/v.)

Al tubo marcado con 3 agregue lugol
(111 viv)

El tubo marcado 4 déjelo sin mezclar

3) Tome una gota de cada preparacion

4) Coldquela en un portaobjetos

los lisa. El lugol (iodo 2 %) pone de ma-
nifiesto los almidones, y el nuevo azul
de metileno (colorante supravital) los res-
tos musculares y las células.

Amilorrea

La amilorrea se define como la presen-
ciade almidén en el excremento y se pre-
senta generalmente por una deficiencia
de la enzima amilasa, el lugol usado para
esta tincién colorea el exceso de almi-
dén presente en la muestra de color azul-
negruzco. La presencia de amilorrea su-
giere maldigestién por insuficiencia
pancreatica exocrina, la malabsorcion de
almidones también se observa en giar-
diasis.

y cibrala con un cubreobjetos,
evitando la formacién de bur-

Amilorrea

bujas

5) Observe cada preparacion a 40x

6) Control negativo. Haga prepa-
raciones iguales a las anterior-
mente descritas usando para
preparar su suspension fecal
una muestra tomada del con-
tenido de una lata de comida
para perros.

Asi al realizar la preparacion con
solucion salina se pueden obser-
var protozoarios en movimiento,
asi como materiales diversos que
pueden consistir en pélenes, fi-

bras textiles, etcétera, sin embar-

el Significado clinico
go en este procedimiento la mues-
tra siempre debe ser procesada en Colorante Solucidn de iodo al 2 % (lugol)
los 15 minutos subsecuentes a su Preparacin Himeda
obtencion y de preferencia esta Colorea Almidén  (Azul obscuro)
debe ser por raspado directo. Misculo estriado (Amarillo)
Quistes (Giardia) (Café claro)
El Sudan un colorante para Sugiere Insuficiencia pancreatica exdcrina

grasas sirve para visualizar los
glébulos de grasa presentes en el

Atrofia pancreatica
Giardiasis

excremento, también sirve para
diferenciar estas estructuras de
eritrocitos, ya que a estos ultimos

Figura 20. Significado clinico de la amilorrea y su diagndstico
por el laboratorio, (A) almidén.
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Con esta preparacion las fibras de mus-
culo estriado se tifien de amarillo o café.

Creatorrea

El uso de nuevo azul de metileno, o tin-
cion de Wright, ponen de manifiesto la
presencia de fibras musculares no dige-
ridas. presumiendo que el animal tenga
una dieta de carne; células epiteliales,
leucocitos, y materiales proteinéceos, los
cuales se pintaran en color azul. Las fi-
bras musculares deberan examinarse para
poner de manifiesto si persisten las
estriaciones transversales y sus extremos
estan cortados en angulo recto, detalles
ambos que denotan la deficiencia en la
digestion de proteina. La creatorrea se
origina por la deficiencia de las enzimas,
encargadas de la degradacién de los
aminodacidos, tripsina y quimiotripsina.

Esteatorrea

Al aumento patoldgico de grasa en las
heces se le denomina esteatorrea y su
determinacion preliminar se basa en la
aparicion de grasa en el excremento, des-
pués de haber homogeneizado estas con
Sudan. La determinacion de la esteatorrea
puede deberse bien a maldigestién o bien
amalabsorcion. Para la determinacion de
una u otra de estas deben emplearse dos
procedimientos diferentes.

Prueba de Sudan directo

Esta sirve para la determinacion de la
maldigestion, y se usa la preparacion
descrita, observando la presencia de go-
tas micrométricas de color naranja-rojo.
La presencia de mas de 5 gotas por 40X
es indicativa de maldigestion.
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Prueba de Sudan indirecto

Esta sirve para la determinacion de la
malabsorcion y su metodologia se des-
cribe a continuacion:

Metodologia

1) Tome una alicuota de su preparacion
para la prueba de Sudan indirecto y
coléquela en un tubo

2) Agregue 2 a tres partes de 4cido acé-
tico al 36 %

3) Caliente a hervir dos o tres veces

4) Tome una gota de la preparacion

5) Coloquela en un portaobjetos y clibra-
la con un cubreobjetos, evitando la
formacion de burbujas

6) Observe la preparacion a 40X, obser-
vando la presencia de gotas pequeifias
de color naranja-rojo

La presencia de mas
de 5-6 gotas por 40X

Creatorrea

Esteatorrea por maldigestion

es indicativa de mal-
absorcion.

Significado clinico

La insuficiencia pan-
creatica exocrina es
sumamente positivaa
la prueba de Sudan
directo, sin embargo
la positividad de una
prueba de Sudan in-
directo en una mues-
tranegativaa la prue-
ba de Sudan directo
es indicativo de es-
teatorrea debida mas
amalabsorcion que a

Atrofia pancredtica
Esteatorrea pancreatdgena

Esteatorrea hepatgena
Esteatorrea enterogena

Significado clinica Significada clinico maldigesti6n.
- = Lapresenciade es-
Colorante Azul de metileno, Wright Colorats Sudan difecto seatoreR BB Ser I
Preparacion Himeda Preparacidn Himeda signo prominente de
Colorea Fibras musculares (Azul) Colorea Grasa (rojo-naranja) enfermedad gastroin-
Niicleos celulares (Azul) Gotas micrométricas testinal severa como
Material proteinaceo (Verdoso) —— S TS lo és la malabsorcion.
Sugiere Insuficiencia pancredtica exdcrina Los perros normales

excretan de 3 a 5 gr
de grasa en las heces

Figura 21. Significado clinico de la creatorrea y su diagndstico
por el Iaboratorio (B) fibras musculares, los bordes se aprecian

Figura 22. Significado clinico de la esteatorrea por maldigestion
y su diagndstico por el laboratorio (C) gotas de grasa

por dia y esto no pa-
rece estar influencia-
do por su consumo
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diario de grasas, sin embargo estos lipi-
dos que normalmente estan presentes en
las heces en forma de jabones, dcidos gra-
sos y triglicéridos, disminuyen a 1-3 gr
de grasa en las heces en dietas exentas
de grasa: ya que a su presencia contribu-
yen las excreciones gastrointestinales, las
descamaciones celulares y el metabolis-
mo bacteriano. Las heces en los casos
graves de esteatorrea (IPE por ejemplo)
son por lo general liquidas, semiliquidas
o blandas. pastosas v abundantes, de co-
lor claro y olor fétido, presentando as-
pecto espumoso y con tendencia a flotar
en el agua.

Esteatorrea diagndstico diferencial

La esteatorrea por su origen puede clasi-
ficarse en: Pancreat6gena, Hepatogena y
Enterdgena. Cada una de estas tiene ori-
genes y etiologias diferentes por lo que
debe describirse (cuadro 4).

Esteatorrea hepatdogena

Esta se produce cuando disminuyen los
niveles de sales biliares excretados al lu-
men intestinal ya que con esto disminu-
ye la saponificacion de las grasas, nece-
saria para la asimilacion intestinal.

Esteatorrea por malabsorcidn

Cuadro 4,
Diagnéstico diferencial por laboratorio entre maldigestidn y malabsorcidn,
enumerdndose la bateria de pruebas necesarias y los resultados esperados
para cada prueba
Maldigestion vs. malabsorcidn
Normal Maldigestidn Malabsorcidn
Sudan directo () > 5 gotas | 40X {)
Sudan indirecto () 8] > 5 gotas [ 40X
Amilorrea (-) (++) (+1)
Tripsina fecal (+) () (+)
Creatorrea (+]-) (++) (+]-)
Turbidez del plasma (+) 1) 8]
Turbidez del plasma + enzimas ~ (+) {+) ()
Grasa fecal <5% 20a60 % 10a20%
Absorcion PABA {n) Abs. minima Abs. intermedia
Absorcidn D-Xilosa (n) Abs. intermedia Abs. minima
Tripsindgeno >5ug <25ug >bug
Triglicéridos 140 mg <37mg <47 mg
Triglicéridos + Sales biliares 140 mg <47 mg <47 mg
{abs. = absorcion, ug = microgramos)

Esteatorrea pancreatégena

Esteatorrea enterégena

Esta se debe a una deficiencia en la trans-

£ La esteatorrea pancreatégena se
LA 2. debe a una deficiencia en la se-  ferencia de los productos de la digestion.
Significado clinica 17 ) . : : . A
crecion de enzimas pancreaticas del lumen intestinal a la circulacién (in-
Colorante Sudan indirecto exdcrinas, lo que impide la co-  testino delgado).
Preparacion  Himeda rrecta degradacion de las grasas Los dos primeros tipos de esteatorrea
Colorea Grasa digerida (cuadro 3). siempre serdn referidas como enferme-
Sugiere Esteatorrea enterdgena
Enteropatia * pérdida de proteinas
Cuadro 5. Posibles etiologias en los casos de esteatorrea
Figura 23. Significado clinico de la esteatorrea por malabsarcion Esteatorrea (Dx, diferencial)
su diagnéstica por el lah io, uefias gotas de grasa. T ==
Y gndstico par el laharatoeria, (D) peg g g Maldigestiin Malabsorcidn
Pancreatdgena Hepatigena Enterdgena
La esteatorrea puede considerarse un Pancreatitis crénica Enfermedad hepatica Linfangiectasia
signo preponderante de enfermedad Atrofia pancreatica
gastrointestinal aunque el origen de la juvenil Neoplasia obstructiva al flujo  Atrofia de las vellosidades
misma puede ser variado, sin embargo Neoplasia pancredtica  Flujo biliar disminuido Deficiencia de enzimas (lactasa)
cuando un animal es present,ado a con- Atrofia pancreatica
sulta y dentro de la signologia ocurre la iatrogénica Linfosarcoma Enfermedad intestinal crnica

esteatorrea esta debe ser investigada para
determinar su origen y con esto su pro-
bable tratamiento.

Enfermedad intestinal aguda
Linfosarcoma
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dades con maldigestion, mas que con
mala absorcién aunque esta tltima pue-
de ocurrir, sin embargo, en el tercer tipo
el cuadro siempre sera de malabsorcion.
Como causas de malabsorcién y por
ende de aumento de grasa en las heces
deben considerarse las siguientes:

Enfermedad intestinal cronica

—Gastroenteritis eosinofilica
—Gastroenteritis inmunomediada
—Enteritis linfociticoplasmatica
—Alergias alimenticias
—Histoplasmasis

—Ulceracidn gastrointestinal
—Parasitosis cronica

Enfermedad intestinal aguda
—Sindrome diarreico
—Parvovirus canino
—Infeccién por coranavirus

Examen gquimico del excremento

Los examenes quimicos del excremento
incluyen aquellos procedimientos reali-
zados al excremento y que se basan en
reacciones quimicas.

Examenes quimicos del excremento

—Prueba de la tripsina fecal

—Valoracidn de grasa en heces

—Sangre oculta en heces

—Determinacion de carbohidratos en
heces

Prueba de la tripsina fecal

Se han ideado cierto niimero de métodos
para la deteccion y medida de la activi-
dad proteolitica de las heces y el jugo
duodenal. Estos incluyen la capacidad de
las soluciones de heces para digerir tales
substratos: como los sueros de proteina,
hemoglobina, caseina y gelatina. Los
métodos carecen de especificidad y pre-
cision pero debido a su simplicidad, uno
de ellos ha sido muy empleado para de-
tectar la insuficiencia pancreatica
exocrina. Este se basa en la capacidad de
una suspension fecal de digerir la emul-

sion de gelatina existente sobre una pla-
ca de rayos X.

Principio

Se hacen diluciones seriadas de las he-
ces con una solucion amortiguada (pH 8),
se sumergen en ella parcialmente tiras de
pelicula de rayos X y se incuban a 37 °C.
La actividad proteolitica se indica por la
digestion de la emulsién opaca de la pe-
licula radiografica.

Material

9 tubos de ensayo precalentados.
9 tiras de pelicula de rayos X.
solucion de bicarbonato de sodio PH 8.

Merodologia

1) Agregar | gr de heces frescas a 9 ml
de solucion de bicarbonato y mezclar
bien.

2) Tomar los tubos de ensaye precalen-
tados y poner en una gradilla nume-
rando de | a 9, dejar el primero vacio
y agregar a cada uno de los restantes
4 ml de la solucién de bicarbonato.

3) Al primer tubo agregar 8 ml de la sus-
pension fecal primaria (dilucion 1:10),
y de ahi tomar 4 ml de la misma para
agregar al segundo tubo (dilucion
1:20), repetir el procedimiento suce-
sivamente en los tubos restantes, de-
jando el ltimo tubo sin agregar para
conservarlo como testigo.

4) Cada tubo tendra una dilucién dife-
rente y doble del anterior 1:10, 1:20,
1:40. 1:80, 1:160, 1:320, 1:640, y
1:1280.

5) Tomar las tiras de pelicula de rayos X
de preferencia no expuestas y colocar
cada una en uno de los tubos.

6) Incubar por 30 minutos y sacar las ti-
ras de pelicula de ellos lavandolas a
chorro de agua.

Es indispensable observar tiempo y tem-
peratura para evitar los falsos resultados.

El resultado se lee como la mayor di-
lucién en la que ocurri6 digestion, por
ejemplo digestion en dilucion 1:160; en
resultados muy bajos se puede variar la
dilucion,
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Significado clinico

Esta prueba sirve para detectar animales
con pérdida completa de la funcién pan-
credtica exocrina. Los resultados falsos
positivos (animales que parecen no te-
ner enzimas proteoliticas) se presentan
debido principalmente a que las enzimas
pancredticas pueden ser degradadas por
las bacterias intestinales v la autodiges-
tion.

Gruasa fecal

La presencia de cantidades excesivas de
grasa en las heces (esteatorrea) puede ser
un signo prominente de enfermedad
gastrointestinal.

La medicion de la grasa fecal en 24
horas es un procedimiento laborioso v
cuyametodologia se describe a continua-
cion. -

Metodologia

1) Mantenga ai animal en una dieta esta-
ble que contenga 8-9 % de grasas ali-
menténdolo a razon de 50 gr/kg/dia
por 72 horas. ’

2) Pasadas las 72 horas colecte todo el
excremento producido por el animal
en 24 horas. '

3) Envie el excremento al laboratorio
para que por métodos turbidimétricos
o titulométricos calculen la cantidad
de grasa por gramo.

Principio

El contenido de grasa normal de las he-
ces consiste en dcidos grasos (jabones) y
grasas neutras con alcoholes superiores.
parafinas, esteroles v carotenoides vege-
tales en cantidades significativamente
menores. Antiguamente se creia que el
fraccionamiento de los lipidos totales en
acidos grasos libres v grasas neutras con-
tribuia a la valoracion de las funciones
exdcrinas del pancreas. Sin embargo. de-
bido a la presencia de la lipasa bacteriana
y a la hidrélisis espontdnea de las grasas
neutras, el fraccionamiento de los lipidos
totales no proporciona ninguna informa-
cion adicional sobre la causa de la es-

teatorrea.
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El método titulométrico de Van de
Kramer ha sido el procedimiento quimi-
co mas utilizado para la cuantificacion
de las grasas fecales y sirve como la téc-
nica de laboratorio para el diagnéstico
definitivo de la esteatorrea. En este mé-
todo grasas y dcidos grasos son conver-
tidos a jabon (saponificado) por coccién
con hidréxido potésico alcohdlico, dan-
do una solucion que contiene los jabo-
nes derivados de las grasas neutras y dci-
dos grasos y los originalmente presentes
en las heces. Tras enfriamiento, se afiade
acido clorhidrico para convertir los ja-
bones a 4cidos grasos, los cuales se ex-
traen con éter de petroleo. Una parte ali-
cuota se evapora, se recoge en alcohol
neutro y se titula con hidréxido de sodio.
Las grasas se calculan como 4cidos gra-
S0s.

Significado clinico

Normal 0.24 + 0.01
Insuficiencia pancreatica 2.08 + 0.36
Malabsorcién intestinal 1.14 + 0.11
Colitis 0.19 £ 0.02
Enfermedad de intestino

delgado no esteatorréica 0.18 + 0.03

{gr de grasa [ kg de peso vivo | dia)

Sangre oculta en heces

Cuando los sangrados intestinales son
menores de 2 ml/150 gr de materia fecal
no es posible detectar microscopicamente
el sangrado y debe entonces usarse la
prueba de guayaco para detectar lo que
se denomina sangre oculta. Esta prueba
debe usarse en cualquier materia fecal
remitida y cuyo color sea obscuro, ne-
gruzco, naranja rojo o rojizo. La prueba
del guayaco se basa en la determinacion

de la peroxidasa como indicadora del
contenido de hemoglobina; ya que esta
reaccionara catalizando la oxidacion de
la peroxidasa y dando un color azul de
diferentes tonos segln su contenido de
hemoglobina.

Reactivos

— Solucién de goma de Guayaco 1/
60 (p/v) con alcohol etilico 95 %

— Acido acético glacial

— Peroxido de hidrogeno 3 % (v/v)

Metodologia

1) Coloque 0.5 gr de heces en un tubo

2) Afiada 2 ml de agua y mezcle

3) Afiada 0.5 ml de 4cido acético glacial
y mezcle

4) Afiada 2 ml de solucién de guayaco y
mezcle

5) Afiada 2 ml de H202 y mezcle

6) Dispare un crondémetro por 2 minutos

7) Compare contra una escala de color.

Significado clinico

La utilidad de esta prueba es dudosa en
animales con dietas que contengan car-
ne fresca o bien en aquellos que tienen
una sobrepoblacion bacteriana.

Carbohidratos en heces

La malabsorcion o intolerancia a los car-
bohidratos se determina de manera ini-
cial por pruebas séricas, sin embargo, las
concentraciones aumentadas de carbo-
hidratos pueden ser determinadas reali-
zando una prueba de reduccion de cobre
en las muestras fecales.

Normalmente la absorcion de los
carbohidratos digeridos es rapida y bas-
tante completa en el intestino delgado
proximal. Los disacéridos no hidroliza-

dos o los monosacaridos no absorbidos
debido a deficiencias en el transporte son
osmoticamente activos y de aqui que oca-
sionen secrecion de agua y electrolitos
en el intestino delgado y grueso, produ-
ciendo diarreas prolongadas, flatulencia
y distension abdominal.

Metodologia -

1) Afiadir un volumen de excremento a
2 volimenes de agua destilada y mez-
clar bien

2) Transferir 15 gotas de esta solucion a
un tubo de ensayo limpio

3) Afadir a esta una tableta de Clinitest
(Ames Co.*mr)

Principio

Las tabletas contienen sulfato de cobre,
carbonato de sodio, citrato de sodio e hi-
dréxido de sodio. Una vez afiadida la ta-
bleta a la suspension fecal, se produce
calor por la hidrélisis del hidréxido de
sodio y su reaccién con el citrato de
sodio, liberandose biéxido de carbono a
partir del carbonato de sodio, evitandose
con esto la interferencia del aire con la
reaccion de reduccion. Al concluir la re-
accion efervescente, se presenta un co-
lor que va desde el azul hasta el naranja,
el cual debe ser comparado con la tabla
de colores proporcionada por el fabrican-
te para determinar la cantidad aproxima-
da de glucosa presente en la muestra.

Significado clinico

Perros normales <0.25 g/dl
Sospechosos >0.25 g/dl
Positivos >0.50 g/dl

(g/dl de substancias reductaras)
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PRUEBAS DE ABSORCION
Y DIGESTION

Asimilacién de nutrientes

La asimilacion de los alimentos ingeri-
dos es un proceso complejo en el cual no
#s6lo interviene el intestino delgado, ya
que en su procesa intervienen fenéme-
nos de digestién y absorcion; en los cua-
les se ven involucradas enzimas que son
secretadas al lumen intestinal y que en
asociacién con el borde velloso mucoso
del intestino actiian sobre el material in-
gerido produciendo su desdoblamiento

en unidades més simples que pueden ser -

transferidas al torrente circulatorio, don-
de quedan disponibles como metabolitos
para usos sistémicos (fig. 24).

Para su comprension los fenémenos
de asimilacion (grasas, carbohidratos,
proteinas y agua), (fig. 25) deben ser
analizados en tres fases secuenciales de
digestion y absorcion:

— Fase luminal
— Fase mucosal
— Fase de acarreo

Asimilacion de grasas

La asimilacidn de grasas por
el organismo es extremada-
mente eficiente, sin impor-
tar las circunstancias mas
del 95 % de las grasas inge-
ridas son asimiladas, por lo
que es dificil encontrar va-
riaciones en los contenidos
de grasa fecal en perros so-
metidos a diferentes dietas.
La mayor parte de la grasa
encontrada en las heces pro-
viene de las células de des-
camacion de colon, de las
secreciones del colon y la
sintesis bacteriana, mas que
de la grasa ingerida. La gra-
sa ingerida es digerida prin-
cipalmente en el intestino
delgado. El intervalo de
tiempo necesario para el va-
ciamiento gdstrico es mayor
después de una comida rica
en grasas que de una que
contenga menores cantida-
des de ésta.

reciclado y reutilizacion sistémica.

depleccian de la sustancia reciclada.

Ciclos enterosistémicos

En la evaluacidn clinica de los problemas diarreicos es necesario tener una perspectiva del
manejo intestinal de agua, sales biliares, carbohidratos, proteinas y grasa considerando
este desde un contexto de ciclos enterosistémicos.

Una sustancia tiene un ciclo enterosistémico si es perdida o secretada desde una
porcidn proximal, para posteriormente ser recuperada o reabsorbida distalmente para su

Asi un ciclo enterosistémico es un mecanismo de conservacion que previene la

* Tercera parte de cuatro partes.

** Clinica privada, Diagndstico de Salud Animal. Damidn Carmona No. 6, Lomas Higddromo,

Naucalpan, México. Tel.: 583-5663.
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Figura 24. Esquema que muestra el aumenta en la superficie de
absorcidn del intestino debido a los pliegues luminales.

1 Descamacion de

/ ~enterocitos

—i\ Linfatico

O Nutrientes

Figura 25. Detalle de una microvellosidad intestinal, mostrando la
farma en que los nutrientes deben ser absorbidos.
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l.a vrasa de la dieta se digiere y absor-
be de acuerdo a la siguiente secuencia:

1) Hidrolisis de los triglicéridos por la
lipasa pancreatica a acidos grasos li-
bres y 2-monoglicéridos.

2) Formacién de micelas por agregacion
de los acidos grasos y los 2-monogli-
céridos con sales biliares

3) Paso de las micelas al interior de las
células de la mucosa yeyunal, donde
tiene lugar la esterificacion y la forma-
cion de quilomicrones, y finalmente

4) Transporte de los quilomicrones de las
células de la mucosa a los linfaticos
intestinales (fig. 26).

Las pruebas de laboratorio relacionadas
con la digestion y absorcion de las gra-
sas seran:

— Sudan directo

— Sudan indirecto

— Cuantificacion de grasa fecal

— Turbidez plasmatica

— Prueba cuantitativa de absorcion de grasa
— Absorcion de Vitamina-A

— Lipasa pancredtica

Las tres primeras descritas anteriormen-
te se realizan sobre las muestras fecales
las siguientes 4 se realizan en el suero de
los pacientes.

Prueba de la turbidez del plasma

La prueba de turbidez del plasma es una
prueba preliminar que sirve para ayudar
en la determinacion de los problemas de
malabsorcién o maldigestién de grasas.
La prueba se basa en el principio de que
después de una comida grasosa es posi-
ble observar lipemia (turbidez del plas-
ma) en la sangre si las grasas contenidas
en esa comida han sido digeridas y ab-
sorbidas propiamente.

Protocolo

Iy Avune al paciente por 12 horas
23 Tome una muestra de sangre completa
3) Administre 3 ml’kg de aceite vegetal

4) Tome muestras de sangre completa a
las 2 v 3 horas

1; Vol. 7. No. 3 MayolJunic 1996 AMMVEPE

Lumen intestinal

Triglicéridos (TG)

€— lipasa

= Sales biliares
v
Menoglicéridos

Micelas
Acidos grasos

Sales biliares

Enterocito

Monoglicéridos

AC grasos

Quilonicrones f—>=
Calesterol //’7

Linfatico

Lipoproteina

2716
Ly

Figura 26. Mecanismo de absorcitn de grasas.

Significado clinico

Los animales normales deben presentar
lipemia después de la ingestion del acei-
te. Una falla en la presentacion de la lipe-
mia tendra significado clinico. La falta de
turbidez es por lo general sugestiva de
malabsorcion de las grasas, sin embar-
go, debe también tomarse en cuenta que
puede existir un vaciamiento lento del
estémago que puede interferir con la
prueba.

En los animales sospechosos de in-
suficiencia pancreatica exdcrina la prue-
ba debe repetirse administrando enzimas
pancreaticas (Pancreon™®) al paciente
junto con la toma del aceite.

En algunos pacientes en que atin des-
pués de adicionar las enzimas pancrea-
ticas la prueba contintia siendo negativa
su plasma debe ser analizado por espec-
trofotometria para determinar la turbidez
y el diagnostico presuntivo de malabsor-
cion. :

Prueba cuantitativa
de absorcidn de grasa

Las dietas caninas normalmente contie-
nen grasas, principalmente triglicéridos
de cadena larga que deben ser rotos por
la accién de la lipasa y las sales biliares

antes de que puedan ser absorbidos. Des-
pués de absorbidos estos mismos tri-
glicéridos son removidos del intestino
delgado por el sistema linfético entran-
do a la circulacién general. Por tanto la
valoracion de los niveles séricos de
triglicéridos puede ser indicativa de la
cantidad de grasa que ha sido digerida y
absorbida en el lumen intestinal. Los
triglicéridos de cadena mediana (TCM)
y de cadena corta (TCC) son absorbidos
intactos a través de las vellosidades del
intestino delgado v entran a la circula-
cién portal de donde son aclarados por
el higado. limitando la especificidad de
la prueba cuando este tipo de grasas se
estan administrando en la dieta de los
animales a evaluar.

La prueba cuantitativa de absorcion
de grasas se usa para detectar deficien-
cias de lipasa. sales biliares o malabsor-
¢ion por parte de intestino delgado: con
base en la valoracion de triglicéridos
séricos. Esta prueba permite una valo-
racion confiable de la tasa de absorcion
de grasas. al comparar el valor pospan-
drial con el valor basal de los trighce-
ridos.

Protocolo

1) Ayune al paciente por 12 horas
2) Tome una muestra de sangre completa

_
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Absarcién de Vitamina-A Los valores normales de vitami-
300 na-A en los perros son de 112-
A 278 mg/dl.
250 /",
"{ o /.,...1:/' Protocolo
; / 1) Ayune al paciente por 12 ho-
“i‘ 150 '/l ras y tome una muestra de
n sangre (heparina).
® 100 2) Administre 300,000 U.I. de
A Vitamina-A en forma oleosa.
50 3) Colecte muestras de sangre
(heparina) a las 2, 4, 6, 8 y
0 24 horas.
D 2 4 5 8 1012141618202 24| 4)Haga la medicion de la vi-
o y tamina-A en los 6 sueros (fig.
® Normal B Malabsorcidn 27)
Figura 27. Absorcion de Vitamina-A, la formacidn de una curva
plana es indicativa de su malabsorcidn.
Resultados

3) Administre 3 ml/kg de aceite vege-
tal (no mas de 90 ml)

4) Tome muestras de sangre completa a
lal, 2,3 y4 horas

5) Haga las valoraciones de (TGC) en
las 5 muestras

Significado clinico

El valor de los triglicéridos basales
(50-100 mg/dl), debe triplicarse en los
perros normales a las tres horas, des-
pués de administrar el aceite vegetal
(150-300 mg/dl).

Si los triglicéridos no aumentan re-
pita la prueba afiadiendo una capsula de
lipasa (4,000 unidades U.S.P. PANCRE-
ASE Cilag mr*) por cada 20 ml de acei-
te administrado; si en este caso se obser-
va aumento la prueba serd confirmativa
de insuficiencia pancredtica exdcrina, en
caso de no haber aumento la prueba de-
beréa repetirse afiadiendo una gragea de
sales biliares (50 mg. ZIMETON Son’s
mr*) por cada 20 ml de aceite admi-
nistrado; y en caso de no haber aumen-
to en los triglicéridos se consideraré co-
mo confirmativo de malabsorcion in-
testinal.

Frueba de la absorcion
de la vitamina-A

Esta prueba valora la habilidad del in-
testino para digerir y absorber lipidos.

10

Los perros normales muestran incremen-
tos de 2 a 3 veces sobre los niveles del
ayuno.

La formacién de una curva plana al
graficar los resultados es indicativa de:

— Falta de sales biliares
— Deficiencia de lipasa
— Malabsorcién

— Enfermedad de ileo.

Lipasa pancredtica

(Trialcilglicerol acilhidrolasa)

Las lipasas hidrolizan preferentemente
a los esteres del glicerol de los acidos
de cadena larga en los enlaces estéricos
de los carbonos 1 y 3. Produciendo dos

moléculas de acidos grasos y una molé-
cula de B-monoglicérido por mol de tri-
glicéridos, separandose después de la
isomerizacion el tercer acido graso.

La lipdlisis aumenta proporcional-
mente el area de la superficie de las go-
titas de lipidos, sin embargo la ausencia
de las sales biliares en el jugo duodenal
resultan en una falta de emulsion de las
grasas que vuelve ineficaz a la lipasa.
El calcio también es necesario para con-
seguir la actividad maxima de la lipasa,
pero cuando se encuentra en una concen-
tracion superior a 5x10°M tiene efectos
inhibitorios.

La lipasa se produce en pancreas, es-
tomago, intestino, leucocitos, adipocitos
y leche, debiéndosele diferenciar de la
lipoprotein-lipasa, aliesterasa y ariles-
terhidrolasa que aunque relacionadas son
enzimas diferentes entre si. El rifién in-
terviene en su degradacién y su elimina-
cion; la lipasa es estable una semana a
temperatura ambiente; y el método de su
determinacion en caninos debe ser turbi-
dimétrico y no aminocléstico.

Su determinacioén se ve interferida por
la hemolisis severa (Hb >500 mg/dl) y la
bilirrubinemia (bilirrubina total >20 mg/dl).

Las causas de lipasemia no se relacio-
nan con la presentacién de esteatorrea
excepto como desenlace de algunas de
estas enfermedades en donde hay pérdi-
da del parénquima pancredtico.

A diferencia de las disminuciones
séricas de su actividad las cuales siem-
pre se relacionaran con produccion dis-
minuida o deficiencias en su mecanis-
mo de activacion, con la consiguiente
presentacion de esteatorrea (cuadro 6).

Cuadro 6. Causas de aumento y disminucidn en la actividad sérica
de la lipasa pancreética. Su aumento en la enfermedad renal corresponde
a falta de excrecidn por el rifion

Lipasa pancreética

Aumentos

Disminuciones

— Pancreatitis necrética

— Probiemas pancreaticos

— Obstruccitn intestinal

— tnfermedad renal (hasta 2 veces)
— Corticosteroides

— Enfermedad hepética

— Pancreatitis aguda (primeras 24 horas)

— Atrofia pancreética exdcring

— Pancreatitis crénica

— Tumores pancreaticos

— Hipocalcemia

— Enfermedad hepatica (Colestasis)
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Cuadro 7. Diagnéstico diferencial por laboratorio
entre la insuficiencia pancredtica exdcrina |.P.E. y la pancreatitis
Diagndstico diferencial
LP.E Pancreatitis

Lipasa pancreética {disminuida) {aumentada)
Tripsina fecal (disminuida) (normal)
Esteatorrea {presente) {ausente)
Lipemia (ausente) {presente)
Azotemia {presente) {por deshidratacion)
Colesterol (disminuida) {aumentada)
Hipovitaminosis {posible) {por causa diferente)
Hipoalbuminemia {posible) (presente)
Hipocalcemia {posihle) (presente}
Absorcion D-Xilosa (disminuida) {normal}
Hematograma de Estres (ausente) {presente)
Hiperglicemia {ocasional) (presente}
ALT {normal) {aumentada)
FAS : (normal) (aumentada)

La presentacion diagndstica del exceso
de produccién de lipasa y su disminu-
cion varia marcadamente (cuadro 7).

Las neoplasias pancredticas pueden
dar sintomatologia diversa asi en el ade-
nocarcinoma pancreético la signologia
y los hallazgos seran los correspondien-
tes a una pancreatitis, mientras que en
los insulinomas habra como hallazgo
. marcado una hipoglicemia debida a la
hiperinsulinemia presente.

La lipasemia inicial observada en la
pancreatitis aguda no dura mas de 24
horas. debe tenerse presente que los ata-
ques repetidos de pancreatitis aguda, y
por tanto los estados de lipasemia con-
ducen a un agotamiento y destruccion de
la glandula que a posteriori causard la in-
suficiencia pancreatica y la consecuente
hipolipasemia. la cual es dificil de valo-
rur por medios bioquimicos. Las causas
Jelos aumentos en ALT (alaninoamino-
trunsferasa) v FAS (fosfatasa alcalina)

-den ser revisados en la seccién co-

sspondiente a higado. Asi mismo debe
rowordarse que las deficiencias de AcB
tatidos biliares) y Ca (calcio) conducen
+ vstados de insuficiencia debido a que
wslos dos ultimos son necesarios para la
actnacion de la lipasa. La obstruccion
mtestinal impide el,vaciado de la lipasa
+l lumen intestinal.

Asimilacion de carbohidratos

Las amilasas salivales, pancreaticas e in-
testinales hidrolizan los almidones y el
glucdgeno a disacaridos, los cuales son
escindidos por las disacaridasas locali-
zadas en el borde velloso en el interior
de las microvellosidades de las células
epiteliales del intestino. Asf la lactosa se
rompe en glucosa y galactosa; la saca-
rosa en glucosa v fructuosa, y la maltosa
en dos moléculas de glucosa. Los mono-
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sacaridos tales como la glucosa v la
galactosa son absorbidos por transporte
activo (fig. 28).

Las pruebas de laboratorio relaciona-
das con la digestion y absorcion de los
carbohidratos, seran:

— Tincion con lugol

— Determinacion de carbohidratos en heces

— Absorcién de,D-Xilosa
— Amilasasérica,

Las dos primeras descritas anteriormente
se realizan sobre las muestras fecales,
las siguientes dos se realizan en el suero
de los pacientes.

Prueba de la absorcién de la D-Xilosa

En esta prueba se mide la capacidad del -
yeyuno proximal para absérber aziicares
de 5 carbones. La tasa a la cual la xilosa
es absorbida se mide con base en:

— La cantidad de xilosa administrada

— Latasa de vaciado estomacal

— El area de absorcion en el intestino delgado
— Lacirculacion intestinal

Para que la prueba pueda ser confiable
es necesario que exista un vaciado gés-
trico y una funcién renal normal. Las
anormalidades en la absorcion por parte
de la mucosa y la circulacion abdominal
son las principales causas de valores
disminuidos en la prueba de absorcion
de la xilosa. La linfagiectasia no tiene
efectos en la absorcion de la xilosa.

Lumen Borde velloso Célula
almidén
l ATP
maltosa ————3p-maltasa \*A
maltotriosa ; )———> Glucosa
)—-)de:tnnasa /“N
dextrina NIL
A
Lactosa >-Lactasa P Glucosa
A
“" Galactosa
Glucosa
Sucrosa > Sucrasa \‘*’4 B
\_ﬁ Figura 28. Mecanisma de
> Fructosa absorcion intestinal de los
carbohidratos y las enzimas

que intervienen
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La prueba puede realizarse tanto va-
lorando la D-xilosa recuperada enr la ori-
na o bien las concentraciones sanguineas
de la misma.

Protocolo (orina)

1) Ayune al paciente y vacie la vejiga

2) Administre 500 mg/kg de D-Xilosaen
una suspension del 10 al 25 % en agua
tibia por sonda estomacal.

3) Colecte toda la orina producida en las
siguientes 5 horas. Lavando al final
la vejiga

_4Y Calcule la D-Xilosa en una alicuota
de la orina colectada

Resultados

Normal >12 gr de D-Xilosa/dl. de orina
Malabsorcién <12 gr de D-Xilosa/dl de orina
(fig. 29).

Protocolo (Suero)

1) Ayune al paciente

2) Administre 500 mg/kg de D-Xilosa en
una suspensién del 10 al 25 % en agua
tibia por sonda estomacal.

3) Tome muestras de suero cada 30 mi-
nutos por 3 horas y calcule la D-Xilosa
en ellas, corriéndolas contra un control.

Significado clinico:

— Malabsorcion activa o pasiva
— Deficiencia de amilasa
— Sobrecrecimiento bacteriano

Amilasa sérica
oal,4-glucan-glucanhidrolasa

Las amilasas son enzimas que catalizan
la hidrélisis de los almidones de los poli-
sacaridos, tales como la amilopectin:
amilosa, glucégeno, y sus productos par-
cialmente hidrolizados. De las amilasa
existentes solo la e-amilasa es importan-
te a nivel clinico; se halla presente en
tejidos y liquidos de los animales. Di-
cha enzima rompe las uniones al wl,4
glucosidicas de forma aleatoria. Por la
hidrélisis de la a-amilasa la amilosa da
origen a una mezcla de maltosa y glu-
cosa, mientras que la amilopectina da
lugar a una mezcla de oligosacaridos
ramificados y no ramificados. Las fuen-
tes principales de amilasa son el pancreas
(aunque en el perro los niveles séricos
normales se mantienen después de la
pancreatotomia), mucosa intestinal, hi-
gado y glandulas salivales.

La actividad plasmaética en el perro
es mucho mas alta que en el humano (de
5 a 10 veces) siendo el origen de esta en

su mayoria intestinal. Las amilasas es-
tan presentes en el suero en una gran va-
riedad de isoenzimas (isoamilasas), y
aunque la actividad plasmatica de la
amilasa es usada principalmente en las
pequefias especies para el diagnostico de
la enfermedad pancreética, la actividad
de la isoamilasa pancreatica (producida
en pancreas) generalmente se ve opacada
por las amilasas formadas en otros or-
ganos, principalmente por la isoamilasa
intestinal (cuadro 8).

Para poder determinar un aumento
real de la amilasa pancredtica debe ha-
cerse una electroforesis o una inhibicién
selectiva de la amilasa, sin embargo esto
no es practico; para su valoracion en ca-
ninos deben usarse métodos aminoclas-
ticos ya que con los métodos sacarino-
génicos tradicionales la medicion se ve
interferida por la presencia de las malta-
sas séricas.

Su determinacion se ve interferida por
la hemolisis severa (Hb >500 mg/dl) vy la
bilirrubinemia (bilirrubina total >10 mg/dl).

Los mayores aumentos en su activi-
dad se observan en las enfermedades de
glandula parétida.

Debido a su produccion extrapancrea-
tica muchas veces en casos de insuficien-
cia pancredtica no se observan disminu-

Cuadro 8. Causas de aumento y disminucidn en la actividad sérica
de la amilasa pancreética. Su aumento en la enfermedad renal corresponde
a falta de excrecidn por el rifién

Amilasa pancreatica

Aumentos

Disminuciones

— Pancreatitis aguda (hasta 3 veces)

— Necrosis pancreatica (hasta 4 veces)

— Enfermedad renal (hasta 2 veces)

— Corticosteroides

— Microamilasemia felina

Resultados
_Normal:
30 min 25-160 mg/dL
60 min 63 = 12 mg/dL
90 min 60-70 mg/dL
Maiabsorcion
60 min <45 mg/dL
Absorcion D-Xilosa
14
12
D
X g4
I 8
|
o
: : | /.
a
N
2 " —
0 HA/

— Problemas alimentarios

Horas

o Normal B Malabzortidén

~ Enfermedad gléndula pardtida (mayoer aumento)

— Obstruccidn intestinal alta (de 2 a 3 veces)

—.P.E
— Necrosis pancreética -
— Corticosteroides

— Ulcera duodenal perforada
— Infarto intestinal

— Torsibn intestinal

— Trauma abdominal

(34

<«

de malabsorcién de carbohidratos.

Figura 29. Abscrcién de la D-Xilosa realizada en orina los valores inferiores a 12 gr/dl son indicativos
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ciones de la actividad sérica de la amila-
sa. Por lo que la disminucion en los va-
lores de amilasa pocas veces puede ser
considerada como diagnéstica de insufi-
ciencia pancredtica exécrina (IPE).

En el gato no se observa aumento en
la actividad sérica de Amilasa en los es-
tados agudos de pancreatitis.

Asimilacion de proteina

Las proteinas ingeridas en la dieta se de-
gradan inicialmente en el estdémago por
efecto de la pepsina. Los péptidos resul-
tantes son degradados a su vez por ac-
cién de las enzimas pancreaticas (tripsina,
quimiotripsina, aminopeptidasa, etc.) a
dipéptidos, tripéptidos y una pequefia
cantidad de aminoéacidos libres (fig. 30).

Los dipéptidos y los tripéptidos se
hidrolizan por efecto de la dipeptidasa en
el borde velloso (ciliado) del epitelio in-
testinal. Los tinicos que experimentan un
transporte activo son los l-ami-noécidos.

Las pruebas de laboratorio relaciona-
das con la digestion y absorcién de pro-
teinas serén:

— Tincion con azul de metileno

— Prueba de la tripsina fecal

— Absorcion BT-Paba

— Inmunorreactividad de la tripsina

Las dos primeras descritas con anteriori-
dad se realizan sobre las muestras fecales,

las siguientes dos se realizan sobre las
muestras de suero u orina de los pacien-
tes.

Prueba de la absorcion de BT-PABA

Esta prueba sirve para evaluar la activi-
dad de la quimiotripsina. Y en su meto-
dologia se incluye la administracion oral
de n-benzoil-tirosil y dcido Paraamino-
benzoico (BT-PABA), este péptido es ro-
to especificamente por la quimiotripsina
para liberar el PABA, el cual es reabsor-
bido por la sangre y excretado por los
rifiones. Por lo que es necesario en esta
prueba que la excrecion renal no esté
comprometida. El 4cido Para-amino-
benzoico unido al n-benzoil-tirosil no es
absorbido normalmente por el intestino
a excepcion de que exista quimiotripsina
que rompa la unién entre ellos y libere al
PABA.

Metodologia

1) Ayune al paciente por 18 horas

2) Solucién BT-PABA
PABA 1 gr.
Agua 15 ml (puede usarse propi-
lenglicol)

3) Administre 0.25 ml de la solucién por
kilo de peso usando una sonda esto-
macal.

4) Complete la toma con agua !0 ml/kg.

5) Colecte toda la orina producida en 6
horas
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6) Cuantifique la cantidad de PABA en
la orina (fig. 31).

Ladosis administrada serd de 16.7 mg/kg
y mezclada con 10 ml de agua, las con-
centraciones séricas méaximas (300 mg/
dl) se alcanzan entre los 120 y 150 mi-
nutos post-administracién, la dosis maxi-
ma de PABA en animales con sospecha
de insuficiencia pancredtica nunca debe
de exceder 85 mg/dl.

Resultados

Paba en orina

Valor normal 73.6x13.7%
L.LP.E. <46 %-
Diarrea cronica =46 %
Terapia de reemplazo <15.8 %

Prueba de la inmunorreactividad
de la tripsina (PIT) (TLIT)

La idea general en esta prueba es de que
el pancreas pierde pequefias cantidades
de tripsinégeno a la circulacién general;
donde pueden ser medidas por medio de
un inmunoensayo.

La medicién de los niveles de trip-
sindgeno se considera una prueba sim-
ple pero muy especifica de la funcion
pancredtica exoécrina (Williams y Batt,
1983). En este estudio no hay complica-
ciones con dosificaciones de medicamen-
tos o productos orales, y tampoco se ve
influenciada por vaciamiento gastrico

Figura 30. Meca-
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lento o malabsorcion intestinal, como lo
pueden ser en las pruebas de BT-PABA.
El punto mas importante a considerar en
esta prueba es que las muestras deben ser
obtenidas de animales ayunados, En la
actualidad no se dispone de valores nor-
males para el gato, sin embargo debe
recordarse que la IPE es una condicion
rara en ellos.

Significado clinico

La prueba de (PIT) es muy especifica
para detectar Pancreatitis aguda, ya que
se supone los valores deben estar aumen-
tados, aunque hasta 1994 no se disponia
de estudios confiables en perro.

En los casos sugestivos de IPE los
valores deben ser rechecados en 4 sema-
nas tiempo en el cual los valores ya de-
ben de encontrarse en valores anorma-
les. :

Resultados

Tripsindgeno en perros ayunados.

Valor normal =5 ug/L
Pancreatitis aguda >5 ug/L
Sugestivo L.P.E. >2 ug/L
<5 ug/L

Confirmativo LP.E. <2 ug/L

Asimilacién de agua y electrolitos

El intestino delgado absorbe agua a una
velocidad minima media de 200 a 400 ml
por hora. El agua es absorbida a través
del intestino delgado, aunque el punto
principal de absorcién de agua después
_ de una comida es la parte superior de di-
cho intestino. El agua y los electrolitos
pueden penetrar libremente en la mem-
brana por canales acuosos, especialmen-

te en el yeyuno, donde el radio del poro
efectivo es relativamente grande. En el
ileon y colon se cree que el tamaiio del
poro es menor, por los que el sodio no
puede pasar libremente, sino que es ab-
sorbido en forma activa. El potasio pa-
rece que sufre un proceso de absorcion
pasiva en la parte superior del intestino
delgado, pero es secretado en ileon y co-
lon terminales.

Equilibrio del agua

El equilibrio del agua esta controlado por
los mismos mecanismos responsables de
mantener la constancia de la tonicidad del
liquido extracelular.

Estos mecanismos son:

1) la actividad de la ADH,

2) el sistema renina-angiotensina-aldos-
terona, y

3) el centro de la sed.

Los trastornos de estos mecanismos y, en
consecuencia, los del equilibrio hidrico
se observan cominmente en clinica (cua-
dro 9).

Si las pérdidas superan la reposicion
sobreviene la deshidratacién o hipovole-
mia. Y aunque normalmente se pierde
sodio (Na+) junto con el agua, la canti-
dad relativa puede variar segun el conte-
nido de Na+ en el liquido perdido. La
situacion opuesta se asocia con un au-
mento del contenido total del agua cor-
poral (cuadro 10).

No existen medidas de laboratorio
capaces de cuantificar las pérdidas o ga-
nancias de liquido. Las medidas de la-

boratorio (medidas de concentracion)
son relativas (es decir, comparacion de
las cantidades de sustancias en volime-
nes especificos de liquidos).

Las pruebas de laboratorio relaciona-
das con la digestion y absorcion del agua
seran:

— Hematocrito

— Proteinas plasmaticas

Equilibrio electrolitico

Las alteraciones de la homeostasia del
sodio y el agua estan entrelazadas de
manera compleja y, por tanto se estudian
juntas ya que el efecto en ambos casos
es de aumento o disminucion del sodio
sérico. La hiponatremia se observa en in-
numerables procesos patolégicos y su
identificacion debera conducir a la es-
tructuracién de un protocolo para diag-
néstico y tratamiento; sin embargo den-
tro de esta gama de causales el vémito y
la diarrea pueden conducir a la pérdida
de sodio con la consiguiente hiponatre-
mia.

Sodio

El Na' es el principal cation presente en
el liquido extracelular. La concentracion
sérica varia entre 140 y 155 mmol/L en
caninos y, 147 y 156 mmol/L en felinos.
Normalmente la cantidad de sodio diaria
se equilibra con la ingesta.

La hiponatremia a su vez produce sig-
nos gastrointestinales que pueden hacer
confuso el diagnostico,
por lo que es muy reco-
mendable la valora-

Cuadro 10: Promedios de pérdida
y consumo diarios de agua en caninos y felinos

Cuadro 9. Causas de disminucién y aumento
del volumen de agua corporal, visto
en los diferentes padecimientos

Consumo|pérdida diaria de agua

Depleccior Incremento

Falla cardiaca
Cirrosis

Sindrome nefrdtico
Hipoalbuminemia
Flujo renal disminuido

Vomito ylo diarrea

Uso de diuréticos
Pérdidas a 3er. espacio
Enfermedad renal
Hiperadrenocorticismo

valores en mi/kg/dia

cion de sodio en el pa-
ciente admitido por
problema gastrointes-
tinal (cuadro 11.)

Caninos Felinos En el vomito y la

. diarrea severos el man-
Cunsu‘?u!m: " 26 2 7 tenimiento de niveles
Metsblc 14 12 apropiaday de Naten
Pérdidaidia 60 84 el liquido extracelular
Urinaria 20 40 (LEC) se obtiene per-
Hezes, sudor 40 44 mitiendo que ocurra

una pérdida correspon-
diente de agua; al suce-
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Cuadro 11. Alteraciones electroliticas observadas
en los diferentes padecimientos gastrointestinales
Hiponatremia con reduccion del volumen de LEC
Na+ H20 K+ HCO3 Comentario
Vémito/diarrea {d) {d)
Vémito estomacal  (a) (d) d Alcalosis
Vémito duodenal {a} (d) {d) Acidosis
Diarrea severa {a) (d} {d) Acidosis
Adidison (d} (d) (a) Nalk <1/25
Hiponatremia con volumen de LEC constante
Tumor duodenal (a)
Tumor pancreético {a)
Pancreatitis ' (a) HAD(a)
[LEC = Liguido extracelular, HAD = Hormona antidiurética)

der esto el volumen del LEC disminuira.
Esta disminucién se permite sélo hasta
cierto punto y eventualmente la dismi-
nucion de LEC disparara el.aumento en
la perfusion cardiaca, elevandose tam-
bién la presion sanguinea, con aumento
en la secrecién de hormona antidiurética
(HAD) y la sed, lograndose con esto re-
emplazar el agua y su conservacion.

Si los sintomas gastrointestinales son
sugestivos de hipoadrenocorticismo (des-
hidratacion, emesis, diarrea a veces san-

_guinolenta, anorexia y debilidad), deben
también valorarse sodio y potasio séricos
va que en el perro normal la relacién Na/
K debe ser mayor de 27:1 y en los casos
de hipoadrenocorticismo ésta por lo ge-
neral es inferior de 25:1 y a menudo me-
nor de 20:1. En caso de que esta relacion
esté disminuida deben realizarse pruebas
de respuesta a la hormona adrenocortico-
trofica (HACT) exogena, la cual revela-
ra valores bajos de cortisol plasmético en
reposo y respuesta inadecuada a la esti-
mulacién con HACT en hipoadreno-
corticismo.

itusio

Ll potasio (K ') es el principal catién intra-
celular, v solo un 2 % del K* corporal es
vxtracelular. Los rifiones por lo general
excretan entre el 80 y 90 % de la canti-
dud ingerida del ion potasio. La concen-
tracion normal del K* sérico esde 3.7 a

5.8 mmol/L en caninos y, 4.0 a 4.5 mmol/L
en felinos. Sin embargo contrariamente
a lo que sucede con el Na® no hay un
umbral renal para el K™ por lo que este
puede seguir excretandose en orina aun
en estados de depleccién.

La hipocaliemia que no puede ser ex-
plicada por desplazamientos transcelu-
lares de potasio, se debe a una deficien-
cia real del mismo. Las causas principa-
les de ésta son 1) ingestion inadecuada
de potasio, 2) pérdidas gastrointestinales
y, 3) pérdidas renales.

Cuando la pérdida de K™ es gastroin-
testinal y de algunos dias de duracion, la
eficaz conservacion renal del K" asegura
la presencia de una concentracién muy
baja del mismo en la orina. Las pérdidas
mas cuantiosas de K ocurren principal-
mente en el tubo intestinal bajo, ya sea
ésta a causa de diarrea o fistula intesti-
nal. El vomito prolongado también pue-
de causar hipocaliemia con alcalosis
metabdlica, a menos que se esté perdien-
do también bicarbonato.

En el caso de diarrea la pérdida de
potasio por las heces puede ser conside-
rable, en el vomito también se puede per-
der algo de K~ procedente del jugo gés-
trico, sin embargo en ambos casos las
pérdidas renales seran mayores, esto de-
bido a que la pérdida de hidrogeniones
conlleva un estado de alcalosis, con el
consecuente intercambio de iones de K*
por hidrogeniones en el tibulo renal (en

| Vel.7, No. 3
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adicion esta alcalosis metabdlica resul-
ta en la redistribucion de potasio del flui-
do extracelular, incluyendo el plasma.
hacia el fluido intracelular). Tanto en vo-
mito como en diarrea cronicos la deshi-
dratacion provocara una secrecion de
aldosterona aumentada y pérdidas rena-
les de potasio (cuadro 12).

Cuadro 12.
Vémito y diarrea {ayuda diagndstica)

Vémito y diarrea (Ayuda Dx.)

Diarrea Vdmito
Sodio (Na+)  (d) (d)
Potasio  [K+) {d) {d)ola)
Cloruro  (C1) 6} {d)

Cloruro

La hipercloremia también se observa en
los casos de diarrea, esto debido a la aci-
dosis metabdlica originada ya sea ésta
no-compensada o parcialmente compen-
sada. Observandose hipocloremia en los
casos de vomito que cursan con pérdida
severa de hidrogeniones, como es el caso
de los vomitos inmediatamente después
de haber comido, en los cuales ocurre pér-
dida de acido clorhidrico, con pérdida de
cloro sin la concurrente pérdida de sodio.

Otras pruebas de absorcidn

Vitamina B, y folato sérico

Los folatos son vitaminas hidrosolubles
por lo general muy abundantes en las die-
tas de los caninos: donde por lo general
se encuentran en forma de poliglutamatos
de folatos, estos poliglutamatos de folatos
deben ser rotos en el intestino por accion
de la folato-desconjugasa enzima que se¢
presenta en el borde velloso intestinal a
monoglutamatos de folatos, para que s¢
realice su absorcion a nivel de yeyvuno,
por parte de los acarreadores especificos
de ella. Debido a que cienas drogas como
la sulfadiazina y la fentoina pueden in-
terferir en su absorcion, debe evitarse su
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uso mientras se esta llevando a cabo las
estimaciones de folatos.

La vitamina B]: (cianocobalamina) es
otra vitamina hidrosoluble también abun-
dante en la dieta de los caninos y felinos,
siendo ésta liberada de las proteinas por
la pepsina y los acidos presentes en el
estbmago. Mientras que el pH favorece
la combinacién de la vitamina-B,, a las
proteirias-R. presentes en la saliva y jugo
gastrico; ya en el duodeno las proteasas
se encargan de desdoblar a las proteinas-R,
liberando asi a la vitamina-B ,, la cual
se combina con el factor intrinseco pro-
ducido por el pancreas. La vitamina-B,,

ya combinada con el factor intrinseco es
entonces absorbida sobre los acarreado-

Valores normales

. e Folatos 3.5-8.5 mg -aninos
res especificos en el ileo (Williams,1987), (_’ am‘«; B e:d Mg (“"f"m’
. . ., . Vitamina B , 215-500 mg/L  (caninos)
no pudiendo ocurrir la absorcion a nin-
gun otro nivel o sitio.
Las condiciones
como la gastritis atro- Significado clinico
fica, IPE, sobrecre-
ot 4 i Fol Vitamina B-
cimiento bacteriano y vistos Hamina 12
malabsorcién, pueden Enfermedad duodeno {d) (n)
causar la disminuci6n Enfermedad ileo (n) d)
de los valores séricos Enfermedad yeyuno-ileo {d) {d)
o Sobrecrecimiento bacteriano (a) (d)
de vitamina-B,, y fo-
latos (Batt & Morgan, {n = normal, a = aumentado, d = disminuido)

1982).
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DIARREA Y SU DIAGNGOSTICO
Fisinpatologia

Siempie que se intenta establecer en un
paciente el diagnostico diferencial de dia-
rrea, la historia clinica es muy importan-
te (cuadro 13), yaquc cen ella pedremos
establecer ia cronicidad, la frecuencia y
las caracteristicas fisicas de la materia
fecal producidas per la misma (véase
examen fisico de la materia fecal).

Una vez gue se ha determinado el si-
tio de origen de la diarrea, y su cronici-
dad, entonces las pruebas de laboratcrio
se encaminaran al diferencial de las cau-
sales.

Biometria hematica

Rara vez se encuentran cambios hema-
toldgicos marcados durante ia ¢nferme-

dad gastrointestinal, sin embargo la he-
moconcentracion es un hallazgo frecuente
si el animal se deshidrata subsecuente-
mente al vomito y/o diarrea, los sangra-
dos y las uiceraciones gastrointestinales
pueden conducii a anemia sobretodo si
la perdida de sangre ¢s extensiva ¢ muy
nrolongada, aungue esto no es comin en
los animaies de compaiiia comparativa-
mente a lo que sucede en humanos.

Anemio

Sin embargo en los casos
de enteritis virales {parvo-
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de ancilostomiasis, se aprecian anemias por
deficiencia de hierro; mientras que en las
deficiencias de folatos por absorcién in-
testinal disminuida de los mismos, se
aprecian anemias megaloblastoides por
deficiencia de hierro; también la malab-
sorcion intestinal de hierro puede causar
disminucién en la concentracion necesa-
ria de hierro para la formacion de heme:
con la consiguiente anemia. Las causas
mas comunes de pérdida crénica o exten-
siva de sangre por via gastrointestinal, in-
cluyen carcinoma de colon, tlcera pépti-
ca, gastritis hemorragica, ancilostomiasis
y coccidiosis, estas dos ultimas pueden
dar cuadrcs de anemia por pérdida agu-
da de sangre con la consiguiente anemia,
reticulocitosis e hipoproteinemia. En los
casos de anemia por deficiencia de hie-
rre las observaciones en el hemograma
incluiran la presencia de leptocitos orto-
cromaticos o bien de codocites. Mientias
que en ia enfermedad intestinai de los
gatos es comun el encontrar cuerpos de
Heinz (cuadro 14).

Cuadro 13. Signos clinicos asaciados con el sitio de origen de la diarrea

Signos clinicos Intestinc delgado

Vomito Ocasional | Frecuente
Volumen fecal Aumentado
Evacuaciones/dia Normal | Pocas
Tenesmo Raro

Sangre Obscura  negra
Moco Ausente

Esteatorrea Ocasional

Amilorrea Ocasional

* (ltima parte de cuatro partes.

** Clinica privada, Diagnéstice de Salud Animal. Damisn Carmona No. 6, Lomas

Hipédromo, Naucalpan, México. Tel.: 589-5663.

virus, 3¢ Puede 'ap.recmr Cuadro 14. Ayuda diagnéstica en el diferancial de las diarreas
1:,ma an-hae aplas.tlca ?“ por origen y duracion. Las pruebas mencionadas son las méas
los casos de sobrevivencia, comiines deperdiendo del caso.
siendo esto también co- - - -
min en PIE y los trata- Diarrea . {Ayuda diagndstica}
mientos prolongados con Origen Iniestine deigado Iniesiine grueso
sulfas. En algunos casos '_Duraciérl Bguda | Crénica | Aguda | Crénica
Biomatria hemética s . " &
] Examen fisico heces g = . '
Mucofiagelados * *
Leucocitos . " *
Intestino grusso Eritrocitos il :
Flotacion . . . .
Ocasional H.a. Parvovirus .
Disminvido | normal Ellisa PIF . .
Aumentadas Electrolitos .
Comdin Urea [ Creatinina s X . .
Fresca | roja Proteinas plasmaticas s .
Presente Vitamina B" .
Ausente ALT | FAS | Bilirrubina €
Ausente AlbGmina . .
Absorcion D-Xilosa .
Cuantificacién grasas .
Tripsindgeno .
Entamoeba spp. ¥ .
Biopsia e .
o Si No
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Respuesta leucocitaria

Larespuesta leucocitaria también sera de
lo mas variada y dependera del tipo de
enfermedad gastrointestinal existente, sin
embargo, algunas enfermedades produ-
cen cuadros muy especificos de respues-
ta leucocitaria. La eosinofilia puede de-
notar la presencia de parasitos (recuér-
dese que las eosinofilias severas se ob-
servan comunmente en la presencia de
parasitos que invaden tejidos, denotan-
do la respuesta del organismo a los anti-
genos producidos por los parasitos, sien-
do mencs probable que ocurra esta con
pardsitos de vida libre intestinal; la
eosinofilia severa ccurre con la migra-
. cion larvaria tisular de Toxocara spp.,
Ancylostoma carninum, Strong)ﬁ'o:a’es
estercolarais, Spirocerca lupr'y Trichinella
espiralis, también suele presentarse en las
alergias aiimenticias, precediéndose en
estos casos de eosinopenia (esto princi-
palmente debido a Ja reaccion de degra-
nulacion de ios mastocitos del MALT in-
testinal, que atrae eosindfilos al area de
reaccion). La eosinofilia persistente auna-
da a signologia gastrointestinal se obser-
va en casos de gastroenteritis eosinofilica
o colitis eosinofilica, también pueden ob-
servarse eosinofilias con signologia gas-
trointestinal en los casos de sindromes hi-
pereosinofilicos en gatos, en los cuales
se observan infiltrados tisulares eosino-
filicos, debiéndose determinar sus causas.

La presencia de linfocitosis y ecsino-
filia sumada a cuadro de diarrea, vomito,
letargo, anorexia y debilidad en anima-
les menores de | afio es sugestiva de hi-
poadrenacorticismo, esto se presenta en
el 25 % de los casos caninos y ¢l 15 %
de los felinos, debiéndose de complemen-
tar estos hallazgos con otros estudios
ancilares para descartar esta posibilidad.
La linfocitosis también aparece como ha-
llazgo en los casos de linfosarcoma enté-
rico avanzado, siendo este hallazgo oca-
sional, por lo que no debe tomarse como
criterio unico para el diagndstico. La leu-
cocitosis aunada a linfocitosis y eosino-
filia es comun en la enteritis linfocitica-
plasmatica. La linfopenia es comin ob-
servarla en infecciones virales y aunada
a signologia gastrointestinal es sugesti-
va de parvovirosis, hepatitis infecciosa

canina (HIC), coronavirosis y enteritis fe-
lina (EF), en otros casos su presencia se
debe a pérdida de linfa, linfangiectasia,
enteropatia por pérdida de proteinas, tumo-
res, masas intestinales y lesiones granu-
lomatosas en colon. La linfopenia obser-
vada en las infecciones virales agudas es
el resultado de la destruccion y/o el au-
mento en ei secuestro de linfocitos en los
organos ya sea linfoides o de otro tipo,
debido a alteraciones en las prepiedades
de superficie de ios linfocitos causadas por
el virus. '

En el caso de problemas granuloma-
tosos o linfomnas alimentarios la relacion
entre su presentacidn y la aparicion de
linfopenia podria sei el que exista una
liberacién disminuida de linfocitos a la
circulacion generai ya que el dafic cau-
sado a los ganglios linfaticos puede inter-
ferir con ia recirculacion de los mismos.

Salrmonellosis

La salmonellosis en casos sobreagudos
concurre con septicemia observandose
linfcpenia con neutropenia y desviacion
a la izquierda.

Parvovirus

En parvovirus se observa una disminucion
més maicada de linfocitos que de neu-
tréfilos. La caida en la cuenta leucocitaria
es dramadtica y se mantiene asi hasta la
muerte, los animales que sobreviven tien-
den a presentar leucocitosis posterior. En
parvovirus puede observarse mastoci-
tosis.

Moguillo canino

En moquillc canino, aunque su signolo-
gia no es del todo intestinal (en algunos
casos ésta se observa), y en las fases ini-
ciales de esta enfermedad se aprecia
leucopenia debida a neutropenia y linfo-
penia seguida de leucocitosis por neutro-
filia con linfopenia persistente debida a
atrofia y necrosis linfoidal causada por
el virus.

Infeccion bacteriana aguda

En la infeccién bacteriana aguda habrd
un cuadro de neutropenia inicial, debido
a la migracion de leucocitos del caudal

circulante hacia los tejidos siendo esta
s6lo transitoria, en lo que se desplaza el
caudal marginal a la circulacién, en este
caso se pueden incluir la ruptura de asas
intestinales y salmonellosis; ya que en el
caso de cuadros de endotoxicosis debida
a gram(-) la neutropenia se asocia a
linfopenia y trombocitcpenia.

Hepatitis infecciosa canina

La hepatitis infecciosa canina (HIC) se
acompafia de un cuadro inicial de leuco-
penia moderada debida por lo general a
disminucion de los linfocitos, mientras
que los monocitos y neutréfilos se man-
tienen en numeros normales; en algunos
casos, sin embargo, es comin la mono-
citosis moderada. Los linfocitos se ob-
servan activacdos ccn citoplasma azuloso,
borde nuclear irregular y presencia dc
granulos azurcfilos en el citoplasma. Es-
tas células linfoides monocitoides son
vistas en las primeras fases de la enfer-
medad para después tener apariencia nor-
mal ¢n los estados de convalecencia, en
los cuales se presenta trombccitopenia y
en algunos casos coagulacién intravas-
cular diseminada (CID). La anemia aun-
que no es comun puede presentarse sien-
do esta de tipc no responsivo con normo-
blastemia sin reticulocitosis, no se pre-
senta ictericia.

Las enfermedades granuloinatosas
crénicas en aparaie digestivo, histoplas-
mosis, tuberculosis, nocardiosis. etc.,
pueden causar monocitosis. La neutrofi-
lia se presenta ocasionalmente en proble-
mas gastrointestinales y en general con-
curre secundaria a tumores infectados,
peritenitis, pancreatitis aguda (hemato-
grama de stress), colangitis supurativa y
enteritis granulomatosa. Las infecciones
agudas con signologia gastrointestinal
que la pueden causar son ia leptospirosis
y aunque no es un hallazge comun en las
infecciones virales no complicadas pue-
de observarse en la peritonitis infecciosa
felina (PIF) y las infecciones por herpes-
virus. Al complicarse cualquier enferme-
dad viral puede presentar neutrofilia y en
casos crénicos o granulomatosos se ob-
servara acompafiada de monocitosis.
Sin embargo las enteritis como tales no
producen neutrofilia. En los casos de re-
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cuperacion de PIF y herpesvirus se ob-
serva eosinofilia de rebote....

Quimica sanguinea

Las proteinas séricas siempre deben ser
valoradas en casos de problemas intesti-
nales. ya que la hipoproteinemia es un
hallazgo de las formas avanzadas de en-
fermedad de intestino delgado como son
la linfangiectasia, la enteritis eosinofilica
v el linfoma alimentario, denominando-
se en este caso enteropatias por pérdidas
de proteinas, debido a la pérdida aumen-
tada de proteinas al lumen intestinal. Per-
diéndose cantidades similares en estos ca-
sos de albimina y globulinas, llegandose
a niveles de ambas inferiores a 3.0 g/dl
séricos. Es importante en esios casos di-
ferenciar estas pérdidas de ias pérdidas
proteicas por otras causas, que puedan
también estar asociadas a sintomas gas-
treintestinales. La falla hepatica o la en-
fermedad renal son los diferenciales mas
imporiantes. sin embargo. en esios dos ul-
timos casos la pérdida de proteinas es tni-
camente debida a pérdidas de albumina.
sin pérdida-de globulinas. Por tanto la co-
rrecta evaluacion de ia funcion tanto re-
nal como hepatica puede concentrar ma-
vormente la atencion del clinico, hacia
un problema gastrointestinal. La hiper-
globulinemia es hallazgo importante en
muchas enfermedades felinas como son
PIF y colangitis linfocitica, en ambos ca-
sos los valores de globulinas son mayo-
ies de 8.0 g/dl y a menudo dec 9.0 g/dl, en
ambos casos. por lo que se deben practi-
car examenes complementarios para di-
ferenciarlos.

— Proteinas plasmaticas
Albimina
Globulinas

— Electrolitos

—- Triglicéridos

— Folatos

— Vitamina B ,

En los casos de salmonellosis las altera-
ciones bioquimicas son variables. pu-
diéndose observar en los animales con
enfermedad clinica grave: hipoproteine-
mia (por albuminemia), hipoglucemia y
azotemia prerrenal moderada, los perros
con salmonellosis pueden presentar anor-
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Cuadro 15. Prusbas bioguimicas dtiles en el diagndstico diferencial
e s de les cuadros diarréicos AL S R R |
Pruebas Bioguimicas (Ayuda Dx.}
Alb. Glob.  Folatos Vit. B,, Otras
DNeshidratacidn (a) (n} - - NUS (a)
Sobrecrecimiento
bacteriano (d) {n) (a) {d) =
Salmonellosis (d) {n) - - GLU(d)
NUS (a)
Na+ (d}
K+.(a)
Linfangiectasia (d) {d) (d) (d) Xii (d)
Enteropatia por gluten (d) {d) (dj (d) Xil (d}
Enteritis linfociticoplasmatica (d} {d} (d) {d Ca+ (d)
Tri{nl
PIT {n}
Enfermedad Hepaticofrenal (d} {nj - - Muchas
PIF (n) (a) - - Muchas

malidades electroliticas, que incluyen
hiponatremia e hiperpotasemia tipicas del
hipoadrenccorticisimo primario.

En caso del diagnéstico del sobrecre-
cimiento bacteriano, el cultivo bacterio-
idgico no es siempre de valor diagnosti-
co, siendo muchas veces necesario el
determinar folatos y vitamina B, ya que
muchas bacterias tienen la habilidad de
sintetizar folatos y unir vitamina B,,, en
el intestino delgado, folatos elevados y
vitamina B, disminuida son indicativos

de sobrecrecimieiitc bacteriano. En los

casos de enteritis linfocitico-plasmatica
se observa hipoproteinemia con pérdida
conjunta de albimina v globulina asocia-
das a hipocalcemia, folatos y vitamina B ,
también pueden estar disminuidos, el trip-
sinégeno debe encontrarse en niveles nor-
males, los triglicéridos aumentan post-
pandrialmente. En caso de enteropatia
por gluten se observaran niveles dismi-
nuidos de folatos y vitamina B, normal,
sugiriendo una malabsorcion de intesti-
no delgado proximal.

La linfangiectasia se caracteriza por
pérdida de proteinas (tanto albumina co-

mo globulina), linfopenia, anemia micro- -

citica ocasional, absorcion disminuida de
D-xilosa y grasa, asi como disminucion
en los valores de folatos y vitamina B ..

El linfoma alimentario también se con-
sidera una enteropatia por pérdida de pro-
teinas. con absorcion disminuida de Xilo-

sa y grasa. asociandolo a malabsercidn
intestinal.

Coprocultive

Laexaminacion fecal 2n los casos de en-
fermedad gastrointestinal. debe incluir
siempre:

— Examen macroscdpico

— Parasitologia

— Microscopia fecal

— Determinaciones quimicas en heces
— Bacteriologia

Algo sumamente importante a realizar
antes de efectuar un coprocultivo es la
observacion de leucocitos en la materia
fecal (examen microscopico del excre-
mento), ya que esto puede orientarnos
entre correr o no la prueba.

Aunque las bacterias son frecuente-
mente implicadas como causales de en-
teritis en perros y gatos. no hay muchos
casos documentados. se pueden encon-
trar reportes de E. coli (enterotdxica).
Campylobacter spp.. Salmonella spp..
Enterococcus spp.. Yersinia spp. v
Kleibsiella spp. como causales de ente-
ritis (Murdoch 1986, Rutgers 1989). la
importancia de £. coli como causal de
diarrea aguda es aun muy controversial,
ya que aunque pueda ser aislada en los
coprocultivos. muchas veces es dificil co-
rrelacionarla con la enfermedad, no sien-
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do el aislamiento confirmativo del diag-
nostico. Complicandose atn més la si-
tuacién basandonos en el conocimiento
de que los cultivos fecales no siempre re-
flejan la poblacién bacteriana del intes-
tino delgado.

Yersinia spp

En la actualidad el género comprende
ocho especies, y deben ser agrupadas co-
mo verdaderas enterobacterias (Carter,
Chengappa 1991), son parasitos intrace-
lulares facultativos, descrita inicialmen-
te por Yersin en 1894, ¥, enterocolica,
Y. pestis y Y. pseudotuberculosis han sido
repoitadas cn perros y gatos.

Yersinia enterocolica, produce una
enteritis ieve, de varias semanas de du-
racion caracterizada por aumento en ia
frecuencia de las evacuacicnes, tenesmo,
sangre y moco, con linfadenopatia de los
ganglios mesentéricos y pérdida de peso,
en contraste con la enfermedad humana
los perros y gatos no sufren enfermedad
sistémica.

El diagniéstico se basa en el aislamien-
to a partir de heces de animales con en-
fermedad clinica, una caracteristica im-
pertante en su aislamiento es que debe
nacerse después de un enriquecimiento
por frin, continuande posteriormente su
crecimiento a temperatura ambiente. El
aislamiento a partir de heces no es con-
firmativo del diagndstico, pues es comin
su aislamiento a partir de animales clinica-
mente normales; sin embargo su aisla-
miento a partir de tejidos mas profundos
(orina, sangie, ganglios linfaticos, heridas
o abscesos) es mucho mas significativo.

El examen histologico en un perro
clinicamente afectado reveld una enteri-
tis crénica con infiltrados mononucleares
v plasmaticos en la mucosa intestinal y
ganglios linfaticos mesentéricos (Farstad,
etal. 1976).

Salmonella spp

La infeccion es por la ruta oral, como en

el caso de todas las otras enterobacterias,
a excepcion de Yersinia spp.. las salmo-
nellas son los parasitos facultativos
intracelulares mas frecuentes. Las cepas
invasivas son captadas por los macréfa-
gos, diseminandose por via linfitica.

Las formas de presentacion en los ani-
males son: Septicemia peraguda, enteri-
tis aguda, enteritis subaguda y enteritis
crénica, los estados de portador asinto-
matico son comunes. Se han identifica-
do mas de 2,000 serovariedades diferen-
tes, todas las cuales son potencialmente
patégenas, causando enfermedad espo-
radica o bien brotes de enfermedad fre-
cuentemente fatal. Basandose en sus
caracteristicas bioquimicas las salmone-
lias han sido agrupadas en tres especies:
S. choleraesuis. S. typhi y S. enteritidis.
Esta altima en las clasificaciones méas
recientes incluye todas las especies y
serotipos a excepcion hecha de ias dos
primeras. La prevalencia de la salmone-
llosis es mas alta de lo que nabitualmen-
te se piensa. Los aislamientos fecales
pueden ser tan altos como de | a 36 %
en caninos (17 % diagsa perros clinica-
mente saros ingresados para peluqueria);
v de 0 a 14 % en gatos. La prevalencia
de muestras tomadas de ganglio linfatico
sin embargc puede llegar a ser mucho
mas alta. Algo que es muy imporiante
rencionar es que existe cierta resisten-
cia natucal dei huésped a la infeccidn por
Salmonella, siendo mas frecuente la pre-
sentacion de £sta en aniinales jovenes,
inmunodeprimidos, mal alimentados o en
situacion de estrés.

Por lo general ei tubo digestivo esta
protegido contra la colonizacién de pa-
togenos, lo cual explica porqué la preva-
lenicia clinica de la gastrcenteritis es me-
nor que la frecuencia del aislamiento de
ésta en casos de enfermedad. La motili-
dad intestinal normal lleva a la salmene-
lla ingerida hacia ciego y colon, ahi la
pobiacion de bactérias residentes produ-
ce acidos grasos volatiles. entre ellos acé-
tico y butirico, los cuales limitan la re-
produccion ulterior de los patogenos. Asi
pues cualquier factor que altere la flora
microbiana normal de intestino sera cau-
sa predisponente para ia infeccién por

Salmonella

Salmonella enteritis serovariedad typhi-
murium ataca a perros y gatos por igual
pudiendo colonizar rapidamente o bien
albergarse en ganglios linfaficos para su
posterior reactivacion; la diarrea causada
es excesivamente acuosa. pudiéndose tal

vez explicar esto por las sustancias bac-
terianas que producen incrementos en la
adenilciclasa. Salmonella es capaz tam-
bién de producir endotoxemia o bacte-
remia ya sea durante la infeccion entérica
manifiesta o bien cuando no hay signos
de enfermedad intestinal; los hallazgos
de laboratorio incluyen panleucopenia
con desviacién a la izquierda, pudién-
dose observar si el animal sobrevive
supuracion focal con localizacion de
microrganismos en conducto biliar, ri-
fiones, bazo, meninges, articulaciones y
pulmones. Deben efectuarse pruebas
serologicas pareadas para antigeno de
pared celular (somatico *O’) ya que en
la recuperacion estos deben de aumen-
tar. La endotoxemia también puede pre-
sentarse, pudiendo observarse CID (iea
biometria y quimica sanguinea).

Como en el caso de Yersiniu, el solo
aisiamiento de Saimenella a partir de ma-
teria fecal no es confirmativo del diag-
nostico, pues €s comin su aislamiento a
partir de animales clinicamente norma-
ies; sin embarge su aislamiento a partir
de tejidos mas profundos (orina, sangre,
ganglios iinfaticos. heridas o abscesos)
es mucho mas significativo de bactere-
mia. Los resultados negativos a Salmone-
lla en un coprocultivo no eliminan la po-
sibilidad de ésta, ya que su aislamiento
es sumamente dificil en presencia de
otros microorganismos, por lo que al pro-
cesar una de esias muestras debe utili-
zarse inicialmente un caldo enriquecido
(ietratoniatc, caldo seienito) que incre-
mente la produccion de Salmonella e inhi-
ba la de otros comensales, después de 24
horas se realiza un subcultivo en un me-
dio enriquecido como (S.S.. deoxicolate),
para de ahi continuar con su identifica-
cién bioquimica.

Los hallazgos histopatologicos inclu-
yen, palidez de mucosas v deshidratacion
acompanadas de enteritis mucoide difu-
sa que puede llegar a hemorragica, las
lesiones gastrointestinales (infamacion a
denudamiento extenso) por lo regular se
encuentran en ileo. ciego v colon.

Kleibsiella spp

Kleibsiella spp. es una bacteria comen-
sal normal del tracto gastrointestinal, que
ocasionalmente puede causar enteritis.
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tiene requerimientos especiales de cul-
tivo y como en todos estos casos su ais-
lamiento no es diagnéstico de enferme-
dad entérica clinica, asocidndosele més
con la infeccion urinaria, septicemia y
neumonia en los perros (Carter,Chen-
gappa 1991).

Escherichia coli

La E. colies capaz de causar infecciones
urinarias en perros y gatos, piometra en pe-
rras y enteritis en perros jovenies. Desde
el punto de vista de enfermedad se reco-
nocen dos categorias de E. coli: la oportu-
nista y la enteropatogénica (enterotoxi-
génica, ETEC) o cepas producioras de en-
terotoxinas. Algunas cepas tienen capa-
cidad invasiva basada en su habilidad de
penetrar la mucosa intestinal, este tipo de
infecciones se observa ocasionalmente en
perros v gatos neonatos, pudiéndose pro-
ducir un cuadro septisémico, sin embar-
go lo comun es aue |os perros y gatos
sean infectados por cepas de E. coli ente-
rotdxicas no invasivas, las cuales después
de adherirse a las superficies epiteliales
intactas, producen una exotoxina termo-
labil que se liga a los receptores de su-
perficie sobre ias pequefias células epite-
liales. La toxina actia a nivel celular para
estimular el mecanismo de la adenilciiasa
3', §' -monofosfato ciclico (AMP-cicli-
co). Elefecto de! AMP ciciico es aumen-
tar la secrecién de cloruro y disminuir la
absorcion de sodio por el epitelio intesti-
nal, lo que vcasiona grandes pérdidas de
agua y electroiitos por las heces sin que
existan lesiones morfoldgicas en la pa-

red intestinal. £ coli enterotoxica se en-

cuentra en perros con diarrea aguda pero
se desconoce su importancia causal en la
enfermedad. £. colino tiene requerimien-
tos especialmente de cultivo, y puede ser
identificada usando métodos serolégicos.

Enterococcus faecalis

Esta bacteria gram positiva es un habi-
tante normal del tracto gastrointestinal
(ileo. colon) de los perros y gatos, pu-
diendo colonizar partes altas del intesti-
no delgado, v, si se dan condiciones para
su sobrecrecimiento, causara diarreas
agudas.

Campilobacteriosis

Campylobacter jejuni es el parasite ge-
neralmente asociado con enfermedad
diarreica en perros gatos y humanos, es
un baston gram negativo, delgado, cur-
voymévil (1.5a5ux0.2a0.5u), que se
encuentra solo, en parejas o espirales de
3 a 5 microorganismos. C. jejuni también
es capaz de causar aborto en perras, su
infeccion intestinal ocurre con ficbre,
dolor abdominai, ndusea, vomito, sangre
en heces y diarrea. Las infecciones pue-
den ser debidas a humanos o animales
portadores ¢ bien aagua o alimentos con-
taminados, en algunos reportes se le con-
sidcra como mas frecuente que Salmo-
nella en las intoxicaciones alimenticias
(Simpson & Roderick 1991).

C. jejuni es aislado con mucho mayor
facilidad en perros de la calle que anima-
les de casas, sin embaigo hay poca corre-
lacion entre el aislamiento y la presencia
de diarrea, la excrecion es intermitente y
generalmente se requieren cultivos
seriados para su deteccidon. Siendo un
oportunista toma ventaja de los microam-
bientes favorabies (infecciones virales,
esirés) para establecerse.

Para que se pueda efectuar el aisla-
miento y crecimiento del germen las
muestras enviadas deben ser frescas. Se
deben usar medios especiales (medio de
Clarck y Duffy, Campy BAP) conte-
niendo aniibioticos, usandcse condicio-
nes microaerofilicas para su crecimiento
(CO,= 10 %, 0 <6 %).

Campilobacter no sobrevive més que
pocas horas fuera del huésped a menos
que se le proteja de la desecacion y la luz
solar. También es posibie realizar un
diagnostico rapido de campylobacteriosis
usando la microscopia de campo obscu-
ro, ¢ ei contraste de fases. Examinando las
muestras frescas para buscar la motilidad
caracteristica de dardo del Campylo-
bacter.

Sobrecrecimiento bacteriano

Este es un sindrome observado en hu-
manos y perros, las bacterias del intesti-
no delgado proliferan a niveles anormal-
mente altos con la subsecuente interfe-
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rencia con la funcion intestinal. Hay po-
cos reportes bien documentados de éste
en perros. En estos pocos reportes se han
implicado como causales a Pseudomonas
aeuriginosa (Simpson 1982), Bacteroides
(Reife et al 1980), E. coli, Enterococcus
y Clostridium (Batt 1983). El sobrecreci-
miento bacteriano en el intestino delga-
do es un sindrome que se acompaiia de
diarrea cronica o recurrente que se ob-
serva en perros de 5 meses a 2 afios de
edad, siendo la raza mas afectada el Pas-
tor aleman, puede o no haber pérdida de
peso. las heces son acuosas y con mal olor
durante semanas o meses. La etiologia
es compleja y no del todo bien entendida
pero puede involucrar alguno de los si-
guientes sintomas:

) Aumento en PH géstrico (>5), lo que
resulta en una supervivencia aumen-
rada de las bacterias a su paso de es-
tomago a intestino.

Z) Uso proloingado de aniibidticos supri-
miendo ias bacterias benéficas y per-
mitiendo la colonizacidn por cenas in-
deseables.

3) Motilidad intestinal reducida como en
el sindrome de asa intestinal inmavii.
el ileoparalitico y la obstruccion in-
testinal, todas las cuales permiten la
proliferacion bacteriana (Pidgeon
1983}

4) Inmunodeficiencia de anticuerpos
secretores (IgA) (Whitbread etal. 1984).

5) Ferros con IPE, esto debido a la pre-
sencia de alimento no absorbido er el
intestino delgado.

Las bacterias al preliferar pueden produ-
cir proteasas, enzimas que Son capaces
de dafiar las microvellosidades intestina-
les, destruyendo las enzimas del borde
ciliado intestinal y tas proteinas irans-
portadoras (Issacs & Kim 1983), pudien-
do también aumentar la fragilidad
lisosomal conduciendo a una pérdida de
mitocondrias por los enterocitos.

El diagnéstico se basa en signos cli-
nicos, anamnesis, y pruebas bioquimicas.
el cultivo bacteriologico y la biopsia in-
testinal pocas veces son de utilidad diag-
nostica.
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PANCREAS EXOCRINO.

MVZ LUCIA ANGLLICA GARCIA CAMACTIO

La evaluacion por el laboratorio de esta porcion del pancreas la podemos dividir en
dos categorias de enfermedad:
I.- Inflamacién y necrosis: Necrosis pancredtica aguda y Pancreatitis recurrente cronica
( comunmente en ¢l perro).
I.- Insuficiencia pancreatica exocrina: Nos de  como consecuencia problemas de
maldigestion y malabsorcion las cuales deben ser diferenciadas de enfermedad intestinal.

I.- DANO EN CELULAS PANCREATICAS.

Este tipo de alteraciones las detectamos por la salida de enzimas al torrente sanguineo.

Amilasa sérica: Los organos que la contienen son - el pancreas. higado. glandulas
salivales e intestino delgado. La amilasa es inactivada y excretada por el rifion.

Métodos para su determinacion.

1.- Sacarogénicos: Miden la cantidad de azucares reductores liberados por la accion de la
amilasa sobre el almidon. -

- Métodos antiguos.- En perros puede dar valores altos por presencia sérica de maltasa.

- Métodos nuevos.- La amilasa hidroliza un sustrato de almidon tefiido hacia fragmentos
solubles de alcohol.

* En sueros de caninos y felinos se hace una dilucién mayor porque tienen una mayor
concentracion de enzima que los sueros de humanos.

La ventaja de estos métodos es que son mas sencillos de ejecutar.

2.- Amiloclasticos: Miden la hidrolisis del almidon y su desaparicion.

Interpretacion.

Nos interesa los aumentos en la concentracion sérica, que pueden darse.

- Pancreatitis: Valores de 3 a 4 veces mayores de lo normal  son sugestivos de ataque agudo
e incluso pueden ser hasta 10 veces mayores. Hay que considerar que los valores
declinan en 2-6 dias.

- Obstruccion intestinal.

- Insuficiencia renal: En este caso se elevan también NUS y  creatinina.

- Estrés : Se han reportado incrementos de un 40%, aunque también disminuciones.

* Un valor normal no descarta enfermedad pancreatica, puede encontrarse en periodo de
recuperacién. Por no ser la Unica causa de elevacion de amilasa debe hacerse la
determinacion en conjuncion con lipasa  pancredtica.

Lipasa: Las fuentes de la enzima son pancreas y mucosa intestinal por eso se considera
mas especifica. También se  inactiva y excreta por rifiones. La hemdlisis interfiere con los
resultados porque se inhibe la actividad. El pH alcalino es el 6ptimo para la actividad enzimatica.

Métodos para la determinacion:

Se utilizan aceite de oliva 0 de coco como sustratos y se mide el consumo de estos
controlando el pH. Los métodos son  mas tardados y faboriosos.

Interpretacion. '

- Pancreatitis: Similar a la amilasa sérica, se encuentran dos veces por arriba.

- Obstruccion intestinal.

- Insuficiencia renal y




A1.- MALDIGESTION Y/O MALABSORCION

Se realizan exdmenes de heces para detectar deficiencias de enzimas pancredticas.

Pruebas para detectar proteasas fecales: Principalmente tripsina.

- Prueba de la pelicula radiografica.

- Prueba de la gelatina: Mas especifica.

Fundamento: En presencia de tripsina se realiza una digestion de la pelicula o de la
gelatina.

[nterpretacion:

-Resultados consistentemente negativos: Deficiencia de enzimas. retencion de heces (la
tripsina se autodigiere), enfermedad intestinal

-Resultados consistentemente positivos: Presencia de tripsina fecal.
Pruebas de absorcion y tolerancia:
- Absorcion de grasa (turbidez del plasma)

En esta prueba se toma una muestra como valor basal, posteriormente se administra
alimento rico en grasa (crema, leche, aceite de maiz o Lipomul - 3 ml'’kg de peso. Se
obtienen muestras de sangre con intervalos de una hora  y se espera que alas2 o 3 horas
aparezca lipemia (turbidez del plasma).

Interpretacion: Normal
- Turbidez del plasma. Ausencia de turbidez: Deficiencia de lipasa pancreatica o prblemas de
malabsorcion intestinal, insificincia biliar.

Para diferenciar se pueden adicionar enzimas pancreaticas en otra toma de alimento grasoso
y se repite la prueba.

a) Si hay turbidez es indicativo de que la causa es deficiencia pancreatica.

b) Si persiste la ausencia de turbidez las causas probables son malabsorcién intestinal o
insuficiencia biliar.

- Absorcion de D-Xylosa:

La xylosa se absorve pasivamente y es pobremente metabolizada y se excreta
rapidamente por rifiones. Normal- mente se manifiesta por un pico de concnetracion a los 60-
90 minutos después de la administracion oral. La deficiencia en la absorcidon nos
indica enfermedad intestinal por inflamacion, rapido transito intestinal. crecimiento
bacteriano, etc. En enfermedad renal pueden darse resultados altos por no excrecion.
Examen coprologico en busca se deficiencia de enzimas.

1.- Macroscopico:

a) Alimento no digerido b) Heces voluminosas, semisélidas o de consistencia suave ¢) Color
palido o amarillas d) Esteatorrea (grasa en heces) f) Olor rancio

2.- Microscopico:

a) Grasa ( Sudan III) b) Creatorrea (presencia de fibras musculares no digeridas en heces).
c¢) Amilorrea ( Presencia de almidén no digerido en heces)

I11.- Examen coproldgico.

El examen coprologico tiene su indicacion en el diagnostico de las diarreas. término que se
emplea para designar un aumento en la frecuencia de las evacuaciones y/o fluidez de las heces.
Este diagnostico es complicado sobretodo en las diarreas de curso cronico. sobretodo si no se ha
realizado un examen clinico adecuado. muchas veces el paciente mejora con empleos de
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tratamientos sintomaticos pero muestran recurrencia por falta de un diagnostico adecuado y se
recurre al empleo de términos como "enteritis inespecifica”. "sindrome de malabsorcion” o
"diarrea psicogénica", la utilizacion de los mismos se establece mas en ciertos casos por falta de
un examen correcto que como resultado del mismo. Del examen coprologico se obtienen datos
de gran importancia clinica.

Examen fisico

- Cantidad: Esta tiene variacion de acuerdo al tipo de alimentacion as! como la naturaleza
de la misma. Sin embargo es util para la localizacion de las diarreas. Cuando las heces son
voluminosas es posible que la alteracion se encuentre en intestino delgado mientras que si
la cantidad es escasa es problable que se trata de problemas en intestino grueso.

- Consistencia y forma: Se encuentran intimamente relacionadas con la cantidad de
agua que contengan. Lo normal es que sean un poc pastosas o en forma de embutido (so6lidas).
Son fluidas y pastosas en la diarrea.

Color: Este depende de los pigmentos normales contenidos en las heces y de la
alimentacion. En la alimwentacion con carnes son cafe oscuro, verdes en igestion de legumbres.
amarillas en alimentacién mixta o con predominio de las harinas. v negruzcas o alquitranadas en
el consumo de carne e higado crudos. Puede ser colores patologicos los verdes de algunas
infecciones bacterianas, rojizas por la presencia de sangre fresca por hemorragias
posteriores, alquitranadas por presencia de sangre digerida procedente de tracto digestivo
anterior, amarillo verdosas en las ictericias v grisdceas o amarillentas por presencia de grasa
(esteatorrea).

Olor: Este es "sui generis", y varia de acuerdo a la alimentacion. El olor se torna fétido
en problemas que cursan con putrefaccion y gran destruccion de tejido (por ejemplo
parvovirosis), y en las melenas. Puede ser acido, agrio o butirico en procesos fermentativos
anormales o transito rapido. Se encuentran olor amoniacales en las diarreas por uremia. En las
diarreas de tipo nervioso o por abuso de antibidticos es olor es tenue.

- Presencia de moco: Es normal que las heces estén cubiertas por una fina pelicula que les d
cierto brillo y es adquirida en recto, si permanecen por mas tiempo en esta procidn la cubierta es
mayor. Las condiciones anormales de la presencia de moco puede darse en inflamaciones en
cualquier porcion del intestino. Cuando la cantidad es pequefia y se encuentra intimamente
incorporada en las heces es probable que la procedencia sea de intestino delgado.El moco blanco
grisaceo es sugestivo de presencia de células y leucocitos.

- Material no digerido o extrafio: Se pueden encontrar restos no digeridos como fragmentos
musculares (creatorrea), coagulos de leche. verduras, pasto. huesos. Pueden encontrarse palos.
arena o arcilla, piedra ingeridos al jugar o por apetito pervertido (pica). Asimismo se
descubren proglétidos de parasitos.

Examen quimico

-Sangre oculta: La sangre aparece intacta en hemorragias de tracto posterior y es posible
detectarla en el examen fisico o0 en el microscopico por presencia de eritrocitos. En el caso de
hemorragias de tracto anterior donde la sangre es digerida esto no es posible y se recurre a su
deteccion por esta prueba, ésta se fundamenta en la deteccion del hierro liberado que reacciona
con los reactivos de ortotoluidina o de bencidina en solucién de acido acético. También se basa
en la actividad peroxidasa que tiene los eritrocitos al entrar en contacto con perdxido de
hidrogeno contenidp también en el reactivo. Estas reacciones nos dan una coloracion azul-verde
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proporcional a la concentracion de sangre.

- Pigmentos biliares: Las heces contienen estercobilina y estercobilinogeno que le dan su
color normal y no deben encontrarse bilirrubina ni otros pigmentos biliares. Los
pigmentos biliares se detectan por reaccidon con un sublimado acético que dan un color
rosa cuando hay presencia de estercobilina y estercobilinogeno siendo esto lo normal. sid un
color verde es por presencia de bilirrubina indicativo de transito intestinal acelerado. La
coloracion blanca es observable en heces acélicas donde no hay pigmentos biliares en la ictericia
por obstruccion.

- pH: La reaccion de pH no es muy especifica y tiene muchas variaciones por lo tanto tiene
escaso valor clinico. Tienen reaccion &cida en ingestion abundante de carbohidratos o en
dispepsia de fermentacion. y son alcalinas en ingestion excesiva de proteinas o en diarreas por
putrefaccion-

Examen microscopico

En este examen hay que observan la presencia de residuos alimenticios, especialmente de
fibras musculares (creatorrea),y en alimentaciones exclusivamente a base de carne pueden
encontrarse numerosas bacterias (bacilos cortos) de la flora normal intestinal. Tambien
hay que checar si existen células cel epitelio intestinal, leucocitos (observar que tipo
predomina), globulos rojos. moco en estrias finas, restos vegetales, etc. Puede utilizarse la
tincion de nuevo azul de metileno para la identificacidon de las células.  -Grasa fecal: Se puede
detectar con la tincion de sudan 111 observandose globulos de color naranja. El hallazgo de
los mismos dependen de la dieta pero también son indicativos de absorcion defectuosa de
las grasas causada por transito acelerado, deficit enzimatico digestivo o deficit absortivo
intestinal.

- Almiddén: No es normal encontrarlo en heces y su detec-cion se realiza con la prueba de
lugol que tifie los granulos de
un color azul o negro.




	Pancreatico1.jpg
	Pancreatico2.jpg
	Pancreatico4.jpg
	Pancreatico3.jpg
	Pancreatico5.jpg
	Pancreatico6.jpg
	Pancreatico7.jpg
	Pancreatico8.jpg
	Pancreatico9.jpg
	Pancreatico10.jpg
	Pancreatico11.jpg
	Pancreatico12.jpg
	Pancreatico13.jpg
	Pancreatico14.jpg
	Pancreatico15.jpg
	Pancreatico16.jpg
	Pancreatico17.jpg
	Pancreatico18.jpg
	Pancreatico19.jpg
	Pancreatico20.jpg
	Pancreatico21.jpg
	Pancreatico22.jpg
	Pancreatico23.jpg
	Pancreatico24.jpg
	Pancreatico25.jpg
	Pancreatico26.jpg
	Pancreatico27.jpg
	Pancreatico28.jpg
	Pancreatico29.jpg
	Pancreatico30.jpg
	Pancreatico31.jpg
	Pancreatico32.jpg
	Pancreatico33.jpg
	Pancreatico34.jpg
	Pancreatico35.jpg
	Pancreatico36.jpg
	Pancreatico37.jpg
	Pancreatico38.jpg
	Pancreatico39.jpg
	Pancreatico40.jpg
	Pancreatico41.jpg
	Pancreatico42.jpg
	Pancreatico43.jpg
	Pancreatico44.jpg
	Pancreatico45.jpg
	Pancreatico46.jpg
	Pancreatico47.jpg
	Pancreatico48.jpg
	Pancreatico49.jpg
	Pancreatico50.jpg
	Pancreatico51.jpg
	Pancreatico52.jpg
	Pancreatico53.jpg
	Pancreatico54.jpg
	Pancreatico55.jpg
	Pancreatico56.jpg
	Pancreatico57.jpg
	Pancreatico58.jpg
	Pancreatico59.jpg
	Pancreatico60.jpg
	Pancreatico61.jpg
	Pancreatico62.jpg
	Pancreatico63.jpg
	Pancreatico64.jpg
	Pancreatico65.jpg
	Pancreatico66.jpg
	Pancreatico67.jpg
	Pancreatico68.jpg
	Pancreatico69.jpg
	Pancreatico70.jpg
	Pancreatico71.jpg

