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Editorial

IDEAS QUE VAN
Y VUELVEN

“Obra de lo divino, recibe todos los nutrientes y somete al
alimento a su primera elaboracidn, sin la cual el alimento
serifa inutil y de ningun provecho para el animal.”

- Galeno, siglo Il a.C

Esta cita de Galeno, probablemente el médico mas importante
de la antigliedad, hace referencia al estomago y parece
combinar la realidad con la ficcién; no hay duda de que, sin la
accion del estdmago, cualquier aporte nutricional seria indtil,
pero considerarlo una obra divina [y aparentemente aislado
de las demds partes del cuerpo) puede parecer un tanto
fantdstico. Sin embargo, Galeno consideraba que el estdmago
era un ser animado: podia sentir su propio vacio [y generar la
sensacion de hambre), descomponer los alimentos y separary
utilizar con criterio los nutrientes del alimento. La idea de que
era una concepcion divina se fue descartando con el avance
de los conocimientos y, en la edad media, los especialistas
en anatomia adoptaron una perspectiva mas practica.
Reconocian la importancia de la digestion y coincidian en que,
si la funcidn gastrointestinal se alteraba, las demas funciones
corporales podian verse afectadas, pero el papel del estomago
se consideraba mas pasivo; de hecho, sugerian que era el
6rgano menos espiritual del cuerpo, posiblemente debido a
su contenido estéticamente poco atractivo. De este modo, se
paso de pensar que el estémago era una entidad activa y casi
inteligente a la idea de que el estémago [y, de hecho, todo el
tracto gastrointestinal) era una parte del cuerpo natural pero
bastante despreciable.

Sin embargo, al igual que ocurre con muchas ideas que al
principio se adoptan con entusiasmo, luego se rechazany con
el tiempo se ponen otra vez de moda, el concepto del estdmago
como objeto animado, practicamente ha vuelto. Actualmente,
algunos médicos hacen referencia al estdmago como
nuestro “"segundo cerebro”, y lo cierto es que entre ambos
organos existen fuertes vinculos neuronales, hormonales
e inmunitarios; algunas emociones, como la excitacién o el
nerviosismo, pueden hacer que sintamos esa agitacion tan

; familiar en el estdmago y, por otro
lado, los trastornos intestinales pueden
causar ansiedad y estrés mental.
Este ndmero de Veterinary Focus se
puede considerar una extrapolacién
de este punto de vista, al demostrar
que los efectos de muchos trastornos
gastrointestinales pueden ir mucho
mas alld de los limites anatémicos.
Pero a diferencia de Galeno, no vamos
a ofrecer ninguna visién divina, aunque
esperamos que los articulos de este
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INSUFICIENCIA PANCREATICA

EXOCRINA EN EL GATO

La insuficiencia pancreatica exocrina felina es una enfermedad mas
frecuente de lo que se suele considerar. Este articulo proporciona algunos
consejos para el diagndstico correcto y el tratamiento satisfactorio.

PUNTOS CLAVE
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La IPE se debe
sospechar en
cualquier gato con
pérdida de peso y/o heces
blandas, aunque también
se pueden observar

otros signos asociados

La prueba de
eleccion para el
diagndstico de IPE en el
gato es la fTLI; otras
pruebas, como la actividad
de la amilasa o la lipasa, o

incluso la histopatologia,
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a una enfermedad
concomitante.

son menos sensibles y
especificas.

El tratamiento de la IPE
felina se basa
principalmente en la
administracion de
suplementos de enzimas
pancreaticas y de

Cuando los gatos
no responden al
tratamiento adecuado de
la IPE se deben investigar
otros posibles diagndsticos
o enfermedades
concomitantes, como la

cobalamina. enteropatia crénica.
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La insuficiencia pancredtica exocrina (IPE] se produce
como consecuencia de la incapacidad de las células
acinares pancreaticas para producir la cantidad
adecuada de enzimas, lo que da lugar al sindrome de
maldigestion y malabsorcion y a sus correspondientes
signos clinicos, como la pérdida de peso y la diarrea.
Aunque antes se creia que la IPE era una enfermedad
rara en el gato, actualmente se reconoce que muchos
casos han podido pasarse por alto dada la falta de
pruebas diagndsticas sensibles y especificas, la
menor concienciacion sobre esta enfermedad y la
coexistencia con otros trastornos gastrointestinales
(GI) de signos clinicos similares. Hasta hace poco, los
estudios publicados sobre la IPE felina eran escasos,
limitdndose a informes de casos individuales de

10 gatos, publicados entre 1975y 2009, en los que

se confirmd o sospechd IPE (1-9) y a dos pequefios
estudios de series de casos que agruparon a un total
de 36 gatos con IPE (10,11). Recientemente se ha
publicado un estudio retrospectivo a gran escala en
el que se evaluaron 150 gatos con IPE (12, y en un
pequeno estudio retrospectivo multicéntrico, publicado
en el 2021 se describieron los hallazgos ecograficos y
clinicopatoldgicos de 22 gatos con IPE (13).

Epidemiologia

Se desconoce la verdadera prevalencia de la IPE felina
y, como se ha indicado antes, en el pasado se
consideraba una enfermedad muy poco frecuente en el
gato con solo unos pocos casos publicados. Sin
embargo, a partir de 1995, cuando se empez0 a utilizar
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la prueba fTLI, (feline trypsin- like immunoractivity) (14),
se diagnosticaron muchos mas casos. En un estudio
reciente, se analizé la base de datos del Laboratorio
Gastrointestinal de la Universidad A&M de Texas,
durante un periodo de unos 2 afios (2008-2010) y se
encontrd que, en 1.094 de 46.529 (2,4%) muestras de
sangre de gatos, enviadas al laboratorio para la
determinacion de fTLI, los niveles eran compatibles con
el diagndstico de IPE (12). A pesar de que la poblacién
de este estudio estd sesgada (por ser gatos con signos
Gly, por tanto, con posible sospecha de IPE), parece
que la IPE no es una enfermedad rara en el gato. Se
desconoce si estos datos reflejan un aumento real de la
prevalencia o, simplemente, un aumento de la
sospecha de IPE y unos mejores métodos de
diagnéstico. Por lo tanto, aunque todavia no se ha
determinado su prevalencia real, la IPE se deberia
sospechar en gatos con un cuadro clinico compatible.

Etiologia y fisiopatologia

No hay estudios en los que especificamente se
hayan investigado las causas potenciales de IPE

en el gato, aunque tradicionalmente, casi siempre
se ha considerado que la pancreatitis crénica,

con destruccion gradual y extensa de las células
acinares, es la Unica causa de IPE. Sin embargo,
esta idea se basa en un pequeno nimero de casos
(13,15) y, aunque todavia se cree que la pancreatitis
cronica es la causa mas frecuente de IPE en el gato,
también puede haber otras causas. Si bien no se ha
demostrado, se cree que para que la inflamacion
cronica provoque la destruccion casi completa del
pancreas exocrino es necesario que transcurra un
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periodo de tiempo prolongado; en estudios recientes
se ha observado que los gatos jévenes pueden
desarrollar IPE, por lo que, especialmente en este
grupo de edad, la pancreatitis crénica es una causa
menos probable (12). Otras posibles causas de IPE
podrian ser la atrofia acinar pancreatica (descrita

en un pequenio nuimero de casos), la infestacion por
Eurytrema procyonis (un trematodo que se encuentra
en algunas regiones de EE.UU. y que también se ha
descrito como causa de IPE en un pequefio numero
de casos), la hipoplasia o aplasia pancredtica, y

la atrofia por presién como consecuencia de la
obstruccion del conducto pancreatico (1-9,13).
Recientemente se ha indicado que la deficiencia
Unica de lipasa pancreatica (estando otras enzimas
pancreaticas dentro de la normalidad) puede causar
IPE en perros (16), pero esto todavia no se ha
descrito en el gato.

Se cree que el pancreas exocrino tiene una
excepcional reserva funcional, de manera que los
signos clinicos de IPE solo se desarrollan cuando se
produce una pérdida de mas del 90% de la capacidad
secretora (13). Independientemente de la causa,

la insuficiente produccién y secrecion de enzimas
pancreaticas en el intestino delgado da lugar a la
mala digestion de los nutrientes. La elevada cantidad
de nutrientes no digeridos en el intestino puede
provocar diarrea osmdtica, mientras que la menor
absorcidn de nutrientes da lugar a la pérdida de
peso.

La asociacion fisiopatoldgica entre la funcion
pancreatica y la absorcion de cobalamina es
especialmente importante. El factor intrinseco es
una proteina que se une a la cobalamina facilitando
su absorcién en el ileon, pero a diferencia de los
perros, en los que el factor intrinseco también se
sintetiza en el estémago, en los gatos Unicamente
se sintetiza en el pancreas exocrino. Por este
motivo, en caso de IPE se produce una disminucidn
de la sintesis y secrecidn del factor intrinseco,

con la consecuente disminucion de la absorcién
intestinal de cobalamina'y, por tanto, el desarrollo de
hipocobalaminemia y deficiencia de cobalamina (17).

Cuando la IPE estd causada por una pancreatitis
cronica, la destruccion de la parte endocrina del
pancreas puede dar lugar al desarrollo concomitante
de diabetes mellitus. Ademas, muchos gatos con

IPE pueden presentar una inflamacion pancreatica,
una enteropatia crénica (normalmente una
enfermedad inflamatoria intestinal y/o un linfoma Gl
de células pequenas) y/o una enfermedad hepatica
concurrentes.
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Figura 1. Este gato fue diagnosticado de IPE y Ell; a
pesar de tener un apetito normal presentaba una baja

puntuacién de la condicién corporal (2/9) y un mal estado

del pelaje.

Resena y signos clinicos

No existe una predisposicidn significativa en cuanto a la
raza o el sexo (12). Aunque la mayoria de los gatos con
IPE son de mediana o avanzada edad, el rango de edad
descrito es de 3 meses a 19 afos (12). Esto subraya el
hecho de que la IPE es una enfermedad que se deberia
considerar en gatos de cualquier edad.

Los signos clinicos de IPE en el gato son inespecificos
y coinciden con los de muchas otras enfermedades
mas frecuentes (p. e/, hipertiroidismo, enteropatias
cronicas, pancreatitis, enfermedad renal crénica).

En un estudio se encontré que la pérdida de peso fue
con diferencia el signo clinico mas frecuente (Figura
1), afectando a mas del 90% de los 150 gatos, y fue el
Unico signo presente en el 5% de los casos (12). En el
62% de los gatos se observaron heces blandas y, de
ellos, 2/3 tuvieron diarrea acuosa ocasional (Figuras
2y 3). Esto contrasta con la IPE canina, puesto que

la mayoria de los perros afectados presentan heces
blandas (un 95% de los casos segun un estudio (18)).
Otros signos clinicos incluyen el mal aspecto del pelaje
(50%), polifagia (42%), anorexia (42%), letargia (40%),
vomitos (19%) y pelo graso (12). Algunos de los signos
clinicos descritos (p. )., anorexia, depresién, vomitos)
no son tipicos de IPE y, probablemente, estén mas
relacionados con las enfermedades concomitantes

(p. e)., enteropatia cronica o inflamacion del higado
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Figura 2. Heces del gato de la Figura 1; obsérvese el
aspecto liquido y graso de las heces..

Figura 3. Heces de un gato con IPE y linfoma
gastrointestinal. El principal motivo de preocupacion
del cuidador fue la diarrea acuosa.

y/o el pancreas) que con la IPE. Se ha descrito el caso
de un gato con IPE que desarrolld acidosis D-lactica
(presumiblemente por el aumento de la fermentacién
intestinal como consecuencia del sobrecrecimiento
bacteriano) y signos clinicos de debilidad, letargia y
ataxia (8), pero esta presentacion se considera rara.

Sin duda, la presentacion clinica de la IPE felina es
diferente y mas confusa que la presentacion tipica

del perro con IPE. Los signos clinicos son mas sutiles

y menos especificos en el gato y con frecuencia se
observan signos asociados a comorbilidades. Por lo
tanto, la IPE se debe sospechar en caso de pérdida de
peso inexplicable o anorexia, incluso en ausencia de
diarrea o polifagia, o si los vémitos o la depresion son el
principal signo de presentacién y la pérdida de peso es
menos notable.

Diagndstico

La sospecha de insuficiencia pancreatica exocrina
se basa inicialmente en la presentacion clinica. Sin
embargo, como en el gato existen otros trastornos
Gl con signos clinicos que se solapan con los de la
IPE [y a menudo se presentan simultaneamente), lo

veterinary,
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ideal seria investigar la presencia de IPE en cualquier
gato con una enfermedad Gl crénica o sus signos. Los
gatos con enfermedades como la Ell o el linfoma Gl

de células pequenas que no responden al tratamiento
adecuado pueden presentar una IPE concomitante no
diagnosticada. Por lo tanto, siempre que en un gato

se haya diagnosticado una enteropatia crénica u otro
trastorno Gly, a pesar del tratamiento adecuado, se siga
observando pérdida de peso o heces blandas, en la lista
de diagnésticos diferenciales se deberia incluir la IPE
(Figura 4).

La analitica sanguinea (hemograma y bioguimica)

del gato con IPE suele ser normal o con alteraciones
inespecificas, pero, una vez mas, si hay una enfermedad
concomitante se pueden observar varias anomalias
(p. €/, anemia, aumento de las enzimas hepdticas,
hiperglucemia, hipoalbuminemia) que no son
especificas de la IPE. La concentracion sérica de
cobalamina suele estar disminuida en la mayoria de
gatos con IPE (80-100%) (12), pero existen evidencias
de que la cobalamina tisular se agota antes de que se
desarrolle hipocobalaminemia, por lo que incluso los
gatos con niveles normales de cobalamina en sangre
podrian tener una deficiencia celular de cobalamina
(17). Aunque en gatos con IPE es frecuente la
hipocobalaminemia, este no es un hallazgo especifico,
puesto que también se puede observar con frecuencia
en otras enfermedades como la Ell, el linfoma Gl y el
hipertiroidismo (17).

La IPE es una enfermedad funcional que requiere

un diagndstico funcional definitivo (13). La prueba

de eleccién para el diagndstico es la determinacion
sérica de la fTLI (idealmente en ayunas); tiene una
especificidad del 85-100% y, aunque se desconoce

la sensibilidad, se considera que es alta (10,12,13).
Las pruebas de TLI son especificas de especie, por

lo que las pruebas desarrolladas y validadas para las
personasy los perros no son adecuadas para los gatos.
La fTLI mide la concentracion sérica de tripsindgeno
producido por el pancreas exocrino y la Unica prueba
validada disponible actualmente es la que proporciona
el Laboratorio Gastrointestinal de la Universidad A&M
de Texas. En la IPE, debido a la reduccidn significativa
de la capacidad funcional del pancreas exocrino, se

Figura 4. En cualquier gato con diarrea crénica que
no responda al tratamiento inicial se debe incluir la
IPE en la lista de posibles diagndsticos diferenciales.
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observa una concentracion sérica de fTLI inferior a

la normal; el intervalo de referencia es de 12-82 pg/l

y un valor < 8 pg/l se considera diagnéstico de IPE.
Algunos gatos con signos Gl tienen una concentracion
de fTLI en el intervalo intermedio (8-12 pg/ll, y en estos
casos se deberia repetir el analisis unas semanas o
meses después para comprobar si la concentracion

de fTLI se ha normalizado o ha descendido al intervalo
diagndstico de IPE. Como el tripsindgeno se excreta

por el rifdn, se puede observar un falso aumento de

la fTLI en gatos con la funcién renal disminuida (19), lo
que puede dificultar el diagnéstico. En gatos azotémicos
con sospecha de IPE, puede ser necesario repetir la
determinacion sérica de fTLI una vez que la azotemia ha
mejorado.

Las pruebas de diagndstico por imagen (radiografia,
ecografia, tomografia computarizada) no son utiles
para el diagndstico de IPE, puesto que no reflejan la
capacidad funcional del pancreas. Sin embargo, estas
pruebas pueden ayudar a diagnosticar o excluir otras
enfermedades concomitantes o de presentacién similar
a la IPE. Recientemente, en un estudio multicéntrico
se observo que en gatos con IPE, las alteraciones
ecograficas fueron minimas o inexistentes, aunque

en algunos casos, se observo un adelgazamiento del
parénquima pancreatico y una dilatacion del conducto
pancreatico, lo que puede llevar a sospechar IPE

(13). Del mismo modo, la histopatologia, o incluso la
observacion macroscépica de un pancreas disminuido
de tamano, no son Utiles para el diagndstico de IPE,
puesto que no reflejan la capacidad funcional del
pancreas, aunque se pueda sospechar en base a los
hallazgos compatibles.

Tratamiento

Tratamiento de reemplazo enzimatico

Aligual que en el perro, el tratamiento de la IPE en

el gato se basa en la suplementacién con enzimas
pancredticas. Aunque se pueden encontrar varios
productos (extractos desecados de pancreas porcino)
comercialmente disponibles, en ningln estudio

se ha evaluado objetivamente la eficacia de los
distintos productos y presentaciones en el gato. En

un estudio no se encontré ninguna diferencia con
respecto a un producto especifico o un tipo de enzima
pancredtica para el tratamiento de la IPE felina y, por
lo tanto, todos los productos pueden ser igualmente
eficaces (12). Aunque en estudios anteriores en

perros se ha respaldado el uso de productos en

polvo (considerandose los que tienen recubrimiento
entérico menos eficaces), recientemente, en un estudio
prospectivo y controlado con placebo se ha demostrado
que los productos con recubrimiento entérico pueden
ser mas eficaces (20). También se puede utilizar
pancreas crudo de vacuno, cerdo o de especies de caza
(13), pero pueden contener patégenos potencialmente
peligrosos, por lo que el autor prefiere utilizar
productos en polvo o con recubrimiento entérico.

Independientemente del producto utilizado, las
enzimas pancreaticas se deben administrar en cada
comida. Los productos con recubrimiento entérico

se deben administrar, idealmente, inmediatamente
después de comer, mientras que los productos en polvo
se deben mezclar bien con los alimentos; parece no ser
necesaria la incubacion previa con el alimento. Aunque

la dosificacion es empirica, se suele empezar con 5

ml (1 cucharadita) de enzima en polvo en cada comida
(13), y si se utiliza un producto con recubrimiento
entérico se puede empezar con 300 mg de pancreatina
al dia (divididos en cada comida). No obstante, la

dosis se debe ajustar individualmente en funcién de

la respuesta al tratamiento. Es de esperar que la
respuesta sea rapida, observandose una normalizacion
de las heces blandas en la primera semana. Una vez
que los signos clinicos hayan desaparecido se debe
intentar reducir gradualmente la dosis hasta alcanzar
la minima efectiva.

Si se utiliza pancreas crudo la dosis inicial de 50 g

por comida suele ser adecuada, realizando después
los ajustes necesarios. Las porciones de pancreas
crudo se pueden conservar congeladas hasta su uso
durante varios meses sin perder eficacia, pero los
cuidadores deben ser conscientes de que esta opcion
conlleva cierto riesgo de transmisién de enfermedades
infecciosas y parasitarias (p. ej., encefalopatia
espongiforme bovina, enfermedad de Aujeszky y
parasitos como Echinococcus spp.) (13).

Las enzimas pancreaticas, debido a su capacidad
para descomponer proteinas y grasas, pueden causar
irritacion y Ulceras orales o esofdgicas si contactan de
forma prolongada con la mucosa oral o esofagica. Por
lo tanto, las enzimas pancreaticas en polvo se deben
mezclar muy bien con los alimentos, mientras que
después de administrar comprimidos o capsulas se
debe dar algo de alimento y de agua para reducir el
riesgo de estomatitis y esofagitis (13).

Suplementacion con cobalamina

La suplementacion con cobalamina también es
muy importante y se ha demostrado que influye
positivamente en la respuesta al tratamiento, tanto
en gatos con IPE como con enteropatia crénicay
ambas enfermedades a menudo coexisten (12,21).
Como consecuencia de la deficiencia de cobalamina
se puede producir inflamacion intestinal y atrofia
de las vellosidades, asi como la alteracién de varias
rutas bioquimicas y la malabsorcion de nutrientes
como el folato (17). En gatos con enfermedad Gl e
hipocobalaminemia grave, la suplementacion con
cobalamina resulté en un aumento significativo del
peso corporal y una disminucién de los vomitos y
de la diarrea (21). En un estudio en 150 gatos con

“Sin duda la presentacion clinica

de muchos gatos con insuficiencia
pancreatica exocrina es diferente y mas
confusa que la presentacion tipica de los

perros.”

Panagiotis G. Xenoulis
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IPE, la suplementacion con cobalamina influyd de
manera positiva en la respuesta al tratamiento,
incluso en gatos con niveles séricos de cobalamina
normales (12). Por ultimo, se ha demostrado que la
hipocobalaminemia asociada a ciertas enfermedades
Gl en el perro es un factor prondstico negativo y la
presencia de hipocobalaminemia en perros con IPE
conlleva una menor supervivencia (22,23).

Actualmente se desconoce cudl es la concentracidn
exacta de cobalamina sérica que indica la

deficiencia celular de cobalaminay la necesidad de
suplementacion lo que, a su vez, se ve dificultado por
las diferencias que existen entre un laboratorio y otro
respecto al rango de normalidad. Los marcadores

de deficiencia de cobalamina, como el acido
metilmaldnico sérico (MMA), pueden ser mas Utiles,
pero no se encuentran disponibles de forma rutinaria
(24).

La suplementacion con cobalamina es claramente
necesaria en gatos con hipocobalaminemia, pero
también puede ser beneficiosa en algunos gatos

con IPE y un nivel normal de cobalamina sérica
(especialmente en el extremo inferior del rango de
referencia), puesto que posiblemente presentan

una deficiencia de cobalamina celular (12,17,24).
Como practicamente todos los gatos con IPE tienen,
0 son propensos a desarrollar, una deficiencia de
cobalamina debido a la ausencia del factor intrinseco,
la suplementacion podria estar recomendada en todos
los casos, independientemente de la concentracion
sérica de cobalamina.

Debido a la falta de factor intrinseco y a la
consiguiente deficiente absorcion de cobalamina

en el tracto gastrointestinal, se suele recomendar

la administracién parenteral de suplementos de
cobalamina (13,17). Los estudios sobre la cinética de
la suplementacién parenteral de cobalamina en gatos
indican que la semivida sérica de la cobalamina en
caso de enfermedad Gl es de 5 dias mientras que en
gatos sin enfermedad Gl es de 13 dias (25). Aunque
se han publicado protocolos para la suplementacién
con cobalamina, la eficacia puede variar dependiendo
de la enfermedad Gl subyacente, la frecuencia de
administracion y la formulacidn utilizada (13,17), y no
hay estudios en los que se evallen especificamente
los protocolos de suplementacién con cobalamina

en gatos con IPE. El autor actualmente recomienda
utilizar hidroxocobalamina (preferiblemente] o
cianocobalamina a una dosis total de 250 ug (500 pg
para gatos de > 5 kg de peso), por gato, por via SC o
IM cada 2 semanas durante 6-8 semanas. Después
de este periodo, la administracion de cobalamina

es mensual y se debe medir la concentracion de
cobalamina sérica cada 3 meses. Muchos gatos
pueden necesitar una suplementacion a largo plazo a
pesar del tratamiento enzimatico sustitutivo de la IPE.

Aunque las evidencias recientes indican que la
suplementacion oral puede ser tan eficaz como la
administracion parenteral corrigiendo la deficiencia

de cobalamina en gatos con enfermedad Gl, no hay
estudios en los que se haya evaluado especificamente
la eficacia en gatos con IPE. Por tanto, el autor
actualmente recomienda la administracion parenteral
de cobalamina en todos los gatos con IPE. Si esto no es
posible, se pueden administrar diariamente 250 ug de
cobalamina por gato (ya sea utilizando un preparado

veterinary,

oCugy:.

oral especifico de cobalamina o los mismos preparados
inyectables de cobalamina descritos anteriormente)
durante 2-3 meses, realizando posteriormente una
reevaluacion de las concentraciones séricas de
cobalamina.

Antibidticos y modificacion intestinal
de la microbiota

Como parte del tratamiento de la IPE, en algunos
perros se han utilizado los antibiéticos para, en teoria,
controlar la disbiosis intestinal concomitante, aunque
no se ha identificado claramente ningun beneficio

de ello. En un estudio no se observé ningun efecto

de los antibidticos en la respuesta al tratamiento

de IPE en gatos (12), y como no se han descrito o
confirmado completamente las alteraciones de la
microbiota en el gato, se desconoce el beneficio

de utilizar antibiéticos en estos casos. Teniendo en
cuenta que en el estudio anterior no se demostro el
efecto positivo de los antibidticos en la respuesta al
tratamiento y puesto que se ha demostrado que los
antibidticos causan disbiosis y resistencias a largo
plazo, el autor actualmente no recomienda su uso en
gatos con IPE. En los casos en los que no se observe
una respuesta a la suplementacién enzimatica y de
cobalamina, es necesario realizar una investigacion
diagndstica adicional, ya que estos gatos pueden tener
una enfermedad del intestino delgado concomitante

y es poco probable que se observe una mejoria con

los antibidticos. Si el tratamiento con antibidticos se
considera necesario se puede probar con metronidazol
(15 mg/kg cada 12h PO] o tilosina (20 mg/kg, cada 12h
POJ, pero esto se deberia reservar como Ultima opcidn.

Los probidticos de multiples cepas en dosis altas
pueden controlar la disbiosis intestinal y se podrian
utilizar cuando esta se sospeche, pero de nuevo no
hay estudios disponibles. Por ultimo, el trasplante de
microbiota fecal (TMF) esta ganando terreno como
método para modificar la microbiota intestinal [y
probablemente sea el mas eficaz), pero faltan estudios
en gatos con IPE. EL TMF también se puede considerar
cuando se sospeche de disbiosis intestinal.

Recomendaciones nutricionales

No hay estudios en los que se haya evaluado el
efecto de diferentes dietas en gatos con IPE, pero

un alimento de mantenimiento de buena calidad y
alto en proteinas parece apropiado en la mayoria

de los casos, a menos que, debido a la presencia de
enfermedades concomitantes, sea necesario utilizar
una dieta especifica. Las dietas hipoalergénicas

o de eliminacion se suelen utilizar en gatos con
enteropatias crénicas y también parecen ser una
opcién adecuada en gatos con IPE, especialmente
teniendo en cuenta la posibilidad de una enfermedad
Gl concomitante. Aunque antes se recomendaba el
uso de dietas bajas en grasas para el tratamiento de
la IPE (especialmente en perros), una vez mas, esto
no se ha estudiado en el gato.

Otros tratamientos

Algunos veterinarios recomiendan el uso de
inhibidores de la bomba de protones (p. ej.,
omeprazol o pantoprazol), junto con el tratamiento
de reemplazo de enzimas pancreaticas, para reducir
la acidez gastrica y disminuir la inhibicién enzimatica
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en el estémago. Sin embargo, se desconocen los
beneficios de dicho tratamiento y la mayoria de los
gatos parecen responder bien sin él. Sin embargo,

la administracién de un inhibidor de la bomba de
protones puede ser Util en gatos que no hayan
respondido bien a la suplementacidn con enzimas
pancreaticas y con cobalamina para comprobar si asi
se consigue una mejoria.

Por dltimo, se han publicado algunos casos aislados
de gatos con IPE y una coagulopatia concomitante
que han respondido a la suplementacion con vitamina
K (5). Aungue se cree que es muy raro, si se observa
una hemorragia en un gato con IPE, se deben

medir los pardmetros de coagulacién e iniciar la
suplementacion con vitamina K en caso necesario.

Pronostico

En general, la respuesta al tratamiento se considera
buena en el 60% de los gatos con IPE, y la mayoria de
los gatos que reciben un tratamiento adecuado suelen
tener un prondstico excelente y una buena calidad

de vida (12). Solo en el 13% de los casos se obtuvo

una mala respuesta al tratamiento (12 y las razones
no estan claras. La falta de respuesta o la respuesta
parcial al tratamiento podria deberse a la falta de
administracion de cobalamina o a la presencia de
enfermedades concomitantes que no se han tratado
adecuadamente, tal y como se ha mencionado antes.
En cualquier gato que no responda al tratamiento
adecuado se deberia realizar una reevaluacion para
investigar otros posibles diagndsticos o enfermedades

concomitantes significativas.
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ANEJO DEL

ESTRENIMIENTO EN EL GATO

¢ La consulta del gato con estrenimiento es una “consulta de 10 minutos™?
Jonathan Lidbury afirma todo lo contrario y en este articulo nos describe el
enfoque sistematico y minucioso que siempre hay que seguir en estos casos.

PUNTOS CLAVE

i f

El estrefiimiento
es un trastorno
frecuente en gatos,
especialmente de edad
avanzada, con obesidad o
enfermedad renal crénica;
siempre que sea posible,

es importante identificar
y tratar las causas
subyacentes.

La nutricion es parte
importante del manejo del
estreiimiento en el gato y
existen diferentes tipos de

fibra alimentaria que

pueden ser utiles.

El polietilenglicol 3350 es
un laxante palatable, bien
tolerado y eficaz en el gato.

La colectomia
subtotal como
tratamiento del
estreiiimiento refractario
esta asociada a un largo
periodo de supervivenciay
un elevado porcentaje de
satisfaccion por parte
del cuidador.

0]0)
©]@)

Introduccion

El "estrenimiento” es un trastorno frecuente en la
clinica felina que puede conllevar una morbilidad
significativa e incluso puede ser motivo de eutanasia
para algunos cuidadores. Para que la comunicacién
con el cuidador y el manejo de estos casos sea preciso
es importante utilizar las definiciones correctas
(Recuadro 1). Existen muchas causas posibles de
estrefiimiento en el gato y la mas frecuente es el
megacolon idiopatico (1), por lo que el veterinario debe
ser capaz de identificar la etiologia para iniciar un plan
terapéutico adaptado a cada paciente.

Etiopatogenia

Aunque las causas de estrenimiento se pueden
clasificar en funcion del mecanismo implicado
(Recuadro 2), hay que tener en cuenta que, a nivel
individual, en un gato se pueden dar simultdneamente
varios de los mecanismos descritos. Por ejemplo, si
un gato padece estrenimiento por megacolon
idiopatico y deja de comery beber, la deshidrataciony
la hipopotasemia asociadas, agravaran el
estrenimiento. Aunque existen muchas causas
potenciales de estrenimiento, en un estudio en el que
se revisaron los casos publicados de gatos con
estrefimiento se observo que el 62% presentaba
megacolon idiopatico, el 23% estenosis del canal
pélvico, el 6% una lesidn neuroldgicay el 5%
malformacion del segmento sacro de la médula
espinal del gato Manx (1). En un estudio retrospectivo
reciente, se encontré que, en los gatos de edad

veterinary,

OoCUg..

avanzada, con sobrepeso, enfermedad renal crdnica o
episodios previos de estrefimiento, la probabilidad de
acudir a urgencias por estrefiimiento fue mayor (2).

Por definicidn, la etiopatogenia del megacolon
idiopatico felino no se conoce del todo. En
experimentos ex vivo con tejido de colon de gatos con
estrefimiento se ha observado una disfuncién
generalizada del musculo liso del colon, aunque se
desconoce si esta fue la causa inicial del
estrefimiento o un efecto secundario (3). Ademas, la
evaluacion histopatoldgica del tejido afectado no
reveld ninguna anomalia en el musculo liso
(longitudinal o circular) o en el plexo mientérico.

Recuadro 1. Definiciones (1).

Evacuacién de heces con poca frecuencia
o con dificultad (pero no significa
necesariamente una pérdida permanente
de la funcionalidad)

Estrenimiento

Estrefimiento intratable, que se ha vuelto
refractario al tratamiento (asociado a una
pérdida permanente de la funcionalidad)

Obstipacion

Megacolon Dilatacion anormal del colon

Se desarrolla en la etapa final del
megacolon idiopdtico y conlleva una
pérdida permanente de la funcionalidad
del colon y cambios en su estructura

Megacolon
dilatado

Se desarrolla como consecuencia

de lesiones obstructivas y puede ser
reversible si la obstruccién se resuelve a
tiempo (pero también puede progresar a
megacolon dilatado)

Megacolon
hipertrofico

Nota: estas diferencias tienen importantes implicaciones para el tratamiento y el
pronéstico de los pacientes.
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® Hallazgos clinicos

Los datos de la resena son muy variables, ya que el

estrenimiento puede afectar a gatos de cualquier sexo,

edad o raza. En una revision de casos publicados, la
media de edad de los gatos afectados fue de 5,8 afos,
el 70% fueron machos (aunque el autor, segtn su
experiencia, no ha observado una predisposicion

sexual) y las razas afectadas con mas frecuencia fueron

el doméstico de pelo corto (46%), el doméstico de pelo
largo (15%] y el Siamés (12%) (1).

Los gatos con estrenimiento suelen realizar varios
intentos para defecar sin conseguirlo (Figura 1) y

puede emitir maullidos de dolor. A veces expulsan una

pequena cantidad de heces muy duras o de heces
liquidas y pueden presentar hematoquecia (1). Estos
dos ultimos hallazgos pueden hacer que el cuidador
crea que el principal problema de su gato sea la
diarrea. El estrefimiento se debe diferenciar de las

Recuadro 2. Causas de estrefimiento en el gato (1).

Obstruccion
fisica (colon,
recto, ano)

Disfuncion
neuromuscular

Enfermedad
sistémica/
metabodlica

Enfermedad

endocrina

Defecacion
dolorosa

Farmacoldgica

Ambiental o
comportamental

Jonathan A. Lidbury

BVMS, PhD., Dip. ACVIM, Dip. ECVIM-CA, Facultad de Medicina Veterinaria y Ciencias
Biomédicas de Texas A&M, College Station, TX, EE. UU.
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de la universidad y es titular de la Catedra Rob y Roxann Bilger de Hepatologia Felina.

o luminal (p. ej., cuerpos extranos)

e intramural (p. ej., masas de la pared del
colon)

extraluminal (p. ej., fracturas pélvicas
desplazadas, masas de otros drganos
abdominales)

musculatura lisa del colon (p. e/,
megacolon idiopatico)
enfermedades de la medula espinal
(p. )., sindrome de cauda equina,
malformacion del segmento sacro
[Manx], enfermedad lumbosacra)
afeccién del nervio hipogéstrico o
nervios periféricos (p. ej., traumatismo,
neoplasia, disautonomia)
enfermedad del plexo submucoso o
mientérico (p. e/, disautonomia)

deshidratacion, enfermedad renal
cronica, hipopotasemia, hipercalcemia

hipotiroidismo (espontaneo o
iatrogénico), hiperparatiroidismo
nutricional

saculitis anal/abscesos de glandulas
anales, proctitis, heridas por
mordedura, enfermedad degenerativa
articular

e p. gj,, opidceos, antagonistas colinérgicos,
diuréticos

bandeja con arena sucia, interacciones
sociales, inactividad, hospitalizacién,
cambios en el entorno

© Shutterstock

Figura 1. El gato con estrenimiento acude varias
veces al arenero, permaneciendo un tiempo
prolongando intentando defecar.

enfermedades del tracto urinario inferior, colitis y
enfermedad del saco anal, ya que en todas ellas se
puede observar tenesmo y un mayor uso de las
bandejas de arena. También hay que tener en cuenta
que los signos de estrenimiento mencionados
anteriormente pueden pasar desapercibidos facilmente
en los hogares con varios gatos y, por tanto, a la hora
de definir los problemas del paciente es importante ser
muy minucioso. Con la cronicidad del proceso pueden
aparecer vomitos, anorexia o letargia y, si el
estrenimiento forma parte del proceso de una
enfermedad multisistémica [p. e/., disautonomia), se
pueden observar otros signos sistémicos. También se
debe preguntar detalladamente al cuidador sobre
cualquier fArmaco que haya recibido el gato, ya que
algunos pueden provocar hipomotilidad del colon,
deshidratacién o hipotiroidismo iatrogénico (Recuadro
2), asi como sobre cualquier cambio reciente en el
entorno o en el comportamiento del gato.

En la exploracion normalmente se pueden palpar, a
través del abdomen, las heces impactadas en el colon,
pero en gatos muy obesos o poco manejables esto
puede resultar complicado. Los gatos también pueden
padecer nduseas o deshidratacion. Se deberia realizar
una exploracion neuroldgica, incluyendo la palpacién
de la columna vertebral, asi como un examen
oftalmoldgico para determinar si el estrefimiento
forma parte de un trastorno neuromuscular mas
amplio (p. ej., disautonomia, enfermedad medular). La
exploracion rectal, realizada cuidadosamente y bajo
sedacién o anestesia, puede revelar la presencia de
heces impactadas, masas rectales, cuerpos extranos,
fracturas pélvicas con desplazamiento, estenosis rectal
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o enfermedad del saco anal. A veces los gatos pueden
presentar una hernia perineal como consecuencia del
tenesmo fecal prolongado.

Pruebas de diagndstico

En gatos con estrenimiento recurrente o grave es
recomendable realizar un hemograma completo y
una bioquimica sanguinea, asi como un andlisis de
orina. Aunque normalmente los resultados de los
analisis no permiten identificar la causa subyacente, a
veces pueden sugerirla (p. e/., en caso de
hipopotasemia, hipercalcemia, deshidratacidn,
azotemia renal o de alteraciones sugestivas de
hipotiroidismo). En caso de desconocerse, se debe
determinar el estado del gato respecto al virus de la
leucemia e inmunodeficiencia felinas.

A todos los gatos con estrenimiento se les debe
realizar una radiografia abdominal. Esta prueba de
imagen permite identificar la retencion de hecesy
valorar la gravedad de la impactacién (Figura 2).
También se puede visualizar la obstruccion del colon,
ya sea luminal (p. ej., material extrafo radiopaco) o
extraluminal (p. ej., estenosis del canal pélvico
secundaria a una fractura con desplazamiento
(Figura 3)] y las lesiones de la médula espinal (p. e/.,
fracturas o tumores). Las investigaciones han
demostrado que la relacion entre el didmetro maximo
del colon y la longitud del cuerpo vertebral L5 puede
ayudar a diferenciar el estrefimiento del megacolon;
una relacion < 1,28 indica un colon normal, mientras
que si es > 1,48 indica megacolon (sensibilidad del
77% y especificidad del 85%) (4). Las radiografias
abdominales seriadas también permiten valorar la
respuesta al tratamiento una vez finalizado.

Segun sea necesario se realizardn otras pruebas
diagndsticas. El primer objetivo del diagndstico es
confirmar el estrefimiento y determinar su
cronicidad y gravedad, lo que normalmente se puede
lograr mediante la exploracidn fisica y las
radiografias, tal y como se ha descrito antes. El
megacolon idiopatico y la estenosis del canal pélvico
representan alrededor del 85% de los casos (1), y, por
tanto, aunque no sea necesario realizar una
evaluacion exhaustiva en la mayoria de los gatos
afectados, es importante no pasar por alto una causa
subyacente tratable en un paciente individual. Las
posibles indicaciones para la realizacion de pruebas
diagndsticas adicionales incluyen la presencia de
déficits neuroldgicos (p. e/., asociados a
disautonomia), la palpacién de masas abdominales o
recto-anales, la deteccion radioldgica de alteraciones
abdominales/canal pélvico, el enanismo
desproporcionado en gatos jévenes (compatible con
hipotiroidismo congénito), o la presencia de signos de
enfermedades sistémicas. Entre las pruebas
adicionales que pueden ser necesarias se encuentran
las pruebas de la funcidn tiroidea (es decir, medicidn
de la T, total, T, libre y de la hormona estimulante del
tiroides) cuando el hipotiroidismo es una posibilidad,
la ecografia abdominal cuando se sospechan masas
coldnicas murales o extraluminales, las técnicas de
imagen seccional para descartar una enfermedad
vertebral o masas intrapélvicas y la colonoscopia para
investigar la presencia de lesiones inflamatorias, la
estenosis recto-anal o la presencia de diverticulos.
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Figura 2. Radiografia abdominal lateral de un gato
con estrenimiento en la que se aprecia el colon
distendido por la presencia de heces secas. La
relacion entre el diametro maximo del colony la
longitud del cuerpo vertebral L5 es de 1,74 (> 1,48
indica megacolon).

Figura 3. Radiografia abdominal ventrodorsal de un
gato con estrefimiento con una fractura pélvica.

Se observa la presencia de gran cantidad de

material fecal opaco, con densidad de tejido blando
heterogéneo, y gas en todo el colon, asi como un
estrechamiento moderado del canal pélvico, con
fracturas aparentemente curadas en el ilion izquierdo
y crestas del pubis izquierda y derecha.

352 Manejo ambulatorio del paciente
O

Nutricion

Inicialmente, algunos gatos con estrefimiento leve se
pueden manejar de forma ambulatoria realizando
Unicamente cambios en la alimentacién. La
suplementacion con fibra es una estrategia nutricional
que se utiliza frecuentemente en gatos con
estrenimiento. Existen diferentes tipos y fuentes de fibra
alimentaria, cada una con diferentes beneficios
posibles. La suplementacion con fibra ha demostrado
ser beneficiosa en personas adultas con estrefimiento
cronico (5), pero algunos tipos de fibra pueden agravar
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el estrenimiento. Las fibras que son fermentadas por
las bacterias del colon aumentan la produccion de
acidos grasos de cadena corta, incluyendo el butirato,
que actua como fuente de energia para los colonocitos.
Los acidos grasos de cadena corta también tienen
propiedades antiinflamatorias y se ha demostrado que
estimulan las contracciones longitudinales, pero no las
circulares, del colon en el gatoy el perro (6,7). Las fibras
insolubles y no fermentables provocan un efecto
volumen y potencialmente mejoran la motilidad del
colon mediante la distensidon de la pared, estimulando
las contracciones. Estas fibras tienen la desventaja
potencial de limitar la absorcién de nutrientes y reducir
el contenido de agua fecal y esto Ultimo podria agravar
la retencion fecal, especialmente en pacientes
deshidratados y con obstipacion o megacolon. El
psyllium es una fibra soluble, pero (mayormente) no
fermentable con la capacidad de formar un gel (Figuras
4y 5) que lubrica y aumenta la frecuencia de defecacion
en personas con estrefiimiento idiopatico (pareciendo
aparentemente dptima en personas la pauta de 10 g/dia
durante > 4 semanas) (5).

En dos estudios de campo, se demostrd que un
alimento seco, comercialmente disponible, altamente
digestible y con un contenido moderado de psyllium,
resultd ser palatable y permitio retirar la administracion
de farmacos en gatos con estrefiimiento (8). Cabe
sefalar que ninguno de los dos estudios fue controlado,
por lo que no se puede confirmar si el alimento fue el
Unico responsable de la mejoria, por lo que es necesario
realizar estudios clinicos aleatorios y controlados. No
obstante, la experiencia anecdética también es positiva
y es el alimento de eleccion del autor para el manejo del
estrenimiento en la mayoria de los gatos. Otra opcidn
consiste en anadir cascara de psyllium sin sabor (en
torno a 1-2 cucharaditas/5-10 ml por comida) u otras
fuentes de fibra al alimento que consuma el gato, pero
la palatabilidad puede verse afectada.

Otra estrategia nutricional alternativa consiste en
administrar al gato una dieta intestinal altamente
digestible y baja en residuos para reducir el volumen de
material que llegue al colon. Se ha sugerido que esta
estrategia es especialmente beneficiosa en gatos con
enfermedades graves que no pueden tolerar un
incremento del volumen fecal. Las dietas
gastrointestinales también se suelen complementar
con fibra fermentable.

Mantener la hidratacion adecuada es crucial para el
éxito del tratamiento. El agua [filtrada o embotellada si
es necesario) siempre debe estar disponible y se pueden
usar recipientes de diferentes formas o tipo fuente para
favorecer el consumo de agua. El alimento en textura
humeda (en lugar de seco) también puede ser Util.

Laxantes

En los casos mas graves o cuando se producen
episodios recurrentes de estrenimiento suele ser
necesario instaurar un tratamiento farmacoldgico.
Existe una amplia variedad de tipos de laxantes
(osmdticos, formadores de volumen, emolientes

o reblandecedores de hecesy estimulantes de la
motilidad o procinéticos). Sin embargo, el autor
Unicamente utiliza en gatos dos agentes osméticos que
se describen a continuacion.

© Jonathan A. Lidbury
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Figura 4. Céscara de psyllium moliday con
saborizantes que se utiliza como un suplemento para
personas en presentacion en polvo.

Figura 5. El polvo de psyllium absorbe el aguay
forma un gel en el tracto gastrointestinal. En gatos
es preferible utilizar productos sin saborizantes.
Los productos que contienen xilitol estan
contraindicados.

El laxante osmdtico polietilenglicol (PEG) 3350 es un
agente hidrdfilo que se une a las moléculas de agua
limitando la salida de agua desde el colon y, por tanto,
reblandece las heces e incrementa su volumen (9). En
algunos paises este agente se puede obtener sin receta
médica en diversas presentaciones sin electrolitos
para el tratamiento del estrenimiento en personas. Los
estudios clinicos de metanalisis realizados en personas
adultas y nifios sugieren que el PEG 3350 es mas eficaz
y se tolera mejor que la lactulosa (10-12). Dada su
palatabilidad y eficacia este es el agente preferido por
el autor para el tratamiento del estrefimiento en gatos.
En un estudio piloto en 6 gatos sanos, el PEG 3350
demostro tener una buena palatabilidad y reblandecer
las heces, sin observarse efectos adversos, aunque

en algunos gatos se produjo una ligera elevacion, no
significativa clinicamente, del potasio sérico (13). Por lo
tanto, se recomienda controlar el nivel de electrolitos
séricos una vez iniciado el tratamiento.

La lactulosa es un disacdrido no absorbible
osméticamente activo, aunque al ser fermentado por
las bacterias del colon puede producir en las personas
distension o flatulencias. En los gatos este agente
parece tener una menor palatabilidad que el PEG 3350,
pero también puede ser eficaz.

El autor recomienda empezar a administrar estos
agentes a dosis bajas, subiendo la dosis hasta
conseguir el efecto deseado; el PEG 3350 se puede
administrar inicialmente a dosis de 0,6-1,25 ml
(1/8-1/4 cucharadita de polvo) por gato cada 12 h
(mezclado con la comida), mientras que la dosis inicial
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de lactulosa es de 0,5 ml (1/2 cucharadita) /kg cada
8-12 h PO. Cualquiera de los agentes tarda varios dias
en completar su efecto, por lo que el aumento de la
dosis debe ser muy progresivo. La sobredosificacion
de cualquiera de los agentes puede provocar diarrea,
deshidratacion o alteraciones electroliticas.

Farmacos procinéticos

En algunos casos también es necesaria la
administracion de procinéticos como tratamiento de
mantenimiento, una vez resuelta la retencion fecal en
el colon. El farmaco de eleccion del autor, en caso de
estar disponible es la cisaprida (agonista del receptor
de serotonina 5-HT4), a dosis de 0,5 mg/kg PO cada 12
horas. En un estudio ex vivo utilizando tejido del colon
de gatos con megacolon idiopatico se ha demostrado
que la cisaprida estimula la motilidad (14) y, segun
datos anecdoticos, parece ser eficaz y tener una buena
tolerancia en gatos con estrefimiento. Este farmaco
se retird del mercado, en medicina humana, tras
documentarse que causaba arritmia cardiaca mortal
(torsades de pointes) debido a los efectos del farmaco
sobre otros tipos de receptores 5-HT presentes en el
miocardio. Este efecto adverso no se ha descrito en el
gato, aunque en un estudio se observd la prolongacion
delintervalo Q-T en gatos que recibieron una dosis

60 veces mayor a la dosis terapéutica durante 7 dias
(15). La cisaprida todavia sigue estando disponible en
farmacias veterinarias de muchos paises.

El tegaserod es otro agonista del receptor 5-HT4 que
administrado por via intravenosa (IV) ha demostrado
acelerar el transito del colon en el perro (16}, aunque
su efecto en gatos no se ha descrito en la literatura.
Este farmaco también se retiré del mercado en Estados
Unidos por seguridad, debido al riesgo de problemas
cardiacos en personas, pero recientemente se ha vuelto
a comercializar con unas indicaciones mas selectivas
(17). La prucaloprida es un agonista mas especifico

del receptor 5-HT4 que ha demostrado estimular la
defecacion en gatos (18], pero su uso en gatos no esta
autorizado. El autor personalmente no ha utilizado

el tegaserod ni la prucaloprida, por lo que no puede
recomendar su uso. La ranitidina es un agonista de

los receptores de histamina-2 que también tiene

un efecto anticolinesterasa y en un estudio ex vivo
(presentado como abstract) se ha demostrado que
induce la motilidad en el tejido del colon de gato (19). Sin
embargo, ain no se ha demostrado su eficacia in vivo.

Otras estrategias

Siempre que sea posible, es esencial abordar la causa
del estrefimiento (p. /., administracion de tiroxina en
gatos hipotiroideos). Es interesante indicar que, en un
estudio en gatos con fracturas pélvicas, de los que el
74% requirieron tratamiento quirdrgico, el
estrenimiento fue una complicacion muy poco
frecuente, afectando Unicamente al 8% de los gatos y
ninguno de ellos desarrollé megacolon (19). Por tanto,
en el caso de una fractura pélvica que provoque
estrechamiento del canal pélvico se puede considerar la
estabilizacidn quirdrgica para evitar el desarrollo de
megacolon.

En un estudio piloto se ha sugerido que una mezcla de
probidticos, comercialmente disponible, puede mejorar
los signos clinicos y reducir la inflamacién del colon
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en gatos con estrefiimiento (20), pero es necesaria una
mayor investigacion y cabe esperar que no todos los
probidticos tendran el mismo efecto.

Existe gran variedad de enemas y supositorios para
gatos o para uso pediatrico que tienen un volumen
adecuado para utilizarlos en gatos (p. ej., los que
contienen dioctil sulfosuccinato de sodio y glicerina, o
docusato sédico, PEG y glicerina). Sin embargo, el autor
no suele recomendar su administracion en el hogar
debido al impacto que puede tener en el vinculo
animal-humano.

Por dltimo, si se considera que hay factores
ambientales o comportamentales que estan
involucrados en el desarrollo del estrenimiento,
también sera necesario abordarlos.

Manejo hospitalario

La hospitalizacion es necesaria en los gatos

mas gravemente afectados. En muchos casos la
deshidratacion es un factor agravante o una complicacion
y se debe tratar para la evolucion satisfactoria del
paciente. Se pueden administrar fluidos IV (a menudo
inicialmente con cristaloides de reemplazo equilibrados)
para restablecer/mantener la hidratacién adecuaday
ayudar a corregir cualquier alteracion electrolitica.

Los enemas de agua tibia, solucion salina fisioldgica

o de Ringer Lactato (5-10 ml/kg) suelen ser tiles

y tolerarse bien. Ademas, se les puede afadir un
lubricante hidrosoluble. Para administrar el edema

se suele utilizar un catéter de goma roja previamente
lubricado para introducirlo suavemente unos centimetros
en el colon, pero en caso de impactacion fecal grave,
esto puede resultar complicado. Puede ser necesario
repetir el enema varias veces (a menudo cada 6-24 h).
La administracion del enema puede provocar vomitos

y neumonia por aspiracion, pero el riesgo se puede
minimizar si se realiza bajo anestesia general y con el
animal intubado. Sin embargo, la anestesia general

no siempre es posible 0 no es la mejor opcidn para el
paciente, en cuyo caso se deberian administrar varios
enemas de pequerio volumen en lugar de un Unico
enema de gran volumen. Se recomienda administrar
previamente un antiemético, como maropitant (1 mg/kg
IV]y si los gatos toleran la administracion oral se puede
administrar simultdneamente PEG3350 o lactulosa por
via oral. Es importante recordar que los enemas que
incluyen fosfato estan contraindicados en el gato debido
a que pueden provocar hipernatremia, hiperfosfatemia o
hipocalcemia, potencialmente mortales.

La evacuacion manual, incluso en caso de impactacion
grave, se puede evitar en la mayoria de los gatos
administrando, mediante una sonda nasoesofégica
permanente, una solucién de PEG 3350 (generalmente
productos de medicina humana para la preparacion
endoscopica del colon) a una velocidad lenta y constante.
En un estudio de 9 gatos a los que se les administré PEG
3350 a dosis de 6-10 ml/kg/h, recibiendo una dosis total
media de 80 ml/kg (rango: 40-156 ml/kg) se observé
que se producia una defecacion significativa una media
de 8 horas (rango 5-24 h) después de la administracion
(21). Se debe prestar atencion y garantizar la colocacion
adecuada de la sonda nasoesofagica, realizando
radiografias laterales de la region cervical y toracica, y
se debe monitorizar cuidadosamente al gato para evitar
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la neumonia por aspiracion. También es recomendable
comprobar regularmente el estado de hidratacién del
gato y determinar la concentracidn sérica de electrolitos
durante la hospitalizacion.

En algunas ocasiones es necesaria la evacuacién digital
de las heces, pero solo se debe realizar bajo anestesia
generaly asegurando la via aérea mediante intubacion
endotraqueal. En primer lugar, se administra un enema
de agua tibia, solucion salina fisioldgica o solucion de
Ringer Lactato (con posibilidad de afadir un lubricante
hidrosoluble) para rehidratar las heces. Transcurridos
varios minutos, se intenta la evacuacion manual
utilizando suavemente un dedo para retirar las heces
mientras que, mediante palpacion abdominal caudal, se
intenta desplazar a las heces distalmente hacia el canal
pélvico. Este ciclo se repite seguin sea necesario. Para
realizar este procedimiento el autor no utiliza pinzas de

subtotal. Aunque en muchos casos, el manejo
adecuado del estrenimiento permite evitar esta
cirugia, también es importante no esperar demasiado
tiempo a realizarla en pacientes que no respondeny
se encuentran gravemente debilitados. El protocolo
especifico de esta cirugia queda fuera del alcance de
este articulo.

En un estudio retrospectivo reciente con 151 gatos

a los que se les realizé una colectomia subtotal,

la extirpacion de la unidn ileocélica se asocié a
resultados menos favorables que cuando dicha regidn
se conservaba, y a pesar de ello, con frecuencia los
gatos presentaron diarrea durante varios meses
después de la cirugia. Un resultado alentador es que
la colectomia subtotal también se asocid con un largo
periodo de supervivencia y un elevado porcentaje de
satisfaccion por parte del cuidador (22].

parto ni otros instrumentos. A veces, no es posible
desobstruir completamente al gato en el primer intento,
siendo necesario repetir el procedimiento al dia siguiente;
es preferible repetirlo que realizar un Unico intento de
duracion prolongada. Las posibles complicaciones
incluyen las lesiones del colon, la perforacién del colon,
la neumonia por aspiracion y los problemas relacionados
con la anestesia. Algunos veterinarios administran
antimicrobianos antes del procedimiento (p. ej.,
metronidazol) debido al riesgo de translocacion
bacteriana.

_ CONCLUSION

El estrenimiento es un problema frecuente en
la clinica veterinaria de pequefos animales y
es importante senalar que la causa
subyacente no siempre se puede identificar
facilmente o manejar satisfactoriamente. La
morbilidad en el gato afectado puede llegar a
ser significativa con el tiempo y el cuidador

Manejo quirurgico

puede incluso plantearse la eutanasia, por lo
que es vital adoptar un enfoque proactivo. Las
pruebas basicas de diagnostico suelen ser
utiles para determinar si existe una causa
primaria, de manera que el veterinario pueda
desarrollar un plan de tratamiento adecuado
para cada animal.

Cuando no se identifica una causa subyacente, no es
posible manejar el caso de forma adecuada o no se
obtiene una respuesta al manejo riguroso, la Unica
opcion que queda es la realizacion de una colectomia
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EL EJE INTESTINO-RINON
EN EL GATO

Actualmente hay evidencias solidas de la importante relacion que existe
entre el intestino y el rindn, asi como del importante papel que desempena la

salud gastrointestinal en el tratamiento de la enfermedad renal, tal y como se

describe en este articulo.

PUNTOS CLAVE

La interaccion
entre el intestino y el
rindn puede afectar
significativamente a la
salud de ambos 6rganos,
desarrollandose las

correspondientes
manifestaciones

Los gatos con ERC

presentan disbiosis, de
manera que su microbiota
intestinal esta alterada.

Las toxinas urémicas
se acumulan incluso en
los primeros estadios de la
ERC, tienen numerosos
efectos sistémicos nocivos

y se asocian a la

Combatir la disbiosis
y la acumulacion
de toxinas urémicas
puede ser una estrategia
importante en el
tratamiento de la ERC

progresion de la ERC. felina.
clinicas.
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®55 Introduccion

O Cada vez hay mas investigaciones que respaldan la
idea de que en varias especies existe una significativa
conexion entre el intestino y el rindn (el denominado
“eje intestino-rindn”) (Figura 1), y de que ambos
sistemas se influyen mutuamente con posibles
implicaciones clinicas importantes. Los gatos con
enfermedad renal crénica (ERC) presentan disbiosis, lo
que respalda la idea de que el intestino es un objetivo

terapéutico con el potencial de mejorar la longevidad

y las comorbilidades. En este articulo se revisan los
conocimientos actuales sobre el eje intestino-rifidn, asi
como las estrategias disponibles para los veterinarios
para mejorar potencialmente la salud del microbioma
intestinal y reducir asi la acumulacion de toxinas
urémicas derivadas del intestino.

Higado  Rinones Colon

Intestino
delgado

© Redrawn by Sandrine Fontégne

Estomago

‘ Figura 1. Eje intestino-rindn en el gato. Existe una importante conexion entre el intestino y el rinén y ambos sistemas se
influyen mutuamente con posibles implicaciones clinicas significativas.
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8 Disbiosis y microbioma

El microbioma intestinal se define como el conjunto de
microorganismos que esta compuesto principalmente
por bacterias. Estos microorganismos residen en

el tracto gastrointestinal y forman un ecosistema

con interacciones complejas entre si'y con el
hospedador. En el gato existen miles de filotipos
bacterianos intestinales, integrados por billones de
células con una amplia capacidad funcional. Esta
gran diversidad de microorganismos desempena un
importante papel en el mantenimiento de la salud del
hospedador a través de los productos del metabolismo
bacteriano y de la influencia en la expresion génica
del intestino. Una microbiota bacteriana saludable

y la buena comunicacion entre el hospedadory los
metabolitos bacterianos son vitales para el desarrollo
y mantenimiento de un sistema inmunitario sano,

la asimilacién de los nutrientes del alimento, el
mantenimiento de la barrera intestinal, la sintesis

de nutrientes (p. e/, 4cidos grasos de cadena corta,
vitamina B12] y la proteccidn frente a patégenos
invasores del intestino (1).

La disbiosis se define como el desequilibrio de la
comunidad microbiana intestinal, con alteracién de

la composicidn de la microbiota y de sus actividades
metabdlicas. En muchos trastornos, la disbiosis no
solo es un marcador, sino que también tiene un papel
activo contribuyendo a la patologia (2). La disbiosis
intestinal se ha descrito ampliamente en personas con
ERCy en animales de laboratorio; se ha demostrado
que la uremia afecta negativamente al microbioma

al provocar que la microbiota intestinal pase de ser
una comunidad compleja y distribuida de forma
uniforme a una comunidad mas simple y dominada
por determinadas familias bacterianas (2). Las causas
propuestas para explicar la disbiosis intestinal en
pacientes con ERC no solo incluyen el efecto directo de
la ureay el consiguiente aumento en la produccién de
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de la Sociedad Internacional de Interés Renal (IRIS) y el Premio de Investigacion de la Fundacién
Felina AVYMF/Winn por su contribucién a la nefrologia y a la medicina felina. En el 2021 fue elegida
miembro de la junta de la IRIS.

amoniaco por las bacterias intestinales, sino también
el uso frecuente de antibiéticos y quelantes de fosforo y
los cambios en la alimentacion, como la disminucion de
la ingesta de fibra (2).

Toxinas uremicas

El término uremia o sindrome urémico hace referencia
tanto a la acumulacion de sustancias en la sangre
como consecuencia de la disminucion de la tasa de
filtracién glomerular (TFG), como a las manifestaciones
clinicas resultantes. Aunque generalmente comprende
los desequilibrios de electrolitos, solutos organicos y
hormonas, también hace referencia a la acumulacion
de toxinas urémicas. La creatininay el nitrégeno
ureico en sangre (BUN] son las toxinas urémicas

mas conocidas desde el punto de vista clinico, pero

en realidad, son solo dos de los aproximadamente

146 solutos organicos con posibilidad de convertirse
en toxinas urémicas (3). Es importante destacar que
muchas de estas sustancias no estan reguladas
activamente por el organismo y aumentan de

manera progresiva cuando la TFG disminuye.

Incluso en medicina humana estas sustancias son
particularmente problematicas, ya que algunas toxinas
no se pueden eliminar mediante hemodialisis (3). Las
toxinas urémicas que son productos de desecho del
catabolismo proteico por la microbiota del colon (p. ej.,
el indoxil sulfato [IS] y el p-cresol sulfato [PCS]), son
particularmente interesantes ya que se cree que no
solo tienen efectos fisiopatoldgicos negativos, sino que
también contribuyen al sindrome clinico de la uremia.

Elindoly el p-cresol son precursores de toxinas
urémicas que resultan del catabolismo proteico

como producto de la fermentacidn proteica de la
microbiota en el colon (4,5). Elindol se origina a partir
del metabolismo del triptdfano del alimento por
accion de la triptofanasa de la microbiota intestinal
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Produccion de indoxil sulfato

Excrecion renal

Orina

‘ Figura 2. El indol se produce en el colon, se metaboliza a indoxil sulfato en el higado y posteriormente se excreta por el rindn.

como Escherichia coli (E. coli], Proteus vulgaris y
Bacteroides spp [Figura 2). El p-cresol es producto

de la descomposicion parcial de la tirosina y la
fenilalanina por muchos tipos de bacterias intestinales
anaerobias estrictas o facultativas, incluyendo especies
del género Bacteroides, Lactobacillus, Enterobacter,
Bifidobacterium y Clostridium. El indol y el p-cresol

una vez absorbidos son sulfonados en el higado
convirtiéndose en las toxinas urémicas unidas a
proteinas, ISy PCS, respectivamente. Estas toxinas
normalmente se excretan por el rifidn, por lo que en
pacientes con enfermedad renal se acumulan en la
circulacion sistémica. Ademas, la disbiosis favorece la
produccion de toxinas urémicas derivadas del colon,
iniciando un circulo vicioso (4,5). Los pacientes con
ERC, como consecuencia de la mala asimilacion de
proteinas en el intestino delgado, presentan una mayor
cantidad de sustrato proteico en la luz intestinal, lo
que favorece el desarrollo de bacterias proteoliticas
productoras de precursores de toxinas urémicas. El
estrefimiento también puede desempenar un papel
importante debido a la constante retencion de materia
fecal en el colon; las personas con ERC que padecen
estrefiimiento tienen un nivel mas elevado de toxinas
urémicas que los pacientes con una puntuacion fecal
normal (6).

Efectos nocivos de las toxinas
uremicas

cee
oe
oe

Aunque un aumento en la concentracion de estas
sustancias no sea patoldgico, se sabe que
numerosas toxinas urémicas que se acumulan en la
ERC tienen efectos nocivos. Por ejemplo, la
acumulacion de ISy PCS en la ERC se ha asociado
con la estimulacion de la produccién de radicales
libres y la activacion del sistema renina
angiotensina aldosterona (SRAA), lo que a su vez
promueve la fibrosis renal, induce la inflamacidn,
lesiona las células tubulares renales y favorece la
progresién de la esclerosis glomerular (7). Ademas,

veterinary,
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existen otros efectos de las toxinas urémicas que
contribuyen a la morbilidad y la mortalidad, como el
deterioro del sistema nervioso, la disminucidn de la
produccion de eritropoyetina y del recambio 6seo, la
atrofia muscular acelerada y el aumento del riesgo
de enfermedades cardiovasculares (7) (Figura 3).

Acidos grasos fecales en la
ERC

Otros metabolitos de la microbiota del colon que
podrian alterarse por la disbiosis intestinal son los
acidos grasos. Los acidos grasos de cadena corta
(AGCC) producidos por la microbiota del colon son los
AGCC lineales, acido acético, acido propionico, acido
butirico y dcido valérico y los AGCC ramificados, acido
isovalérico y acido isobutirico (Figura 4). Los AGCC
lineales son los principales productos finales de la

“La creatinina y el nitrogeno ureico en
sangre (BUN) son las toxinas urémicas
mas conocidas desde el punto de vista
clinico, pero en realidad, son solo dos de
los aproximadamente 146 solutos
organicos con posibilidad de convertirse
en toxinas urémicas.”

Stacie C. Summers
Marzo 2023
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’ Figura 3. Se han descrito numerosos efectos sistémicos nocivos de las toxinas urémicas.

Acidos grasos fecales

Acidos grasos de cadena corta

Acidos grasos de cadena lineal

Fermentacion de fibra

Acido acético

Acido propidnico

Acido butirico

Acidos grasos de cadena ramificada
Fermentacion proteica

o Acido isovalérico
« Acido isobutirico

Acido valérico

Efecto beneficioso: antiinflamatorio,
motilidad del colon, metabolismo de
nutrientes, regulacion de la presion

arterial

Efecto nocivo: promueve la
inflamacion, efecto negativo sobre la
motilidad

Figura 4. Los AGCC lineales y ramificados son productos del metabolismo del colon con diferentes efectos.
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Figura 5. El indoxil sulfato es significativamente mas
elevado en gatos con ERC que en gatos sénior sanos.

fermentacion sacarolitica de polisacaridos complejos
(incluyendo la fibra alimentaria no digestible) y

del mucus derivado del epitelio y son nutrientes
esenciales para la salud tanto del intestino como del
hospedador (8). Poseen varios efectos beneficiosos
locales y sistémicos, como favorecer la motilidad del
colon, el metabolismo de los lipidos y la glucosa, la
regulacion de la presion arterial, asi como propiedades
antiinflamatorias. Por otro lado, los AGCC ramificados
representan solo una pequena proporcion de todos los
AGCC y se producen cuando las proteinas atraviesan

el intestino delgado sin absorberse, de manera que

los aminodcidos de cadena ramificada derivados de
ellas fermentan por la microbiota del colon (8). Los
AGCC ramificados y otros productos de la fermentacion
proteica del colon se consideran nocivos para el
intestino y pueden promover la inflamacion, ademas
de afectar negativamente a la motilidad intestinal (8).
En personas con ERC, la disbiosis esta asociada a una
disminucion de la microbiota productora de AGCC, pero
hasta donde llega el conocimiento de las autoras, no se
han estudiado los AGCC ramificados.

¢Qué sabemos del gato?

En medicina veterinaria la informacion sobre el
microbioma y las toxinas urémicas y su relacion

con la enfermedad renal es relativamente limitada,
pero en la especie felina el conocimiento estd mas
avanzado que en otras especies. En gatos con ERC,

en comparacion con gatos sanos (> 8 afios), se ha
demostrado la presencia de una disbiosis caracterizada
por una menor variedad y cantidad de microbioma fecal
segun la secuenciacion del gen del ARN ribosémico
165 (9). Ademds, en los gatos con ERC se produce la
acumulacion sistémica de toxinas urémicas derivadas
del intestino. En gatos con ERC se ha demostrado la
presencia de niveles significativamente elevados de IS
(Figura 5), lo que se ha asociado con la progresién de la
enfermedad (10-12). En un estudio, las concentraciones
de PCS no fueron significativamente diferentes entre
los gatos sanos y los gatos con ERC, pero en los gatos
con ERC se observaron unas concentraciones mas
elevadas (9). Cabe sefalar que, incluso en gatos con
ERC en estadio IRIS 2, se ha descrito una concentracion
de toxinas urémicas significativamente mas elevada
que en los gatos del grupo control, por lo que este
desequilibrio se produce relativamente pronto en el
transcurso de la enfermedad.

veterinary,
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Cuando en los gatos con ERC y en los gatos sanos se
determinaron las concentraciones fecales de AGCC
lineales (acido acético, acido propidnico, acido butiricoy
acido valérico) y de cadena ramificada (acido isobutirico
y acido isovalérico), se encontrd que la concentracion
de 4cido isovalérico fecal estaba aumentada en los
gatos con ERC, particularmente en los estadios IRIS 3
y 4 (9). Los gatos con atrofia muscular presentaron una
concentracion fecal de AGCC ramificados mas elevada
que los gatos sin atrofia muscular. En otros estudios

se ha demostrado que los gatos con ERC presentan

un perfil de dcidos biliares fecales alterado (13), y una
deficiencia sérica de varios aminoacidos esenciales
(14). En conjunto, todos estos hallazgos sugieren que
los gatos con ERC tienen una mala asimilacion de

las proteinas, pero se necesita investigar mas para
comprender mejor la interaccion entre el intestinoy

el rifdn en esta especie. No obstante, estos estudios
respaldan la idea de que el microbioma intestinal es

un objetivo terapéutico en gatos con ERC, reduciendo
la produccion de toxinas urémicas intestinales
perjudiciales y restableciendo la comunidad microbiana
intestinal para que sea mas saludable.

El intestino como un objetivo
terapéutico potencial

Toxinas urémicas

Debido a los posibles efectos negativos de las toxinas
urémicas derivadas del intestino y a la escasa
capacidad de eliminarlas mediante hemodialisis
cuando se unen a proteinas, las investigaciones de
medicina humana se han centrado en las estrategias
para reducir la produccion de ISy PCS, incluyendo la
regulacion del crecimiento microbiano en el colon
mediante la alimentacion, los prebidticos, los
probidticos y la adsorcion selectiva de toxinas urémicas
utilizando adsorbentes (4,5). La produccién de ISy PCS
se puede regular aumentando selectivamente la
poblacion de bacterias sacaroliticas, reduciendo las
bacterias proteoliticas en el colon y optimizando el
tiempo de transito intestinal (por lo que es importante
abordar el estrefimiento). Se ha demostrado que los
prebidticos y los probiéticos influyen en la composicion
de la microbiota del colon y se han utilizado con éxito
para disminuir la concentracion de ISy PCS en
personas con ERC. Ademas, se ha demostrado que el
aumento de carbohidratos y fibra en la alimentacidén y

“Los gatos con enfermedad renal cronica
presentan disbiosis, lo que respalda la
idea de que el intestino es un objetivo
terapéutico con el potencial de mejorar la

longevidad y las comorbilidades”

Jessica M. Quimby

Marzo 2023
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Figura 6. El estrenimiento es frecuente en gatos con ERC y se debe tratar de la forma adecuada, puesto que de lo contrario

puede tener varias consecuencias negativas.

la disminucion del aporte de proteinas reduce los
niveles de ISy PCS. También se ha descrito el uso de
adsorbentes como el clorhidrato de sevelamery el
AST-120 para limitar la absorcion intestinal de esas
toxinas (15,16). Sin embargo, en medicina veterinaria
hay pocos datos publicados sobre las estrategias para
disminuir las toxinas urémicas de origen intestinal en
pacientes con ERC y parece justificada una mayor
investigacion como posible objetivo terapéutico.

Tradicionalmente, las dietas renales de prescripcion
veterinaria se fundamentan en la reduccion de la carga
proteica para disminuir las toxinas urémicas y los
signos clinicos de uremia. Sin embargo, actualmente
no hay suficientes estudios ni evidencias sélidas que
demuestren que la limitacion de las proteinas de lugar
a una reduccion de las toxinas urémicas o de los signos
clinicos de uremiay, por este motivo, recientemente se
debate sobre el contenido ideal de proteinas en las
dietas renales, especialmente en gatos (17,18). Existen
pocos datos en gatos sobre el efecto de diferentes
niveles de proteina en la concentracion de toxinas
urémicas. En un estudio en gatos sanos se observé que
el alimento mas alto en proteinas (10,98 g/100 kcal EM
frente a 7,44 g/100 kcal EM) estaba asociado con una
mayor concentracién de IS y con una concentracién
relativamente mas alta de PCS (19). De modo similar,
en un estudio en gatos con ERC en estadio IRIS 1 que
recibieron tres alimentos con diferentes niveles de
proteinas se observé que las concentraciones de ISy
PCS fueron mas altas cuando los gatos consumieron el
alimento mas alto en proteinas (8,01 g/100 kcal EM
frente a 6,95 g/100 kcal EMy 5,65 g/100 kcal EM) (20).

Todavia existe controversia sobre el contenido de
proteinas ideal en las dietas renales para gatos, ya que
al considerarse carnivoros estrictos sus necesidades
proteicas son mas altas que las de los perrosy las
personas. Los estudios sugieren que los gatos sénior
pueden necesitar mas proteinas que los gatos jovenes

y, ademads, en muchos gatos con ERC se produce una
disminucion del peso corporal, de la puntuacién de la
condicién corporal y/o de la masa muscular con el
transcurso del tiempo. Teniendo en cuenta los
conocimientos actuales hasta la fecha, en gatos con ERC
probablemente esté recomendado equilibrar
cuidadosamente el contenido proteico de la dieta para
limitar la produccion de toxinas urémicas, manteniendo a
la vez la masa muscular. Un concepto clave para tener
éxito a la hora de utilizar una dieta modificada en
proteinas es asegurarse de proporcionar la ingesta de
calorias adecuada.

En gatos con ERC se han utilizado tratamientos con
prebidticos y probidticos con la esperanza de mejorar la
salud del microbioma intestinal y reducir la
concentracion sérica de toxinas urémicas derivadas del
intestino. En un estudio se evalud el uso de un probidtico
en forma de suplemento comercial (Enterococcus faecium
SF68) en gatos con ERC y se indicd que no se observaron
efectos apreciables en el microbioma intestinal ni en la
concentracion sérica de las principales toxinas urémicas
de origen intestinal (21). En otro estudio se evalud el
efecto de la fibra fermentable (prebidtico) en dietas
experimentales sobre la microbiota fecal en gatos con
ERC y se encontré que su microbioma fue mas resistente
al cambio respecto a los gatos sanos (22). Con la fibra
disminuyeron las concentraciones de toxinas urémicas
plasmaticas en gatos con ERC en comparacion con los
gatos sanos, lo que respalda la idea de que mediante la
alteracion del microbioma intestinal se puede reducir la
produccion de toxinas urémicas derivadas del intestino,
pero es necesario utilizar una estrategia basada en
evidencias especificas de especie.

En muchos paises ya se comercializan algunos productos
que bien incluyen un probidtico/prebidtico con efectos
beneficiosos sobre el microbioma para crear un entorno
con menos produccion de toxinas urémicas o un
adsorbente, a base de carbdn, para unirse alindol en el
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tracto digestivo y evitar que sea absorbido por el
organismo. Se ha demostrado que este Ultimo producto
reduce la concentracidon de IS en gatos sénior tras
administrarlo durante ocho semanas (23}, pero los
datos sobre la eficacia de cualquiera de estos
productos para reducir la concentracién de IS en gatos
con ERC todavia no se ha determinado.

Estrenimiento

Aunque no se ha descrito la prevalencia del
estrenimiento asociado a la ERC en el gato,
anecddticamente parece ser un motivo de
preocupacién clinica frecuente (Figura 6). Los
resultados preliminares de una encuesta sobre los
habitos de defecacion del gato sugieren que los gatos
con ERC defecan con menor frecuenciay la causa
del estrefimiento probablemente sea una disfuncion
del equilibrio hidrico, posiblemente acompanada de
una motilidad Gl anormal. Los rifones no pueden
concentrar la orina de forma adecuada y el paciente
tiene que hacer frente a una deshidratacion cronica
subclinica por lo que para compensarlo se produce
la reabsorcion de agua del colon. La hipopotasemia

la motilidad como la lactulosa. Ademas de los
efectos clinicos, el estrenimiento puede tener otras
consecuencias negativas y probablemente represente
un ejemplo clasico del eje intestino-rifdn. Como se
ha mencionado anteriormente, las personas con
ERC y estrefimiento tienen una concentracion mas
elevada de toxinas urémicas que los pacientes con
una puntuacion fecal normaly, por otro lado, las
toxinas urémicas pueden afectar negativamente

a la motilidad gastrointestinal (8). En modelos
experimentales de ERC se ha observado una mejoria
significativa respecto al nivel de toxinas urémicas,
creatinina e incluso en la histopatologia renal tras la
administracién de lactulosa (26).

- CONCLUSION

y los quelantes de fosforo también pueden

contribuir al estrefimiento (24,25). El tratamiento
del estrefimiento puede incluir la correccién de

la deshidratacion y el desequilibrio electrolitico, la
dieta, la inclusion de fibra, el uso de reblandecedores
osmoticos de las heces o de estimulantes de
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La enteropatia perdedora de proteinas en el perro es un sindrome heterogéneo,
por lo que el veterinario debe enfocar cada caso de forma individualizada.

PUNTOS CLAVE

Para diagnosticar una
EPP hay que descartar
otras causas de
hipoalbuminemia y adoptar
un enfoque sistematico
para determinar la causa
de la EPP.

El proceso patoldgico
de la EPP es heterogéneo
y, en muchos casos, la
modificacion de la dieta
es parte importante del
tratamiento.

La enteropatia
perdedora de proteinas
(EPP) es un sindrome
que se produce como

Las causas mas
frecuentes de EPP en el
perro son la enteropatia

0 C inflamatoria crénicay la
consecuencia de diversos

trastornos.

linfangiectasia intestinal.
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© Introduccion

La enteropatia perdedora de proteinas (EPP) es un
sindrome caracterizado por la pérdida excesiva de
proteinas a través de la mucosa intestinal. Esta
pérdida se produce por una alteracién de la
permeabilidad intestinal y de la absorcion de proteinas,
por la erosidn o ulceracidn directa de la mucosa con la
consecuente pérdida secundaria de proteinas, y/o por
la alteracion concomitante de la funcidn linfatica y
pérdida directa de linfa rica en proteinas. Por tanto, la
EPP se produce como consecuencia de una amplia
variedad de trastornos, incluyendo procesos
neoplasicos, infecciosos, mecanicos, inflamatorios y
otros diversos [Tabla 1). La enteropatia inflamatoria
crénica (EIC) y la linfangiectasia intestinal (LI) son las
causas mas frecuentes de EPP en el perro (1). La EIC
es el término utilizado para describir a los trastornos
gastrointestinales (Gl) caracterizados por una duracién
de los signos clinicos de 3 semanas o mas, en
pacientes en los que se han descartado causas
neoplasicas, infecciosas, endocrinas, mecanicas o

extragastrointestinales y existe la evidencia
histopatoldgica de inflamacién intestinal. El término de
enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) se suele
reservar a los casos en los que la biopsia confirma el
diagndstico de enteritis inflamatoria, pudiendo no
haber respondido al tratamiento empirico dietético o
antibidtico y, como estos estrictos criterios se cumplen
en muy pocos pacientes, es preferible utilizar términos
mas amplios como el de enteropatia crénica (EC) o
EIC. La linfangiectasia intestinal se caracteriza por la
dilatacion, en mayor o menor grado, de los vasos
linfaticos intestinales, linfangitis y/u obstruccion o
rotura de las vias linfaticas. En un reciente estudio de
revision se encontrd que de 469 perros con EPP, 314
(68%) fueron diagnosticados de EIC y 214 (46%] de LI
(1). Aunque la EPP también puede afectar a los gatos,
es mucho mas frecuente en los perros. Este articulo
se centra en la presentacion clinica, el procedimiento
diagndstico y el tratamiento de las causas mas
frecuentes de EPP en el perro, destacando las ultimas
novedades al respecto.
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Tabla 1. Posibles etiologias de la EPP en el perro.

Enfermedades que alteran la permeabilidad intestinal y/o
lesionan la mucosa

Ulcera intestinal

Obstruccidn crénica intestinal:
e Cuerpo extrafo
e Intususcepcion

Enfermedad de las criptas intestinales (se desconoce si es
primaria o secundaria)

Hipoadrenocorticismo (enfermedad de Addison)

Enteropatias cronicas

Enteropatias infecciosas:

« Flngicas (Histoplasmosis, pitiosis)

« Parasitarias (Anquilostomas, esquistosomas)

e Viricas (Parvovirus)

e Bacterianas - raras (Campylobacter, Salmonella]

Neoplasias:
e Linfoma intestinal (solitario o difuso)
e Adenocarcinoma intestinal

Enfermedad linfatica

Linfangiectasia primaria (predisposicién genética)

Linfangiectasia secundaria:
Frecuente

» Enteropatias cronicas

* Neoplasia intestinal
Menos frecuente

e Fallo cardiaco derecho

e Pericarditis constrictiva

o Hipertension portal

Linfangitis lipogranulomatosa focal

Hallazgos clinicos

La EPP se puede diagnosticar en perros de cualquier edad
o0 sexo. Las razas afectadas con mayor frecuencia que se
han descrito en varios estudios son el Yorkshire Terrier,

el perro mestizo, el Border Collie, el Pastor Alemanyy el
Rottweiler (1). Entre las razas con predisposicién a la LI se
encuentran el Lundehund Noruego, el Shar-pei Chino, el
Rottweiler, el Maltés, el Soft-Coated Wheaten Terriery el
Yorkshire Terrier (1-3).

La EPP se suele manifestar con signos gastrointestinales
crénicos recidivantes o progresivos, pérdida de pesoy
signos asociados a la hipoalbuminemia (p. e/., ascitis,
derrame pleural, edema subcuténeo). La diarrea, la
pérdida de pesoy la disminucién del apetito son los signos
mas frecuentes, mientras que los vémitos son menos
frecuentes. En el 5-10% de los casos no se observan
signos gastrointestinales y los signos asociados a la
hipoalbuminemia suelen ser el motivo de consulta. Con
menos frecuencia, el motivo de consulta se debe a los
signos relacionados con las complicaciones sistémicas de
la EPP; por ejemplo, un perro con una baja concentracion
de calcio idnico puede presentar temblores, prurito facial
o convulsiones focales o generalizadas, y un perro con
tromboembolismo puede presentar signos respiratorios,
neuroldgicos o musculoesqueléticos (1,4,5).

Los hallazgos de la exploracidn fisica pueden variar; en
algunos casos no hay nada resenable en la exploracién
y en otros casos se detectan anomalias graves. Entre
las alteraciones identificadas frecuentemente se

veterinary,
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Figura 1. Imagenes que muestran el estado de la condicién
corporal de una perra Soft-Coated Wheaten Terrier,
esterilizada, de 4 anos de edad antes de presentar signos
clinicos de EPP (a) y tras el diagndstico de EPP como
consecuencia de una linfangiectasia intestinal importante
y una enteritis linfoplasmocitaria moderada (b).

encuentran la pérdida de la condicién corporal y/o
muscular como consecuencia de la desnutricion (Figura
1ayb), la distension abdominal (con una “onda de liquido
palpable), el edema periférico y/o la disminucion de
ruidos pulmonares secundaria al derrame pleural. En
raras ocasiones se observa quemosis secundaria a la
hipoalbuminemia (Figura 2). La exploracion rectal puede
revelar una mucosa rectal engrosada o rugosa y/o la
presencia de heces diarreicas.

El hallazgo caracteristico de la EPP en el perfil bioquimico
es la hipoalbuminemia. Otros hallazgos frecuentes en

el hemograma completo y la bioquimica sérica incluyen
linfopenia, diversos tipos y grados de leucocitosis,
hipocolesterolemia, disminucion de la creatinina sérica,
aumento de la actividad de las enzimas hepéticas
(normalmente leve), hipocalcemia, hipomagnesemia

e hipoglobulinemia. Aunque la hipoglobulinemia es

Figura 2. Quemosis (efecto clinico raro de la
hipoalbuminemia) en un Border Collie, macho,
castrado, de 5 anos de edad con EPP debido a una
enteritis linfoplasmocitaria y neutrofilica moderada y
una linfangiectasia intestinal leve.
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frecuente, algunos perros con EPP presentan una
concentracién sérica de globulina normal o incluso
aumentada.

Cabe esperar el desarrollo de una hipocalcemia
(concentracidn baja del calcio total) secundaria a la
hipoalbuminemia, pero también se puede producir una
hipocalcemia de calcio idnico, muchas veces asociada a

la disminucidn sérica de 25-hidroxivitamina D. Los niveles
bajos de calcio idnico también pueden ir acompanados

de niveles bajos de magnesio idnico y de alteraciones
secundarias de la glandula paratiroides (6,7). Por lo

tanto, la determinacion de estos parametros también

se debe considerar. La hipocobalaminemia también es

un hallazgo frecuente en perros con EPP, al igual que

la disminucion de la concentracion sérica de folato y el
aumento de la lipasa pancreédtica canina (cPLI). Por Ultimo,
en las pruebas viscoeldsticas se ha evidenciado un estado
de hipercoagulabilidad en perros con EPP (8), pero este
hallazgo no se ha correlacionado directamente con el
desarrollo de tromboembolismo.

Procedimiento diagndstico

En la evaluacion diagnéstica inicial de un perro en el

que se sospecha una EPP se deben considerary excluir
cuidadosamente las posibles causas no gastrointestinales
de hipoalbuminemia [Tabla 2). En caso necesario se
puede determinar la concentracion del inhibidor de la alfa-
1-proteinasa fecal para confirmar la pérdida de proteinas
a través del tracto gastrointestinal. ELinhibidor de la alfa-
1-proteinasa, también denominado alfa-1-antitripsina,
tiene un peso molecular similar al de la albuminayy,

como normalmente no se absorbe ni se secreta de forma
activa en el intestino y es resistente a la hidrélisis, es un
marcador ideal de la pérdida intestinal de proteinas (9).
Esta prueba probablemente sea mas util en pacientes
que también tienen una pérdida renal de proteinas o
disfuncion hepatica, en cuyo caso el diagndstico de EPP
es mas complicado. Tras este paso, es recomendable
realizar otras pruebas diagndsticas antes de obtener

una biopsia intestinal. Entre ellas se encuentran las
pruebas para el diagndstico de hipoadrenocorticismo; si
la concentracién de cortisol sérico basal es >2 pg/dl se
descarta el hipoadrenocorticismo, pero si se obtiene un
valor inferior, se debe realizar una prueba de estimulacién
con ACTH para descartarlo. También se pueden realizar
pruebas para la deteccion fecal de helmintos y de Giardia
duodenalis, pruebas de diagnodstico por imageny pruebas
especificas para enfermedades infecciosas (p. ej., prueba
de antigenos en orinay el raspado rectal para detectar
histoplasmosis mediante citologia) en funcion del riesgo
de exposicion del paciente y de la sospecha clinica.

Tabla 2. Causas no Gl de hipoalbuminemiay pruebas de exclusién.

Trastorno Pruebas de exclusion

Insuficiencia/disfuncion hepatica

Pruebas de 4cidos biliares

Nefropatia perdedora de
proteinas

Urianalisis +/- cociente
proteina:creatinina en orina

Insuficiencia pancreatica

Prueba de la TLI (Trypsin-like
Immunoreactivity) en ayunas

Hemorragia

Exploracion fisica incluyendo la
exploracion rectal y la evaluacion de
derrames cavitarios.

Dilucidn o redistribucion de
la albumina

Evaluar la enfermedad renal y cardiaca
Evaluar la evidencia de vasculitis o
derrames

© Sara A. Jablonski

Figura 3. Ecografia transversal donde se observan
estrias hiperecogénicas en la mucosa del intestino
delgado en una perra Goldendoodle, esterilizada de 7
anos de edad con EPP.

Las radiografias toracicas pueden ser Utiles para
detectar evidencias de derrame pleural, enfermedad
metastasica o enfermedad fungica. Si se considera
que puede haber una obstruccion cronica del intestino
delgado se deben realizar radiografias abdominales.
La ecografia abdominal puede ser (til para descartar
lesiones focales o extraluminales que requieran otro
enfoque diagndstico y/o para realizar una aspiracion
con aguja fina de masas o ganglios linfaticos anormales
como método de diagndstico no invasivo. En caso de
derrame peritoneal se debe obtener una muestra

de liquido para analizarlo; en la EPP cabe esperar

la presencia de un trasudado puro. En la ecografia
abdominal, la presencia de estrias hiperecogénicas en
la mucosa intestinal (Figura 3) respalda el diagndstico
de linfangiectasia intestinal, pero este no es un
hallazgo especifico (10). La evaluacion diagndstica
también debe incluir la realizacion de pruebas para
detectar las alteraciones mencionadas anteriormente,
principalmente, la hipocalcemia de calcio idnico y la
hipocobalaminemia.

Para establecer el diagndstico definitivo de EPP suele
ser necesaria la biopsia para realizar una evaluacion
histopatoldgica y este procedimiento sigue siendo
importante por varias razones. En primer lugar, porque
la biopsia permite descartar las causas infecciosas

o0 neoplasicas de la EPP, pero también es importante
para determinar la presencia de una EIC, una Ll o de
ambos procesos [y cual parece predominante). Es
importante senalar que el 76% de los perros con EIC e
hipoalbuminemia también presentan algin grado de
LI/dilatacion linfatica (11), por lo que es frecuente que
estos procesos se presenten de forma concomitante.
En cuanto a la técnica para la biopsia, la exploracién
quirurgica ofrece la ventaja de poder identificar las
areas focales afectadas, asi como de obtener mdltiples
biopsias de todos los segmentos del intestino y de
otros tejidos [p. &/., higado, ganglio linfatico) segun esté
indicado. Sin embargo, la biopsia obtenida mediante
endoscopia flexible ofrece muchas ventajas y suele
ser la opcion preferida, ya que es un método mucho
menos invasivo y la recuperacién es mas rapida que
con la laparotomia. Ademads, la endoscopia permite

la visualizacién directa de la mucosa y seleccionar las
zonas con tejido anormal a biopsiar. Concretamente,
la presencia de "puntos blancos” en la mucosa (Figura
4) se ha asociado con LI (12). La patologia puede variar
en funcidn de los diferentes segmentos del intestino,
por lo que es muy recomendable realizar tanto una
esofagogastroduodenoscopia (endoscopia “superior”)
como una ileocolonoscopia (endoscopia “inferior”)
(13). Es importante destacar que la endoscopia tiene
limitaciones; la calidad de las biopsias endoscépicas
puede afectar a la capacidad de establecer un
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Figura 4. Presencia de "puntos blancos™ aislados o
coalescentes en el intestino delgado, compatible con
dilatacion de las vias linfaticas, en una perra Soft-
Coated Wheaten Terrier, esterilizada, de 5 anos de con
una marcada linfangiectasia intestinal, diagnosticada
histoldgicamente, y sindrome clinico de EPP.

Figura 5. Microfotografia (x10 aumentos) donde se
observa una marcada linfangiectasia intestinal y una
duodenitis linfoplasmocitaria, neutrofilica y eosinofilica
moderada en una perra Soft-Coated Wheaten Terrier
esterilizada de 5 anos de edad con EPP.

Figura é. Microfotografia de una cripta con una
dilatacidn significativa con células inflamatorias
degeneradas entremezcladas con restos necréticos
eosinéfilos y mucosa en un perro mestizo de pequefio
tamano, castrado, de 6 anos de edad, con EPP.

(X
0e

diagndstico preciso, normalmente el yeyuno no se
puede biopsiary se pueden pasar por alto lesiones

mas profundas de la pared intestinal. Ademas, aunque
se ha publicado una guia para la interpretacion de las
alteraciones inflamatorias y morfoldgicas de la mucosa
Gl del perroy el gato (plantilla/sistema de puntuacién
de WSAVA] (14), existen controversias y diferencias,
entre un observadory otro en cuanto a la interpretacion
de las muestras de biopsia intestinales. Ademas, los
hallazgos histopatolégicos no se han correlacionado

de forma consistente y precisa con los signos clinicos
ni con la respuesta al tratamiento. Parte de la
responsabilidad recae en el veterinario que interpreta
los resultados, quien debe revisar detalladamente el
informe histopatoldgico y utilizar su criterio clinico,
especialmente cuando las muestras no son adecuadas.

Los hallazgos histopatoldgicos mas frecuentes en perros
con EPP incluyen la presencia de LI (Figura 5), edema de
la mucosa, varios tipos y grados de infiltrado inflamatorio
y de criptas quisticas dilatadas. En las biopsias
intestinales obtenidas por endoscopia se ha descrito la
presencia de linfangiectasia intestinal en las vellosidades
intestinales, la ldmina propia y la submucosa (15), por lo
que es importante que los anatomopatélogos evalien la
presencia de linfangiectasia en cada una de estas areas.
Las lesiones de las criptas parecen ser especialmente
mas frecuentes en perros de raza Yorkshire Terrier (2).
Si en la evaluacion de la biopsia se sospecha la posible
adherencia/invasion bacteriana, se puede considerar la
realizacion de pruebas de hibridacién fluorescente in situ
(FISH) para evaluar la presencia de bacterias en tejido
fijado en formol. En algunos casos, puede ser necesaria
la realizacion de pruebas de inmunohistoquimicay el
analisis de reordenamientos de genes del receptor de
antigeno por PCR (PARR] como ayuda para diferenciar el
linfoma intestinal del infiltrado inflamatorio.

Tratamiento

El tratamiento de la EPP cuando la causa es neoplasica,
infecciosa, mecanica o diversa queda fuera del

alcance de este articulo, por lo que a continuacién se
describe el tratamiento de la EPP causada por la EIC

y la LI. La gravedad de la enfermedad puede influir

en el enfoque terapéutico de los pacientes, de modo
que, si se sospecha o confirma el diagndstico de EPP
en perros que, por lo demas, estan relativamente
estables, un enfoque terapéutico razonable es utilizar
la dieta como tratamiento Unico. De hecho, este
tratamiento ha demostrado tener éxito en perros de
raza Yorkshire Terrier (16) y en otras razas (17). Ademas,
es fundamental tener en cuenta que el tratamiento de
la EPP en el perro se debe abordar de forma individual,
ya que se trata de un proceso patoldgico heterogéneo.
En otras palabras, no existe un " libro de instrucciones”
para el tratamiento de la EPP y se recomienda adoptar
un enfoque individualizado teniendo en cuenta toda la
informacion disponible del paciente.

Aunque el tratamiento debe ir dirigido al proceso
patoldgico que se sospecha o se conoce, como la EPP
es potencialmente mortal y tiene una alta tasa de
mortalidad, puede que el enfoque mas seguro sea el
de asumir que un paciente con EPP presenta todos

los procesos posibles (es decir, pérdida de liquido
linfatico, aumento de la permeabilidad intestinal y
lesidn de la mucosa) y tratar consecuentemente. Esto
es especialmente importante en casos graves o que no
responden al tratamiento.

Marzo 2023



Dieta

El tratamiento de la causa subyacente de la EPP empieza
modificando la dieta y, para muchos gastroenterdlogos,
esta medida es la piedra angular del tratamiento de la
EPP. En un estudio en perros con EPP se ha sugerido

que la probabilidad de responder al tratamiento dietético,
sin necesidad de administrar glucocorticoides, es mayor
cuando el indice de actividad clinica de la enteropatia
crénica canina (CCECAI) es <8 (17). Los perros con EPP
estan en estado catabdlico y pueden tener un balance
energético y proteico negativo importante, por lo que es
esencial proporcionar la nutriciéon adecuada. Ademas, el
tratamiento de la EPP causada por una EIC o una LI se
basa en la modificacion de la dieta. En teoria, la dieta ideal
debe ser altamente digestible, con una cantidad adecuada
de proteinasy restringida en grasas, pero en la practica,

a la hora de elegir la mejor estrategia dietética, también
se debe tener en cuenta el historial alimentario previo del
perro. En perros con LI se suele recomendar una dieta baja
en grasas, mientras que en perros con una EIC se suele
recomendar una dieta con proteina novel o hidrolizada.
Cabe senalar, que en medicina veterinaria no hay un
consenso definitivo sobre lo que significa una dieta “baja
en grasas’. Las dietas "bajas en grasas” comercialmente
disponibles contienen entre 17y 26 g de grasa/Mcal EM
(1,7-2,6 g/100 kcal), mientras que las dietas “ultrabajas en
grasas” suelen denominarse asi por tener menos de 15

g de grasa/Mcal EM (1,5 g/100 kcal). En perros con EPP
causada por LI se suele observar una notable mejoria con
una dieta baja en grasas, pero en algunos casos puede ser
necesaria una restriccién de grasas todavia mayor que la
que pueden proporcionar las dietas comerciales.

Ademds, muchas de las dietas comerciales mas bajas

en grasas utilizan como principal fuente de proteina las
aves de corral, por lo que pueden no ser adecuadas en
perros que ademas de la LI tienen una EIC concomitante.
Al menos se encuentra comercialmente disponible

una dieta himeda baja en grasas elaborada a base de
carne de cerdo, lo que puede ser una proteina novel para
algunos perros. En perros que requieran una mayor
restriccion de grasas que la proporcionada con una dieta
comercial y en perros con EIC junto con una LI significativa,
puede ser necesaria una dieta casera formulada por un
veterinario especialista en nutricion para abordar ambos
problemas. En perros con EIC y una LI moderada o nula,
se puede considerar la administracion de una dieta con
proteina hidrolizada o proteina novel, aunque también

se sigue recomendando que la dieta sea baja en grasas,
porque la LI puede pasar desapercibida y, en perros con
EPP inflamatoria, la concentracion de albimina sérica
se ha correlacionado sistematicamente con la lesidon
linfatica (11,18). Otras caracteristicas nutricionales que
se deben considerar incluyen la textura del alimento
(seco 0 himedo), la frecuencia de la alimentacidn (en
perros con EPP suele ser beneficioso administrar varias
comidas pequenas al dia), la cantidad suministrada y el
contenido de fibra. En algunos casos la suplementacion
con fibra puede ser beneficiosa. En todos los casos de EPP,
independientemente de utilizar una dieta de prescripcion
veterinaria comercial o casera, es Util y recomendable
consultar a un veterinario especialista en nutricion.

Por ultimo, es importante tener en cuenta que la falta

de respuesta a una estrategia dietética determinada no
significa que el perro no responda a la dieta o que no sea
beneficioso el tratamiento dietético. En un estudio, 8 de
10 perros con EPP inflamatoria refractaria al tratamiento
con esteroides, respondieron a la modificacion dietética

“Los perros con enteropatia perdedora de
proteinas se encuentran en estado catabélico
y pueden tener un balance energéticoy
proteico negativo importante, por lo que es

esencial la nutricion adecuada.”
Sara A. Jablonski

(19). Seguin la experiencia de la autora, muchos perros
con EPP que no han respondido a dietas comerciales

ni al tratamiento con esteroides u otros farmacos
inmunosupresores, han mejorado con una dieta casera
con una restriccion de grasas significativa (<15% por EM])
formulada por un veterinario especialista en nutricion.
En algunos casos, los perros con EPP no necesitan

una dieta con proteina novel, sino simplemente una
restriccion de grasas mayor a la proporcionada con una
dieta comercial y, por tanto, necesitan una dieta casera.
En el Recuadro 1 se ofrece un resumen.

Tratamiento antiinflamatorio e
inmunosupresor

Aunque la patogenia de la EIC todavia no se conoce
del todo, se sospecha la implicacién en el tracto Gl
de una reaccién inmunitaria a antigenos enddgenos o
exdgenos (alimentarios, bacterianos y/o ambientales)
de forma sostenida en el tiempo. Ademas, la
linfangiectasia esta asociada a la linfangitis y, como
es sabido, la fuga de linfa provoca una enteritis
secundaria. Por este motivo, en todos los casos, el
enfoque terapéutico inicial de la EPP suele implicar
el uso de prednisona o prednisolona. La excepcion
puede encontrarse en los pacientes estables que
inicialmente solo se han tratado con la dietay
presentan una respuesta clinica y bioquimica que se
mantiene en el tiempo.

Es importante senalar que los efectos secundarios
del tratamiento con corticoides en perros con EPP
pueden ser importantes y, en algunos casos, estos
farmacos pueden agravar el estado catabdlico y de
hipercoagulabilidad (20). Los glucocorticoides a dosis
inmunosupresoras también pueden ser peligrosos en
perros con EPPy una barrera entérica comprometida,
por lo que, segun la autora, es importante prestar
especial atencion a la dosis del glucocorticoide para
administrar la mas conservadora con la que se puede
tener éxito. La budesonida puede ser una alternativa
a la prednisona/prednisolona con un elevado efecto
de primer paso y una gran afinidad por los receptores
esteroideos del intestino.

En algunos pacientes con EPP, el tratamiento con
un inmunosupresor se instaura en el momento del
diagndstico o bien, cuando la respuesta a la dosis
de glucocorticoides es inadecuada o los efectos
secundarios son graves. Es importante senalar que
en la LI primaria no hay evidencias de la implicacion
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de un proceso inmunitario, por lo que el tratamiento
inmunosupresor no esta justificado en estos perros.
Ademas, en un estudio reciente en perros con EPP
inflamatoria se comparod el tiempo necesario para
normalizar la albuminay su evolucion a largo plazo,

en perros tratados Unicamente con esteroides
respecto a los perros tratados con esteroides y un
inmunosupresor de segunda linea, y no se encontraron
diferencias entre ambos grupos (21). Por tanto, la
autora recomienda los inmunosupresores (p. /.,
ciclosporina a 5 mg/kg PO cada 12-24h, o clorambucilo
a 4-6 mg/m2 PO cada 24 h durante 7-14 dias,
reduciendo posteriormente la dosis) para los pacientes
con EIC y refractarios al tratamiento con esteroides,

o para los pacientes que responden inicialmente

al tratamiento esteroideo, pero luego se producen
recidivas al suspenderlo. En el Recuadro 2 se resume
todo lo mencionado anteriormente.

Determinar el mejor enfoque terapéutico en pacientes
con EPP, en los que parecen estar involucradas la EIC
y la LI, puede ser complicado, ya que un proceso puede
favorecer el otro. Si el papel de la LI en el proceso
patoldgico es significativo, puede que lo mas indicado
sea abordar en primer lugar el tratamiento de la LI

e intensificar el tratamiento Unicamente cuando el
paciente no responda.

Recuadro 1. Resumen de diferentes tipos de dietas especificas
segun la enfermedad asociada a la EPP

Linfangiectasia intestinal: Dieta comercial de prescripcion veterinaria
baja en grasas o dieta casera baja en grasas o ultrabaja en grasas
formulada por un veterinario especialista acreditado en nutricién.

Enteropatia inflamatoria crénica: Dieta comercial de prescripcion
veterinaria con proteina hidrolizada o hipoalergénica, eligiendo
preferentemente la que sea mds baja en grasa o dieta casera formulada
por un veterinario especialista acreditado en nutricién.

Linfangiectasia junto con enteropatia inflamatoria crénica: Se pueden
considerar las dietas hidrolizadas o hipoalergénicas mas bajas en
grasas del mercado, puesto que pueden ser dietas terapéuticas bajas
en grasas. En algunos casos, cuando el manejo estd orientado a una de
las enfermedades también se consigue la resolucién de la otra, pero si
ambas requieren un tratamiento dietético se debe considerar la opcién
de una dieta casera formulada por un veterinario especialista acreditado
en nutricion.

Recuadro 2. Recomendaciones sobre el uso de farmacos para la
EPP en perros.

Linfangiectasia intestinal

e Tratamiento con glucocorticoides a dosis antiinflamatorias
(p.ej., prednisona/prednisolona 0,5-1 mg/kg/dia) para reducir
la inflamacidn asociada a la fuga de linfa y la formacion de
granulomas.

e Reducir la dosis inicial segun la respuesta clinica cada 3-4
semanas, un 25% cada vez.

e No existen evidencias sobre la utilidad del tratamiento
inmunosupresor para la LI.

Enteropatia inflamatoria cronica

e Se recomienda el uso de prednisona desde dosis antiinflamatorias
a dosis inmunosupresoras (0,5-2 mg/kg/dia)

e Reducir la dosis inicial segun la respuesta clinica cada 3-4
semanas, un 25% cada vez.

e En los casos de EPP refractaria al tratamiento con esteroides
o de recidivas al retirar los esteroides, se pueden utilizar otros
inmunosupresores adicionales. Los farmacos mas utilizados
son la ciclosporina, el clorambucilo y la azatioprina. En general,
no se recomienda el micofenolato debido a los potenciales y
significativos efectos adversos Gl.

veterinary,

oCugy:.

Tratamiento de apoyo y manejo de las
complicaciones

Los perros con EPP pueden tener alterada la microbiota
entérica (disbiosis intestinall, por lo que los probidticos
pueden ser Utiles en algunos casos; al menos se ha
demostrado el efecto beneficioso de una cepa probidtica
comercialmente disponible (22). La cobalamina es
importante para la salud y la funcién gastrointestinal,
por lo que cualquier deficiencia se debe tratar;
tradicionalmente se recomendaba su administracion por
via subcutanea, pero recientemente se ha demostrado
que la administracion oral puede ser eficaz en perros
con enfermedad intestinal (23). En perros con deficiencia
de folato se debe considerar la suplementacion de acido
folico (200 pg/kg PO cada 24 h para perros <20 kg y 400
pg/kg PO cada 24 h para perros >20 kg) pudiéndose
utilizar los productos de medicina humana.

Cuando la disminucidn de calcio idnico es significativa
estd indicado el tratamiento. Si se observan signos
clinicos de hipocalcemia de calcio idnico (fasciculaciones
musculares o temblores, prurito facial), puede ser
necesaria la administracion parenteral de gluconato
calcico al 10% (0,5-1 ml/kg en administracion lenta IV
durante 10-30 minutos, monitorizando la frecuencia
cardiaca e, idealmente, el ECG). También puede ser
beneficiosa la administracion oral de carbonato célcico
(25-50 mg/kg cada 24 h o calcio elemental cada 12 h
repartiendo la dosis). Es importante recordar que la
hipomagnesemia puede afectar a la absorcion del calcio,
por lo que, en caso necesario, se puede administrar
hidroxido de magnesio por via oral (1-2 meg/kg cada 24
h o cada 12 h repartiendo la dosis). Muchos perros con
niveles bajos de calcio idnico tienen un nivel bajo de
25-hidroxivitamina D, por lo que puede ser beneficioso el
tratamiento con calcitriol (20-30 ng/kg PO cada 24 h los
primeros 3-4 dias, seguido de una dosis de
mantenimiento de 5-15 ng/kg cada 24 h,
preferentemente administrados de forma separada a los
esteroides). Actualmente se desconoce sila
administracion de vitamina D en perros con EPP que
presentan hipovitaminosis D y normocalcemia es
beneficiosa. Los perros con EPP se consideran con “alto
riesgo” de trombosis (segun la clasificacion de la guia
CURATIVE 2022), estando recomendada la
tromboprofilaxis (24). EL clopidogrel (2-3 mg/kg PO cada
24 h) se utiliza bastante en perros, pero para la
tromboprofilaxis también se podria considerar el uso de
inhibidores del factor Xa (p. e/., apixaban, rivaroxaban).

El drenaje del derrame abdominal o toracico solo esta
recomendado cuando el perro presenta malestar o
dificultad respiratoria y el uso de diuréticos esta
desaconsejado, ya que no suelen resultar eficaces y
pueden favorecer la deshidratacion. Al instaurar la
fluidoterapia se debe sopesar el uso de cristaloides para
abordar la hipoproteinemia. El volumen de plasma
necesario para aumentar la concentracion de albumina
en un paciente es considerable y no suele resultar
practico. Los coloides, como los hidroxietilalmidones,
son mas Utiles para aliviar el edema. El uso de albimina
humana concentrada (25%) no estd recomendado en
perros con EPP (25). En algunos paises se encuentra
disponible un producto de albimina canina que de forma
anecddtica ha resultado eficaz en perros con EPP. Por
ultimo, en muchos pacientes con EPP el tratamiento de
apoyo es beneficioso, por ejemplo, para controlar los
vomitos y las nduseas farmacoldgicamente (p. ej.,
maropitant 2 mg/kg PO cada 24 h).
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Tratamiento especulativo

Sino se ha realizado una biopsia intestinal, el veterinario
debe discutir con el cliente los riesgos que conlleva

el tratamiento sin disponer de toda la informacion
(posibilidad de un diagndstico erréneo, posibles efectos
nocivos en caso de enteropatia infecciosa). Ademas,

se debe considerar la raza del perroy si existe alguna
predisposicion conocida. Si no se ha realizado la biopsia
0 si no se conoce ninguna predisposicion racial, la
opcién mas adecuada puede ser la de asumir que

el perro presenta tanto una LI como una EIC y tratar
consecuentemente.

Casos refractarios y prondstico

Algunos perros con EPP no responden al tratamiento
esteroideo a dosis antiinflamatorias o inmunosupresoras
ni a los agentes inmunosupresores de segunda linea

y no se observa una mejoria, o esta es minima, en los
signos clinicos y el perfil bioquimico. En estos casos, la
autora recomienda reducir el tratamiento farmacoldgico
y centrarse en la modificacidn dietética (idealmente
consultando con un veterinario especialista acreditado en
nutricidn), en el tratamiento de las posibles deficiencias y
en la prevencion de las complicaciones. Anecddticamente,
en algunos perros con EPP refractaria debida a una LI,
se ha obtenido una mejor respuesta con octreotide (5-10
ug/kg SC cada 8-12 h), pero actualmente, la informacién
disponible sobre su eficaciay sus posibles efectos
secundarios es limitada.
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INFECCION POR GIARDIA
EN PERROS

Aunque la presencia de Giardia es frecuente en el perro, a la hora de decidir

si se trata de un hallazgo significativo o de elegir la mejor estrategia de
tratamiento para cada situacion, pueden surgir muchas dudas; este articulo
trata de resolver algunas de las preguntas que puede plantearse el veterinario.

PUNTOS CLAVE

2 f

La prevalencia de
Giardia duodenalis en la
poblacion canina es muy
variable; la infecciéon
muchas veces es
asintomatica, pero también

puede causar diarrea
acuosa o heces
[ELEER

El fenbendazol y el
metronidazol estan
autorizados para el
tratamiento de la
giardiosis y la eleccion de
uno u otro dependera de la
historia clinica y de las

circunstancias de cada
paciente.

En caso de
recurrencia, instaurar
unas medidas de higiene
ambiental adecuadas y
evitar que el perro ingiera
agua o heces contaminadas

Un animal sin signos
clinicos y con un resultado
positivo a la prueba de
Giardia no suele necesitar

tratamiento. puede ayudar a erradicar

la infeccion.

Introduccion

Actualmente, gracias a los mejores métodos de
diagndstico disponibles, es frecuente detectar al
parasito unicelular Giardia duodenalis en el perroy
el gato. Sin embargo, la gravedad de presentacidn
de esta infeccion puede variar desde una forma
subclinica hasta la presentacion de varios signos
gastrointestinales (Gl), por lo que el veterinario
puede plantearse varias cuestiones; por ejemplo,
sobre la sensibilidad y la especificidad de las
pruebas de diagndstico, la necesidad de tratar o no
a un paciente, asi como sobre las mejores opciones
terapéuticas. Ademas, también pueden surgir
dudas cuando los signos clinicos persisten después
del tratamiento o cuando se siguen obteniendo
resultados positivos en las pruebas fecales a pesar
de la respuesta al tratamiento con una mejoria
clinica, por lo que es importante tener claro y sin
ambigliedades el diagndstico, el tratamiento y el
manejo de la infeccion por Giardia. Por otro lado,
existen multiples fuentes de informaciodn, a veces
confusa, sobre este parasito: un parasitologo, un
especialista en enfermedades Gl, un laboratorio de
diagndstico o un fabricante de los medicamentos
registrados para el tratamiento de giardiosis. Pero,
aunque pueda resultar complicado proporcionar
unos consejos generales que sean validos para
todas las situaciones, adoptar un enfoque unificado
permitira controlar mejor las infecciones por Giardia
y garantizara la deteccidn precoz de cualquier

otro problema Gl que pueda existir. Este articulo
pretende proporcionar la informacién en la que se
pueda fundamentar dicho enfoque.

veterinary,
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5 Epidemiologia

El protozoo flagelado Giardia duodenalis (sin. G. lamblia,
G. intestinalis) es un parasito intestinal de distribucion
mundial que afecta a mamiferos (incluyendo el ser
humano), aves, reptiles y anfibios. En funcién de su
genotipo, estos parasitos se pueden clasificar en 8
grupos (también conocidos como ensamblajes del

A al H) que suelen mostrar una clara especificidad

de hospedador. Los ensamblajes Ay B se suelen
encontrar en el ser humano, los ensamblajes Cy D

en el perroy el ensamblaje F en el gato. A veces, se
pueden encontrar ensamblajes Ay B en el perroy el
gato, pero hasta la fecha, los ensamblajes C, Dy F rara
vez se han descrito en el ser humano (1,2).

La prevalencia de Giardia en personas varia entre el
0,4-7,5% en los paises occidentales y entre el 8-30%
en los paises no industrializados (3). Se ha estimado
que hay mas de mil millones de personas infectadas
por este parasito en todo el mundo (4). La prevalencia
en personas, perros y gatos varia mucho en funcion del
pais, las condiciones de vida y los métodos de anélisis.
En Europa, se ha descrito una prevalencia del 3-7% en
perros que viven en hogares, pero en colectividades,

la prevalencia puede llegar al 46% (3,5). En los paises
no industrializados, este parasito se encuentra en
entre el 10-30% de los perros de compaiia (3). En un
estudio realizado en Holanda con 381 perros sin signos
clinicos, se encontré una mayor prevalencia en los
perros de caza (65%), mientras que en los perros de
compania la prevalencia fue del 8%. En otro estudio se
ha descrito una prevalencia del 25% en las muestras
fecales enviadas a un laboratorio de diagndstico de 192
perros con signos clinicos Gl (6).
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Ciclo biolagico

La Giardia tiene un ciclo bioldgico directo. Tras la
ingestion de quistes infecciosos presentes en los
alimentos, el agua o el entorno, los trofozoitos
moviles salen de los quistes y se diseminan por la
region anterior del intestino delgado, adhiriéndose
a la mucosa mediante su ventosa ventral.
Posteriormente, los trofozoitos se reproducen
asexualmente dando lugar a nuevos trofozoitos que
avanzan por el intestino delgado y se transforman
en quistes, excretandose (a veces de forma
intermitente) en grandes cantidades a través de

las heces durante semanas o meses (Figura 1). Si
el trénsito intestinal esta acelerado (diarrea) y las
heces son frescas y estan audn calientes, también

es posible visualizar trofozoitos maviles, pero como
no sobreviven al transito gastrico no son infecciosos
(Figura 2). Los quistes inmdviles son muy resistentes
(por eso persisten tanto en el ambiente) y nada

mas excretarse ya son infecciosos [Figura 3). La
transmision se puede producir por via fecal-oral al
ingerir directamente quistes presentes en heces
(coprofagia) o por ingestidn de pelo, alimentos, tierra
0 agua contaminados con heces. Se ha demostrado
que las personas se pueden infectar con un niumero
muy bajo (10-100) de quistes (7). La infeccidn puede
permanecer activa durante semanas o meses

y ser aguda, crénica o subclinica. El periodo de
incubacion en el perro es de 4 a 16 dias y el tiempo
minimo que transcurre desde la infeccion hasta la
aparicion del parasito en heces 'y, por tanto, poder
detectarlo (periodo de prepatencia) es de una media
de 7 dias. Aunque los quistes pueden sobrevivir en
el ambiente durante meses, son sensibles a la luz
solary a la deshidratacion y su niumero se reduce
considerablemente mediante la congelacidny
descongelacion (5,8); cuanto mas frio y himedo sea
el ambiente, mas tiempo permaneceran infecciosos
los quistes.
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en la Facultad de Veterinaria de la Universidad de Utrecht fue nombrado tutor e investigador de
dicha facultad y obtuvo el doctorado sobre epidemiologia de los neméatodos en el 2016. Como
presidente de ESCCAP Benelux, participa activamente en la elaboracién de las recomendaciones
para el control de las infecciones parasitarias en los animales de compania.

Los portadores asintométicos de Giardia (9) pueden
infectar inadvertidamente el ambiente durante
largos periodos de tiempo. Se cree que la infeccion
inicial induce una inmunidad parcial al individuo,
disminuyendo la gravedad de los signos clinicos y
finalmente, la eliminacidn de la infeccidn, tras lo cual
el hospedador muestra una resistencia limitada a la
reinfeccion (5).

Signos clinicos

La infeccién por Giardia suele ser de naturaleza
subclinica 'y, a menudo, autolimitada, pero también
puede causar diarrea cronica intermitente con heces
blandas o viscosas e incluso diarrea acuosa. Ademas,
puede producirse anorexia, vomitos, pérdida de peso
y letargia, especialmente en cachorros, perros de
trabajo, perros inmunodeprimidos o con infecciones
concomitantes. Los cachorros afectados pueden
mostrar un retraso en el crecimiento y el desarrollo.

En la fase aguda la inflamacidn intestinal es leve.

Los signos clinicos se deben a la mala digestion,
malabsorcidn y deficiente secrecion. La gravedad de
los signos depende en gran medida de varios factores,
como la cepa de Giardia, la inmunidad, la edad y el
estado nutricional del hospedador, asi como de la
presencia de cualquier otra infeccidn concomitante.
No obstante, la presencia de vermes en el hospedador
parece inhibir el desarrollo de la poblacidon de Giardia,
encontrandose un menor nimero de quistes en el
examen microscopico (10). Por lo tanto, el tratamiento
con antihelminticos puede aumentar la susceptibilidad
a las infecciones por Giardia. Esto probablemente se
explica porque la actividad T-helper 2 inducida por los
vermes también proporciona una buena respuesta
inmunitaria frente a Giardia (11,12). Aunque Giardia no
penetra en la mucosa intestinal, en el ser humano se
han descrito alteraciones intra y extra Gl que pueden dar
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EN EL INTESTINO DELGADO
Los trofozoitos salen de los quistes y se multiplican

Ingestion de quistes a
través de agua o
alimentos contaminados
con heces

4 Los trofozoitos se
transforman en quistes
e en el intestino delgado

EN EL AMBIENTE

Los quistes son Quistes
inmediatamente infectivos 3

tras ser excretados y pueden

persistir en el ambiente por

largos periodos (varios meses)

EN LAS HECES

Los quistes se excretan
en las heces, cada uno
con dos trofozoitos
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Figura 1. Ciclo bioldgico de Giardia duodenalis.

lugar a un retraso en el crecimiento e incluso caquexia,
asi como otras alteraciones (también intra o extra Gl)
postinfecciosas crénicas (13).

Dada la gran variabilidad de la prevalencia de Giardia
resulta dificil estimar la frecuencia con la que los perros
infectados presentan signos clinicos. En un estudio
reciente con 1291 perros de diferentes condiciones

de vida (hogares, protectoras, perros de cazay de
laboratorio) no se encontré una asociacion significativa
entre la infecciény la presencia de heces blandas,
aungue en los perros que vivian en hogares y tenian
diarrea, la probabilidad de obtener un resultado positivo
en las pruebas de Giardia fue significativamente mayor.
En los perros jévenes y en los perros que vivian en
protectoras, la probabilidad de obtener un resultado (600x).
positivo también fue significativamente mayory esta
asociacion fue consistente independientemente de los
diferentes métodos de diagnéstico. También se observo
que los perros jovenes y los perros con signos clinicos +
excretaron el mayor ndmero de quistes de Giardia (10). N

© Vet. Faculty, Utrecht University

(X X/ : Aeti 2
92 Diagnéstico i o8
ele) _ _ N f:f;‘-”é,'j
Existen diferentes pruebas disponibles para 2 X
detectar la presencia de Giardia (6,14): £ X2
e Frotis fecal (con heces blandas aln calientes, E 7
examinandolas nada mas obtenerlas para detectar 3 i
la presencia o ausencia de trofozoitos mdviles) =
e Flotacion pasiva g
e Sedimentacidn y flotacion por centrifugacion (SFC)
e Prueba répida (ELISA) (suelen basarse en la deteccidn Figura 3. Quiste de Giardia intacto en heces [circulo
en heces de la proteina de la pared del quiste) rojo) (600x).
veterinary,
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Elevada sensibilidad

Reaccion en cadena de la polimerasa
Test de inmunofluorescencia

Test rapidos point-of-care

Sedimentacion y flotacion por centrifugacion

Frotis fecal

Flotacion feca

Baja sensibilidad
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Figura 4. Resumen de la sensibilidad de varias
pruebas para detectar Giardia.

e Prueba de inmunofluorescencia indirecta (IF1) /
inmunofluorescencia directa (IFD)
e Prueba de la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)

La sensibilidad relativa de cada método se muestra en
la Figura 4. Cabe senalar que las pruebas de IFly PCR
solo se realizan en laboratorios especializados.

En un estudio se examinaron las muestras fecales de
573 perros para detectar la presencia de G. duodenalis
utilizando diversos métodos (SFC, analisis microscépico,
IFD, pruebas de inmunocromatografia rapida y qPCR).
Se concluyd que todos los métodos fueron muy
especificos; la prueba de inmunocromatografia rapida
fue la mas especifica (99,6%) y la prueba de la gPCR la
menos especifica (85,6%). En cuanto a la sensibilidad
relativa, la variabilidad fue mucho mayor; la qPCR fue

la prueba de mayor sensibilidad (97,0%) y la SFC la

de menor sensibilidad (48,2%). La prueba de IFD fue
mas sensible que la prueba répida, pero ligeramente
menos especifica. Los métodos de microscopia para

la identificacidn de quistes o la pared de los quistes

se deben utilizar en situaciones en las que sea
necesaria una alta especificidad (6), pero su uso para el
diagnéstico de casos clinicos de diarrea es cuestionable.

“La infeccion por Giardia suele ser de
naturaleza subclinica y autolimitada,
pero también puede causar diarrea
cronica intermitente con heces blandas o

viscosas e incluso diarrea acuosa.”

Paul A.M. Overgaauw

© Vet. Faculty, Utrecht University

Figura 5. Infeccion mixta con quistes de Giardia
(flechas rojas) y huevos de Toxocara (400x) en heces..

© Vet. Faculty, Utrecht University
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Figura é. Infeccion mixta en una muestra de heces en
la que se observan quistes de Giardia (flechas rojas) y
de Cystoisospora (200x).

Como la sensibilidad y la especificidad de las distintas
pruebas diagndsticas no son del 100%, un resultado
negativo no permite descartar por completo la infeccion
y un resultado positivo no garantiza la infeccion por
Giardia. Hay que tener en cuenta que los trofozoitos se
detectan principalmente cuando la diarrea es grave y
que los quistes se excretan de forma moderada e
intermitente. Por otra parte, también se debe
considerar que un resultado verdadero positivo no
siempre significa que Giardia sea la causa de los signos
clinicos, sino que simplemente indica la presencia de
quistes (o de las proteinas de la pared del quiste). En un
estudio con 152 perros sanos y sin signos clinicos, se
detectaron quistes de Giardia en el 15% de las muestras
fecales mediante el método de SFC (15), mientras que,
en un estudio con 8685 perros con diarrea o vomitos, el
24,8% de los perros resultaron positivos a Giardia en las
pruebas de ELISA (16).

Debido a la posible excrecién intermitente de los
quistes de Giardia, en las pruebas fecales de SFC

se pueden obtener falsos negativos, especialmente
cuando la cantidad de quistes eliminados es moderada.
Sin embargo, la fiabilidad de estas pruebas aumenta
cuando se analizan las muestras de heces de tres

dias consecutivos. Esto no es aplicable a las pruebas
rapidas, cada vez mas frecuentes, en las que basta una
muestra para obtener un resultado fiable. Una ventaja
de las pruebas de SFC es que proporcionan informacion
sobre la presencia de otros pardsitos, mientras que
muchas de las pruebas rapidas Unicamente detectan
Giardia. Los estudios han demostrado que es frecuente
la presencia de infecciones mixtas en perros con diarrea
(7), por lo que el examen fecal general puede aportar
un valor adicional. Ademas de los vermes [Figura

5), también se deben tener en cuenta los protozoos
como Cystoisospora spp. [Figura é). Con las pruebas
rapidas, se pueden obtener falsos positivos cuando en
el intestino todavia quedan proteinas de la pared de los

3
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quistes, sin que existan quistes viables; de hecho, estas
proteinas pueden seguir siendo detectables 1 o 2 dias
después de resolverse la infeccion (debido al tiempo de
transito desde el intestino delgado hasta la excrecion
fecal). En animales sin signos clinicos que ya han
finalizado el tratamiento a veces se obtienen resultados
positivos en las pruebas rapidas, mientras que con otras
pruebas el resultado es negativo.

Por tanto, como se puede detectar Giardia en perros sin
signos clinicos, el cuadro clinico siempre debe ser el
factor decisivo; si en un perro sano y sin signos clinicos
se detectan trofozoitos, quistes o proteinas, el
tratamiento no es necesario, pero es Util realizar un
seguimiento del animal. Sin embargo, la situacion
puede ser muy diferente cuando un animal
asintomatico, pero positivo, se introduce en una
poblacion de animales susceptibles y negativos.

En animales con signos clinicos compatibles, en los que
se detectan trofozoitos en el frotis fecal o se obtiene un
resultado positivo en la SFC o en las pruebas rapidas,
estd indicado el tratamiento. Los perros que viven en
colectividades (protectoras, albergues) muchas veces
presentan signos clinicos persistentes o recurrentes
que sugieren una infeccion por Giardia y es frecuente
obtener resultados positivos. No existe una correlacion
clara entre el niumero de quistes en hecesy la gravedad
de la infeccidn. El nimero de trofozoitos en las heces
tampoco esta correlacionado con la gravedad y su
deteccion no indica necesariamente que la infeccion sea
grave, sino que el transito intestinal esta acelerado
(diarrea), lo que puede deberse a la presencia de Giardia
0 a otras causas.

Tratamiento

Perros que viven en hogares

En algunos paises esta autorizado el uso de
fenbendazol (50 mg/kg cada 24 h) durante tres dias
para el tratamiento de la infeccidn por Giardia en
perrosy este es el farmaco de primera eleccién (17-
19); sin embargo, en algunos casos, el tratamiento de
tres dias puede resultar insuficiente y también existe
el riesgo de autoinfeccidn/reinfeccién. Por este motivo
a veces se recomienda un tratamiento mas largo (p.
ej., hasta 10 dias), aunque hay que tener en cuenta
que, en muchos paises, esta pauta puede quedar fuera

“Un verdadero positivo no siempre
significa que Giardia sea la causa de los
signos clinicos, sino que solo indica la
presencia de quistes (o las proteinas de

la pared del quiste)”

Rolf R. Nijsse

veterinary,
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de las indicaciones del fabricante (20). En el caso de
infecciones clinicas, para eliminar los posibles quistes
adheridos al pelo se puede lavar la region del perineo
y el tercio posterior del paciente (p. e/., con un champu
con clorhexidina). Esto es especialmente util cuando

el riesgo de reinfeccién por el entorno es muy bajo y,
por tanto, la probabilidad de autoinfeccién cuando el
animal se lame es relativamente alta. Siempre se debe
recomendar retirar las heces lo antes posible.

Si después de una semana de tratamiento, la mejoria es
insuficiente y se han descartado otras causas posibles,
como las infecciones concurrentes, el tratamiento se
puede repetir. En caso necesario, se puede utilizar
como alternativa el metronidazol (25 mg/kg cada 12 h
durante cinco dias, o segun lo indicado en el prospecto).
Con este farmaco, hay que tener en cuenta que a veces
se pueden producir efectos secundarios neurolégicos,
aunque existen evidencias de que también es eficaz

la dosis de 25 mg/kg cada 24 h, lo que reduce en gran
medida el riesgo de estos efectos (5,16). El metronidazol
se debe utilizar con precaucién debido al problema de la
resistencia a los antibiéticos.

Si en el hogar hay varios perros, hay que tener en
cuenta que la reinfeccion no solo se puede producir por
el propio paciente o el entorno, sino también, por un
portador asintomatico de la casa, por lo que puede ser
conveniente realizar pruebas de deteccion al resto de
animales del hogar.

Ademas del tratamiento farmacolégico, la
administracion de una dieta gastrointestinal
facilmente digestible puede ayudar a la recuperacion,
especialmente cuando se ha utilizado metronidazol, ya
que puede tener un impacto negativo en la microbiota
intestinal. En algunas publicaciones se recomienda el
uso de una dieta baja en fibra, baja en carbohidratos y
alta en proteinas para evitar el crecimiento rapido y la
multiplicacién de Giardia y Clostridium spp. No obstante,
a veces se puede observar una mejoria con una dieta
mas alta en fibra bruta y menos digestible. El cambio de
dieta, junto con el estado inmunitario del hospedador

y el tratamiento, pueden ralentizar el crecimiento de
Giardia hasta tal punto que el equilibrio inmunitario

se invierta y el hospedador controle la infeccion por si
mismo.

El prondstico de giardiosis suele ser bueno, pero los
animales jovenes, deshidratados, de edad avanzada

o inmunodeprimidos tienen un mayor riesgo de
complicaciones; por ejemplo, la adhesion de los
trofozoitos de Giardia puede provocar la ruptura de las
uniones estrechas del epitelio intestinal, lo que puede
dar lugar a infecciones bacterianas secundarias (21).
La experiencia demuestra que, a pesar de todas las
medidas, algunos casos cronicos pueden persistir sin
responder al tratamiento o con una leve respuesta.

Si el animal ha recibido el tratamiento y ya no se
detecta Giardia, pero los signos clinicos persisten,

se recomienda realizar una mayor investigacion,

por ejemplo, para diagnosticar otras infecciones por
protozoos, enfermedades inflamatorias intestinales
cronicas o alergias alimentarias.

Perros de colectividades

Los perros que viven en colectividades (perreras,
protectoras), en los que se ha demostrado la infeccidn
por Giardia, se pueden dividir en grupos mas reducidos
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SFC (de heces de Giardia negativo
3 dias) o pruebas
enzimaticas rapidas

Perro con signos
astrointestinales —P>
(agudos o crénicos)

Frotis
fecal

Giardia positivo

Considerar la posibilidad
de otros agentes

o infecciosos concomitantes
Desaparicion de los

No repetir pruebas . g
signos clinicos

Tratamiento: fenbendazol

Los signos clinicos 50 mg/kg cada 24 h 3-5 dias
continian después de Medidas de higiene

1 semana

Repetir pruebas

Giardia negativo Giardia positivo Tratamiento: fenbendazol
50 mg/kg cada 24 h 3-5 dias
0
metronidazol
Considerar otras 25 mg/kg cada 12 h o cada 24 h 5 dias
causas Medidas de higiene

Figura 7. Diagrama de decision para el diagndstico y tratamiento de las infecciones de Giardia (modificado de 25).

o alojarse individualmente. En estos perros también En el hogar se deben limpiar las superficies lisas y
es Util tratar a los animales asintomaticos con dejar que se sequen bien, siendo esencial la posterior
resultados positivos en las pruebas de Giardia con desinfeccion con compuestos de amonio cuaternario
el objetivo de reducir al maximo la contaminacion para inactivar los quistes. Sin embargo, estos
ambiental. Al finalizar el tratamiento, los animales compuestos no estan siempre disponibles para el uso
se deben banary trasladar a una jaula limpia, secay privado y solo son eficaces en entornos limpios y sin
desinfectada. Evidentemente, hay que asegurarse de residuos de jabdn. Para una desinfeccion eficaz, el
que los animales no tengan acceso a fuentes de agua agente debe estar en contacto con la superficie
potencialmente contaminadas. durante el tiempo suficiente, normalmente, un
minimo de cinco minutos, por lo que siempre se deben
En un estudio se ha descrito el control de la infeccidn consultar las indicaciones del fabricante. Las
por Giardia en un grupo de perros Beagle (22), alojados alfombras y los muebles de tela se pueden desinfectar
individualmente, a los que se les administro una con agua caliente o vapor (5 minutos a 70°C o 1 minuto
combinacién de febantel (un precursor del fenbendazol) a 100°C]) (8], pero es recomendable probar primero en
con praziquantel y pirantel durante tres dias. Las jaulas un drea pequena para asegurarse de que pueden
en las que se alojaron, de acero inoxidable y suelo liso soportar estos métodos. El agua caliente (lavavajillas,
epoxi, se desinfectaron diariamente con compuestos lavadora) también se puede utilizar para desinfectar la
de amonio cuaternario o solucion de hipoclorito sodico ropa, las sdbanas, los juguetes y los cuencos. La
(lejia). Aunque la lejia se utiliza frecuentemente, a duracién del tratamiento de desinfeccién depende de
menudo se ha indicado que su efecto es insuficiente. la temperatura del agua; el agua a 45°C desinfecta en
Transcurridos 17-24 dias del tratamiento, en varios 20 minutos, pero bastan 5 minutos si estd a 70°C. La
de estos perros se volvié a detectar la presencia de secadoray la luz solar también pueden contribuir
Giardia y todos los perros volvieron a presentar diarrea. significativamente a la desinfeccion. También se debe
El tratamiento se repitio y el ultimo dia del mismo, los desinfectar el transportin en caso de utilizarlo con un
perros se banaron y fueron trasladados a una jaula perro infectado. Como la infeccién de Giardia también
limpia, desapareciendo asi el problema. se puede contraer a través de aguas superficiales, en
la medida de lo posible, se debe evitar que los perros
Ambiente beban agua del exterior, coman hierba, etc.

Cuando se producen recidivas (especialmente, en

perros que viven en colectividades), se puede intentar ::: Segu iImiento Y POSI ble

reducir la carga infecciosa tratando el entorno siempre o0 rEinfeCCién

que sea posible. Los animales se pueden reinfectar

facilmente si ingieren heces de otros animales o beben

agua de fuentes, estanques o de charcos del patio o de Como el periodo de prepatencia es de al menos 7 dias,
la terraza. Por tanto, el plan de accién dependera de en las infecciones clinicas es recomendable esperar
cada situacion. 8-10 dias después del tratamiento para repetir las
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pruebas fecales. En realidad, repetir las pruebas solo
es Util cuando el animal sigue presentando signos
clinicos o se va a introducir en una poblacion libre de
Giardia (susceptible) y cerrada. Si los signos clinicos
persisten, se debe considerar la posibilidad de que
exista otra causa. La recurrencia es un problema
potencial, ya sea por reinfeccion o, posiblemente, por la

falta de eficacia del tratamiento iniciado o por falta de
cumplimiento.

En la Figura 7 se resumen los procedimientos
diagnédsticos y tratamientos que se deben seguir.

¢La infeccion por Giardia es
una zoonosis?

Muchas veces se ha indicado que las spp. de Giardia
de los perros y los gatos también pueden infectar

a las personas, pero ;se trata de una verdadera
zoonosis? En realidad, el riesgo de transmision del
perro o el gato al ser humano es muy bajo (23,24).

Los ensamblajes especificos de Giardia en perros (C

y D)y en gatos (F) rara vez se han encontrado en las
personas (3). Sin embargo, una persona infectada
puede ser una fuente de infeccion para un perro o

un gato, lo que a su vez puede representar un riesgo
zoonosico. En hogares en los que tanto los miembros
de la familia como las mascotas presentan signos
clinicos sugestivos de infeccion por Giardia, es

posible que se produzca la transmisién mutua de los
ensamblajes del ser humano A o B. Si en un animal de
compainia se diagnostica giardiosis, el veterinario debe
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averiguar si algun miembro de la familia presenta
signos gastrointestinales y en caso afirmativo, puede
recomendar la consulta con un médico.

- CONCLUSION

El examen directo de heces frescas o
mediante sedimentacion y flotacion por
centrifugacion, asi como las pruebas rapidas
de laboratorio son utiles para el diagnéstico
de Giardia en perros. Si los perros presentan
signos clinicos y los resultados de las
pruebas son positivos, el tratamiento es
necesario y el farmaco de eleccion es el
fenbendazol, sin embargo, en el animal sano,
sin signos clinicos, aunque los resultados
sean positivos el tratamiento no suele ser
necesario. En caso de recurrencias, puede
ser Gtil banar al animal, particularmente su
tercio posterior. Ademas, es importante
limpiar y desinfectar el entorno y los
recipientes de comida y bebida, asi como
evitar la ingesta de agua o heces
contaminadas. No obstante, el riesgo de
transmision de Giardia del perro al ser
humano es muy bajo.
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Puede que la enfermedad de Addison no sea el primer diagndstico que
se sospeche en un perro con signos gastrointestinales, pero se trata de
una posibilidad que no se debe descartar, tal y como lo describe Romy

Heilmann en este articulo.

PUNTOS CLAVE

EL
Los perros con

hipoadrenocorticismo
tipico suelen tener una
presentacion clinicay unos
hallazgos clinicopatolégicos
evidentes que facilitan el

diagndstico.

hipoadrenocorticismo
atipico suele estar
asociado a signos
gastrointestinales cronicos
inespecificos, con altibajos,
originados o agravados por

estrés y suelen responder

al tratamiento
sintomatico.

La evaluacidn de los
perros con
hipoadrenocorticismo
atipico requiere adoptar un
enfoque “investigador™

para llegar al diagndstico

Tanto la forma tipica
como la atipica del
hipoadrenocorticismo
suelen tener un prondstico
muy favorable a largo
plazo.

correcto.

o J
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© Introduccion

La forma tipica del hipoadrenocorticismo
(enfermedad de Addison) suele ser facil de
diagnosticar, siempre que los signos clinicos y
los hallazgos clinicopatoldgicos sean evidentes

y concuerden con los datos de la historiay

la resena del paciente. Por lo tanto, puede
parecer extrano que un veterinario especialista
en gastroenterologia deba considerar esta
enfermedad en la exploracién de un paciente.
Sin embargo, los signos clinicos de esta
enfermedad, particularmente de la forma atipica,
pueden ser inespecificos. Pueden incluir signos
gastrointestinales crénicos que apareceny
desaparecen, desencadenados o agravados por el

oe

0e

estrés y que suelen responder a la fluidoterapia

y al tratamiento sintomatico. Por tanto, el
hipoadrenocorticismo, y particularmente la forma
atipica, puede manifestarse como una enfermedad
gastrointestinal primaria y debe formar parte de
la lista de diagndsticos diferenciales de perros con
signos gastrointestinales vagos e inespecificos.

Algunos detalles del contexto

Terminologia

El hipoadrenocorticismo, o enfermedad de Addison, se
produce cuando la corteza adrenal es incapaz de
produciry liberar la suficiente cantidad de
glucocorticoides enddgenos y, particularmente en la
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Deficiencia de
glucocorticoides

HIPOADRENOCORTICISMO ATiPICO HIPOADRENOCORTICISMO TiPICO

Deficiencia de glucocorticoides
y mineralocorticoides sin
alteraciones en los electrolitos

Deficiencia de glucocorticoides
y mineralocorticoides con
alteraciones en los electrolitos
(Na+, K+)

‘ Figura 1. Clasificacion actual del hipoadrenocorticismo espontaneo en perros.

forma tipica, de mineralocorticoides (1). A diferencia
del hipoadrenocorticismo tipico (Ver clasificacion de
la Figura 1), con signos clinicos y clinicopatoldgicos
caracteristicos de la deficiencia de glucocorticoides y
mineralocorticoides, el hipoadrenocorticismo atipico
es mas dificil de diagnosticar, ya que ademas de ser
menos frecuente, su presentacion clinica es mas
sutil e inespecifica (1,2). Es posible que se produzca
una progresion de la forma atipica hacia la forma
tipica, por lo que los pacientes atipicos se deben
controlar a lo largo del tiempo (2). En perros con la
presentacion tipica, en los que se puede producir una
descompensacion clinica con deshidratacion y shock
hipovolémico (crisis addisoniana), la progresion a
partir de la deficiencia Unica de glucocorticoides
simplemente se puede dar por hecho, suponiendo un
inicio lento de la enfermedad y de los signos clinicos
asociados. Sin embargo, esta progresion es dificil de
demostrar en casos de hipoadrenocorticismo tipico.
Ambas formas de hipoadrenocorticismo se pueden
presentar en perros de cualquier raza y edad, pero se
ha descrito una predisposicion racial en el Caniche
Gigante, Perro de Aguas Portugués, Retriever de
Nueva Escocia, Soft-Coated Wheaten Terriery
Bearded Collie (2-5). Los perros afectados con
hipoadrenocorticismo atipico suelen ser mas
mayores que los que presentan la forma tipica. (2-5).

“Los perros con diagndstico de
hipoadrenocorticismo atipico con un nivel
sérico normal de aldosterona basal y/o tras
la estimulacion con la ACTH, solamente
necesitan el tratamiento de sustitucion con
glucocorticoides, pero se les debe realizar un
seguimiento para controlar la concentracion
de electrolitos.”

Romy M. Heilmann

veterinary,
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Etiologia

El hipoadrenocorticismo puede estar causado por
cualquier situacion en la que se produzca una
disminucién de la sintesis y liberacién de hormonas de
la corteza adrenal. La causa mas frecuente es que sea
un proceso inmunomediado, en el que se produce una
disminucién de la masa funcional de la corteza adrenal
productora de hormonas, particularmente de la
porcion media-interna productora de glucocorticoides
(zona fasciculata) (5-7). Otras causas menos
frecuentes o raras de hipoadrenocorticismo primario
incluyen enfermedades granulomatosas (p. e/.,
enfermedad fangical, causas vasculares (p. €.,
hemorragia, isquemia), depdsitos amiloides
(particularmente en razas predispuestas a la
amiloidosis), necrosis o neoplasia metastasica (8-10).
El hipoadrenocorticismo secundario (central) puede
producirse como consecuencia de trastornos en los
que esté afectada la sintesis y liberacion de la
hormona liberadora de corticotropina (CRH])
hipotaldmica y/o de la hormona adrenocorticotrépica
(ACTH]) hipofisaria, como en el caso de inflamacidn,
infeccion, traumatismos y neoplasias (1,11).

Fisiopatologia

En la forma tipica del hipoadrenocorticismo, la
deficiencia no compensada de glucocorticoides

y mineralocorticoides da lugar a las alteraciones
electroliticas tipicas (hiperpotasemia, hiponatremia)

(1). Sin embargo, en la forma atipica, solo se produce la
deficiencia de glucocorticoides o de glucocorticoides y
mineralocorticoides, pero sin alteraciones electroliticas,
debido a mecanismos compensatorios independientes
de la aldosterona (p. )., compensacién renal) (1,2).

Deteccion del
hipoadrenocorticismo- el gran
simulador

Signos clinicos

Dados los diferentes efectos de los glucocorticoides
enddgenos sobre el organismo (Figura 2), incluyendo
la funcidn cardiaca y la gastrointestinal (12,13), los
perros con hipoadrenocorticismo atipico suelen
presentar signos clinicos inespecificos, vagos, que
aparecen y desaparecen, incluyendo la disminucién
de la actividad o del rendimiento (p. ej., en pruebas
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Metabolismo de Antagonismo

proteinas/aminoacidos de la insulina
} Homeostasis
de la glucosa

Estrés CORTISONA

-

Gluco-
neogeénesis

Inmuno- .
modulacion Metabolismo de los lipidos

Figura 2. Efectos de los glucocorticoides endégenos (cortisona) en diferentes tejidos del organismo. Si hay deficiencia de
glucocorticoides (hipoadrenocorticismo), estos efectos no se producirdn en situaciones de estrés (indicado con flechas
rojas), por lo que la respuesta al estrés serd insuficiente (flechas grises).

de agility), letargia, debilidad, inapetencia, pérdida
de peso, condicion corporal delgada (Figura 3),
vémitos (con o sin hematemesis) o regurgitacion,
diarrea (que puede ser hemorragica), dolor
abdominal e incontinencia (1,2,13,14).

Diagnostico laboratorial

Las pruebas de laboratorio deben incluir el
hemograma completo, la bioquimica séricay el
anélisis de orina (con evaluacién del sedimento
urinario y, si esta indicado, cultivo bacteriano con
antibiograma y cociente proteinas/creatinina en
orina). Estos analisis suelen revelar cambios sutiles
e inespecificos en perros con hipoadrenocorticismo
atipico. Sin embargo, también es frecuente detectar
una anemia leve no regenerativa, puesto que el
cortisol aumenta la eritropoyesis y disminuye el
recambio eritrocitario, en ausencia de leucograma
de estrés (que seria lo esperable). Esta ausencia de
leucograma de estrés (o incluso la presencia del
denominado “leucograma de estrés inverso” con
tendencias opuestas en los recuentos celulares
individuales) puede indicar hipoadrenocorticismo,
que podria pasarse por alto si no se evalta
especificamente (Recuadro 1). Dados los efectos
opuestos de los glucocorticoides sobre el recuento

© Ms Wendler, Bischofswerda, SN, Germany

de neutrdfilos y linfocitos, un cociente de Figura 3. Béxer macho de 9 afios y medio con
neutréfilos/linfocitos < 2,3 debe suscitar la sospecha hipoadrenocorticismo atipico. Este perro fue atendido
de un hipoadrenocorticismo (15). en la consulta para realizar una investigacion

diagndstica adicional. Presentaba signos

También se puede detectar hipoglucemia (o una gastrointestinales crénicos, con una historia clinica de
concentracion de glucosa en sangre de baja a vémitos crénicos, hematemesis, hiporexia intermitente,
normal), hipoalbuminemia, hipocolesterolemia, diarreay pérdida de peso (14% en 3 meses). La
aumento de la actividad de las enzimas hepdticas exploracion fisica no reveld ningdn hallazgo, salvo la
(con un patrén hepatocelular, es decir, mayor baja puntuacion de la condicion corporal (PCC 2,5/9).
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N/L-R=
1,31

elevacion de la ALT que de la FA] y azotemia prerrenal
de leve a moderada (1). Sin embargo, la distincion
entre azotemia prerrenal y renal puede ser
complicada, ya que los perros con
hipoadrenocorticismo suelen tener disminuida la
capacidad de concentracidn de la orina (densidad
urinaria <1,030). En el mejor de los casos, algunos o
todos estos hallazgos clinicopatoldgicos podrian
aumentar la sospecha de hipoadrenocorticismo, o al
menos no descartarlo como posible causa subyacente
de la presentacién clinica, antes de continuar
investigando otros diagndsticos diferenciales (p. ej.,
enteropatia con pérdida de proteinas, hepatopatia
crénica) que requieran un enfoque diagndstico mas

Recuadro 1. Hallazgos hematoldgicos relevantes en

una perra de 6 anos de edad con hipoadrenocorticismo.
Notese la presencia de un “leucograma de estrés inverso”
con un aumento leve de los linfocitos y eosindfilos y una
disminucidn del ratio neutréfilos/linfocitos (N/I-R) de
1,31. Cualquier valor del N/L-R <2,3 deberia hacernos
sospechar de hipoadrenocorticismo.

Parametro Resultado Unidad Intervalo _de
referencia
Eritrograma
Hematocrito 33,8 % 37,3-61,7
VCM 61,2 fl 61,6-73,5
HCM 22,3 pg 21,2-25,9
Leucograma
Recuento de neutréfilow| 7,53 x10%/L 2,95-11,64
Recuento de lim‘ocito\sA 5,75 x10%/L 1,05-5,10
Recuento de monocitos 0,67 x10%/L 0,16-1,12
Recuento de eosindfilos 1,25 x10%/L 0,06-1,23
Recuento de baséfilos 0,07 x10%/L 0,00-0,10
Trombocitos
Recuento de plaquetas 368 K/ul 148-484
VPM 9.7 fl 8,7-13,2

Recuadro 2. Resultados de la bioquimica sérica con
electrolitos del Boxer de la Figura 3. Salvo por la leve
hipoalbuminemia y los niveles ligeramente bajos-
normales de colesterol y glucosa, la bioquimica no revela
ningun hallazgo y se sospechd una enteropatia perdedora
de proteinas.

Intervalo de

Parametro Resultado Unidad referencia
Glucosa 97 mg/dLl 57-126
Colesterol 167 mg/dl 139-398
SDMA 1 pg/dl 0-14
Creatinina 1.1 mg/dl 0,5-1,5
BUN 21 mg/dl 9-29
Fésforo 1,1 mmol/L 0,9-1,7
Calcio 2,3 mmol/l 2,1-2,9
ALT 72 U/t 25-122
ALP 37 U/t 14-147
Proteinas 5,9 g/dl 5,4-7,6
totales

Albimina 2,3 g/dl 2,8-4,3
Bilirrubina 0,2 mg/dl 0-0,4
Sodio 145 mmol/L 142-153
Potasio 4,2 mmol/l 3,9-5,8

veterinary,
® f
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invasivo y la administracion de anestesia general.
Esto es importante, porque la realizacién de un
procedimiento invasivo en un paciente con
hipoadrenocorticismo no diagnosticado conlleva un
estrés que podria provocar una descompensacion
potencialmente mortal. La hiperpotasemiay la
hiponatremia, que muchas veces se evidencian con
una disminucién del cociente sodio-potasio (Na/K
<27), son hallazgos caracteristicos de la forma tipica
del hipoadrenocorticismo, pero en la forma atipica no
se observan (Recuadro 2) (4). En el futuro, el uso de
herramientas digitales, particularmente de
algoritmos que procesan los resultados de varios
hallazgos rutinarios, podra ayudar a detectar mejor
los casos de hipoadrenocorticismo atipico (16).

Pruebas endocrinas

La determinacion de la concentracidn sérica de cortisol
basal es una prueba de cribado Util (Recuadro 3). EL
punto de corte de la concentracion de cortisol basal es
2 pg/dL (55 nmol/l), por lo que un valor superior
descarta la enfermedad (100% de sensibilidad, 63-78%
de especificidad) (Recuadro 4) (17,18). Si la
concentracion de cortisol basal es inferior a <2 pg/dl,
se debe realizar una prueba de estimulacién con ACTH
para diagnosticar o excluir el hipoadrenocorticismo
(1,17,18) (si, tras la estimulacion, la concentracion de
cortisol es <2 pg/dl se confirma el diagndstico,
mientras que las concentraciones >6 ug/dl lo
descartan). La prueba de estimulacion con ACTH a
dosis bajas (con 1 pg/kg de cosintropina IV, en lugar de
con la dosis estandar de 5 pg/kg) es eficaz para el
diagndstico de hipoadrenocorticismo en perros (19). La
determinacion de la concentracién de ACTH enddgena
(ACTHe) puede ser de utilidad para confirmary
clasificar el hipoadrenocorticismo como primario o
secundario (Recuadro 5) (1,15). En el
hipoadrenocorticismo primario (de origen adrenal) la
concentracion de ACTHe es normal o alta, mientras
que en el hipoadrenocorticismo secundario (de origen
central con afectacion del hipotdlamo y/o la hipdfisis) la
concentracion de ACTHe es indetectable o baja.

Recuadro 3. Perfil tiroideo y gastrointestinal del Boxer
con hipoadrenocorticismo atipico de la Figura 3. Se
observa una baja concentracion de tiroxina total y

libre, hipercobalaminemia (sin suplementacion previa)

e hipocortisolemia (por debajo del punto de corte

de 55 nmol/l para hipoadrenocorticismo). Con estos
resultados se debe realizar a continuacion una prueba de
estimulacion con ACTH.

Intervalo de

Parametro Resultado  Unidad referencia
Perfil tiroideo
T, Total 0,8 pg/dl 1,0-4,0
T,Libre <0,3 ng/dl 0,6-3,7
Perfil gastrointestinall
Spec PL 142 pg/l 0-200
cTLI 37 pg/l 8,5-35
Cobalamina 1,355 pmol/L 173-599
Folato 25,9 nmol/l 21,1-54
Cortisol (basal) 6,5 nmol/l 25-125
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Prueba de deteccion

Cortisol basal

22 pg/dl €2 pg/dl
(255 nmol/l) (€55 nmol/l)
= descartar el = realizar una prueba

de estimulacion con
ACTH

diagndstico de
hipoadrenocorticismo

Descartar cualquier farmaco o trastorno
que cause supresion adrenal

= compatible con
el diagnastico de
hipoadrenocorticismo

Prueba diagnoéstica
Prueba de estimulacion de ACTH

5 pg/kg IV o IM (dosis estandar) o 1
Hg/kg IV (test bajas dosis)

X

Post-ACTH Post-ACTH
<6 pg/dl 26 pg/dl
(€165 nmol/l) (2165 nmol/l)

= descartar el
diagnostico de
hipoadrenocorticismo

Recientemente, la utilidad del cociente cortisol/
creatinina en la orina para el diagndstico

del hipoadrenocorticismo canino (UCCR] ha
generado un especial interés y en un estudio se

ha encontrado que un UCCR bajo (<2 medido
mediante radioinmunoanalisis o0 <10 mediante
inmunoandlisis quimioluminiscente) es un valor
muy sensible y especifico para diferenciar los perros
con hipoadrenocorticismo de los perros con una
enfermedad que lo imite (20).

La deficiencia de mineralocorticoides en ausencia de
hiperpotasemia y/o hiponatremia, supuestamente
debido principalmente a la compensacion por
mecanismos renales, se puede detectar determinando
la concentracién de aldosterona sérica antes y después
de la estimulacién con ACTH (Recuadro 6). Esta prueba
puede ayudar a diferenciar entre la deficiencia de
glucocorticoides y la deficiencia combinada de
glucocorticoides y mineralocorticoides en perros con
hipoadrenocorticismo atipico sin cambios electroliticos
(21). Los perros con hipoadrenocorticismo pueden
presentar alteraciones en el perfil tiroideo, con un
aumento de la concentracion sérica de la TSHy, en
algunos casos, una disminucién de la tiroxina
(Recuadro 3), pero esto no refleja un hipotiroidismo
verdadero, ya que, una vez iniciado el tratamiento del
hipoadrenocorticismo, los niveles se normalizaran
transcurridas unas semanas [y hasta 4 meses) (22).

(X ]
0e

Recuadro 4. Diagrama de decision para la realizacién de pruebas hormonales en perros con sospecha de
hipoadrenocorticismo. Este diagrama muestra el proceso diagnéstico cuando la sospecha de hipoadrenocorticismo es
moderada o baja (paneles de la izquierda). También se muestra el proceso para confirmar el diagndstico cuando la sospecha
clinica de la enfermedad es de moderada a alta (paneles de la derechal y, en este caso, para interpretar correctamente

los resultados es necesario suprimir 4 semanas antes cualquier tratamiento que pudiera interferir con la prueba (p. €.,

con glucocorticoides, incluyendo topicos, antifingicos azélicos, etc.). La mayoria de los perros con hipoadrenocorticismo
presenta una concentracion sérica de cortisol basal y post-ACTH inferior a 2 pg/dL (55 nmol/l). Una concentracion de
cortisol tras la estimulacién con ACTH >2 pg/dl (>55 nmol/l) pero <6 pg/dl (<165 nmol/l) se considera dudosa y refleja cierta
capacidad de reserva adrenal, por lo que se deben investigar las posibles causas de supresion adrenal.

Pruebas de diagndstico por imagen

Las radiografias toracicas y abdominales no suelen
revelar hallazgos significativos, a menos que el
hipoadrenocorticismo esté asociado a la presencia de
megaesofago. No obstante, se puede considerar su
realizacion para descartar otros diagndsticos
diferenciales. En la ecografia abdominal, incluyendo la
evaluacion minuciosa de ambas glandulas adrenales,
tampoco se suelen observar hallazgos importantes,
pero la disminucion del didmetro de las glandulas
adrenales puede sugerir hipoadrenocorticismo (Figura
4). La ecografia también estd indicada para confirmar o
descartar otras causas sospechosas como la presencia
de neoplasias, el infarto o la hemorragia adrenal (1).

Tratamiento del
hipoadrenocorticismo atipico

Tratamiento inicial

Los perros con hipoadrenocorticismo atipico suelen
estar clinicamente estables y pueden recibir el
tratamiento de forma ambulatoria. Sin embargo, si

en la exploracion fisica se observa que el animal esta
deshidratado esta justificada la administracién de
fluidoterapia (con una solucién electrolitica equilibrada)
durante al menos un breve periodo de tiempo, asi
como el tratamiento sintomético adicional (p. ej., con
antieméticos y protectores gastricos) segun esté
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Prueba confirmatoria,
clasificacion de la enfermedad

Determinacion de la ACTHe

Post-ACTH
<6 pg/dl (€165 nmol/l)

= compatible con el diagndstico de
hipoadrenocorticismo

Determinacion de la
aldosterona sérica

Aldosterona sérica basal y post-ACTH
< limite de deteccion o punto de corte
diagnostico
= compatible con la deficiencia de
mineralocorticoide

Recuadro 5. Diagrama de decision para la evaluacién
adicional de las hormonas adrenales en perros con
hipoadrenocorticismo atipico. Cuando la prueba de
estimulacion con ACTH confirma el diagndstico de
hipoadrenocorticismo, particularmente si la concentracion
sérica de cortisol tras la estimulacién con ACTH es <2 pg/
dl, se puede medir la concentracién de ACTH enddgena
(ACTHe) para diferenciar el hipoadrenocorticismo primario
(adrenal] del secundario (central). La ausencia de cualquier
alteracion electrolitica junto con la determinacion de
aldosterona sérica, antes y después de la estimulacion

con ACTH, puede ser (til para diferenciar los perros con
hipoadrenocorticismo atipico que solo tienen deficiencia de
glucocorticoides, de los que también tienen una insuficiencia
o deficiencia (compensada) de mineralocorticoides. En los
perros con hipoadrenocorticismo tipico (con hiperpotasemia
y/o hiponatremia) se da por hecho la deficiencia de
mineralocorticoides y no se suele confirmar mediante la
determinacién sérica de aldosterona.

Recuadro 6. Niveles séricos de cortisol y aldosterona
antes y después de la estimulacion con ACTH en el Boxer
de la Figura 3. La concentracidn sérica de cortisol y la de
aldosterona no aumentaron tras la estimulacion con ACTH,
lo que confirma una deficiencia tanto de glucocorticoides
como de mineralocorticoides (compensadal).

Intervalo de

Parametro Resultado = Unidad referencia
‘ Prueba de estimulacién con ACTH (cortisol sérico)

Cortisol (basal) <2.8 nmol/l 25-125

Cortisol (post-ACTH]) <2.8 nmol/l >165

Prueba de estimulacién con ACTH (aldosterona sérica)

Aldosterona (basal) <20 pmol/L 0-393
Aldosterona
(post-ACTH) <20 pmol/L 82-859

veterinary,
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indicado. La hipoglucemia se debe corregir mediante
la administracién IV de glucosa (solucién de dextrosa)
monitorizando el nivel de glucemia.

La prednisolona (o prednisona) es el farmaco de
eleccién para sustituir la deficiencia enddgena de
glucocorticoides (1-3). Los glucocorticoides de accién
rapida (dexametasona, hidrocortisona) se suelen
utilizar como tratamiento de urgencia en pacientes con
crisis addisoniana. La prednisona o la prednisolona se
administran inicialmente a dosis antiinflamatorias
bajas (0,3-0,5 mg/kg PO cada 12-24 h) durante unos
dias (1,2]. Esta breve fase de induccién va seguida de la
reduccion gradual de la dosis hasta alcanzar la dosis
minima (“fisioldgica") efectiva para la deficiencia
enddgena de glucocorticoides, sin que se produzcan
efectos secundarios evidentes, dejando dicha dosis
como tratamiento de mantenimiento. La determinacién
de la dosis dptima para un perro en concreto puede
requerir algin tiempo [y paciencia por parte del
cuidador], pero suele encontrarse en el intervalo de
0,05-0,2 mg/kg PO cada 24 h en funcion del tamano y la
edad del perro (Recuadro 7). Dependiendo del
temperamento del perro, se puede considerar el
aumento de la dosis de mantenimiento de prednisona/
prednisolona a corto plazo ante la prevision de periodos
de estrés (1,2).

El tratamiento de sustitucion con mineralocorticoides
esta indicado en pacientes con hipoadrenocorticismo
tipico (perros con alteraciones electroliticas que reflejan
la deficiencia concomitante de mineralocorticoides),
pero en perros con hipoadrenocorticismo atipico, este
tratamiento se debe considerar minuciosamente,
teniendo en cuenta el estado de mineralocorticoides
enddgenos. Si la concentracion sérica de aldosterona
es baja o indetectable se debe realizar un estrecho
seguimiento del nivel de electrolitos séricos. Como
alternativa, se puede considerar la suplementacion
con mineralocorticoides a dosis bajas (pivalato de
desoxicorticosterona a una dosis inicial de 1,5 mg/

kg SC cada 25-28 dias) (23). Aungue al menos en
teoria, esta pauta puede ser Util para los mecanismos
compensatorios de la deficiencia (medida) de
mineralocorticoides, el tratamiento de sustitucion de
mineralocorticoides a largo plazo también requiere

la monitorizacion estrecha del paciente (electrolitos

» Efectos adversos notables de los
glucocorticoides
- reducir la dosis (aprox. 10-25%]

¢ Reaparicion de los signos clinicos
(letargia, anorexia, diarrea)
- aumentar la dosis (aprox. 50%])

e Prevision de una situacion de estrés
importante (p.ej., prueba de agility,
fuegos artificiales, cirugia programada)
- considerar aumentar la dosis
(aproximadamente 100-200%) durante
poco tiempo en funcion de cada individuo

Recuadro 7. Ajustes recomendados en las dosis de
glucocorticoides en funcion de los signos clinicos y
la sospecha de una infra o sobresuplementacion.
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Figura 4. Ecografia de la glandula adrenal izquierda
de un perro con hipoadrenocorticismo; nétese

la disminucién del tamafo adrenal (didmetro
dorsoventral de 2,6 mm). Generalmente, un valor
maximo dorsoventral (grosor de la glandula adrenal)
<2,8 mm de la glandula adrenal izquierda sugiere
hipoadrenocorticismo, pero también se debe tener
en cuenta el peso corporal del perro..

séricos, presion arterial sistémica) y conlleva el
posible riesgo de efectos adversos (24). Los perros
con diagnéstico de hipoadrenocorticismo atipico con
un nivel sérico normal de aldosterona basal y/o tras
la estimulacion con la ACTH, solamente necesitan el
tratamiento de sustitucion con glucocorticoides, pero
se les debe realizar un seguimiento para controlar la
concentracion de electrolitos.

Seguimiento del tratamiento

Los efectos secundarios de los glucocorticoides (p.
ej., polidipsia/poliuria, polifagia, aumento de peso,
pérdida de masa muscular, jadeo, alteraciones de
la piel y el pelo, cambios de comportamiento] se
pueden presentar incluso con dosis muy bajas de
prednisona/prednisolona, siendo necesario reducir
la dosis aproximadamente un 10-15% (Recuadro 7).
Se necesita una mayor investigacion sobre el uso
de la hidrocortisona como alternativa para la
suplementacién con glucocorticoides en algunos

“Los perros con hipoadrenocorticismo
atipico suelen estar clinicamente
estables y pueden recibir el tratamiento
de forma ambulatoria. Sin embargo, si en
la exploracion fisica se observa que el
animal esta deshidratado esta justificada

la administracion de fluidoterapia.”

Romy M. Heilmann
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Figura 5. Boxer con hipoadrenocorticismo atipico de
la Figura 3, 6 meses después del tratamiento con
glucocorticoides. Los niveles séricos de electrolitos
permanecieron estables y el perro recuperd el nivel
de actividad y la condicién corporal normal (PCC
5-6/9). Los vémitos y la hematemesis cesaron poco
después de iniciar el tratamiento.

perros. La presencia de letargia, debilidad,
hiporexia o anorexia, vémitos y la diarrea en perros
con hipoadrenocorticismo puede indicar que el
tratamiento de sustitucidn con glucocorticoides es
subdptimo, siendo necesario aumentar la dosis
aproximadamente un 50% (1-3).

Los perros con hipoadrenocorticismo atipico

que reciben mineralocorticoides se deben
controlar inicialmente cada 2-4 semanas
(normalmente a los 10-14 dias y a los 25-28 dias
tras iniciar la suplementacion con pivalato de
desoxicorticosterona) (23). Si las concentraciones
séricas de electrolitos (sodio y potasio) se
encuentran dentro del intervalo objetivo, la
presion arterial sistémica es normaly la dosis

de desoxicorticosterona no se ha ajustado
recientemente, se recomienda continuar con las
revisiones cada 1-3 meses (dependiendo de si

el cuidador puede administrar las inyecciones

de mineralocorticoides en casal y, en perros

bien controlados, cada 3-6 meses (salvo que las
inyecciones mensuales de desoxicorticosterona se
administren en la clinica veterinaria). Si se detecta
hipopotasemia, hipernatremia o hipertension
sistémica (presidn arterial sistélica >140 mmHg]),
la dosis de pivalato de desoxicorticosterona se
debe reducir un 10-20%, o al menos se debe
interrumpir su administracién temporalmente
(23). Es recomendable realizar una evaluacién
detallada de cualquier posible efecto secundario
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del tratamiento. La poliuria y la polidipsia, que
suelen interpretarse como un efecto secundario
de la (sobre)suplementacion con predniso(lo)

na, también pueden indicar una sobredosis de
mineralocorticoides (desoxicorticosterona) (1,23).

- CONCLUSION

El cuidador del perro con hipoadrenocorticismo,
una vez que ha observado la rapida mejoria

de los signos y de la calidad de vida con el
tratamiento, suele reconocer la lenta aparicion
de signos clinicos sutiles. Esta enfermedad
requiere un tratamiento y seguimiento de por
vida, y aunque muchas personas consideran
que asi se fortalece el vinculo con su mascota,
el miedo al desarrollo de una crisis addisoniana,
puede hacer que a veces no se quiera dejar

al perro sin supervision. No obstante, en la
mayoria de los casos, el manejo del perro

con hipoadrenocorticismo de cualquier tipo
suele realizarse comodamente en casay los
cuidadores saben o aprenden pronto a detectar
cualquier cambio en la calidad de vida de su
perro que requiera la atencion veterinaria.

® Prondstico del paciente con
hipoadrenocorticismo

Generalmente, el prondstico de los perros con
hipoadrenocorticismo atipico, cuando la
suplementacién de glucocorticoides y de
mineralocorticoides (en caso necesario) es
adecuaday el seguimiento se realiza regularmente,
es muy bueno a largo plazo [Figura5) (1,2,25). En el
hipoadrenocorticismo atipico, un aspecto
importante de la monoterapia con glucocorticoides
a largo plazo es el seguimiento del paciente ante la
posible progresidn hacia un hipoadrenocorticismo
tipico (detectando hiperpotasemia y/o
hiponatremia) (2,21). En estos casos, la autora
recomienda realizar un seguimiento de la
concentracion de electrolitos séricos cada 3-6
meses, aunque actualmente no se ha publicado
ninguna guia sobre la frecuencia del control de los
electrolitos séricos o el inicio de la suplementacidon
con mineralocorticoides en perros con deficiencia
de aldosterona sin alteraciones en los electrolitos.
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TRASPLANTE DE MICROBIOTA
FECAL EN TRASTORNOS
GASTROINTESTINALES
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La Dra. Toresson se licencio en veterinaria por la Universidad de Ciencias Agricolas de Suecia en
1995y desde 1996 trabaja en el hospital de referencia Evidensia Specialist Animal Hospital, siendo
su directora veterinaria desde el 2007 al 2013. En el 2001 se acredité como especialista sueca en
enfermedades de los perros y los gatos y en el 2007 obtuvo la especializacion sueca en Medicina
Interna de Pequefios Animales. Entre el 2013 y el 2018 realizé el programa de doctorado en
gastroenterologia en la Universidad de Helsinki, finalizdndolo con una tesis sobre la suplementacién
oral de cobalamina en perros. Actualmente sigue colaborando con la Universidad y su drea de
investigacién se centra en el trasplante de microbiota fecal y la diarrea por acidos biliares.

El trasplante de microbiota fecal se esta empezando a considerar como
una opcion terapéutica viable para perros con diversos problemas
gastrointestinales agudos y cronicos, tal y como lo explica Linda Toresson

en este articulo.

PUNTOS CLAVE

El trasplante de
microbiota fecal (TMF)
se puede utilizar para
mejorar el microbioma

intestinal de un individuo
y esta indicado en

diversos trastornos
gastrointestinales.

ELTMF es un
tratamiento
complementario eficaz en
cachorros con parvovirosis y
también parece dar buenos
resultados en algunos perros

con enteropatias crénicas
que no responden a
otros tratamientos.

Actualmente la experiencia
del TMF en gatos es muy

En veterinaria
no hay protocolos
basados en la evidencia
sobre como utilizar el
TMF, pero actualmente se
estan elaborando unas

limitada.

directrices a nivel
internacional.

Introduccion

El trasplante de microbiota fecal (TMF) es una técnica
que consiste en transferir el microbioma intestinal de
un donante sano a un receptor enfermo con el objetivo
de mejorar su microbioma y disminuir la gravedad

de la enfermedad. Aunque en el ano 320 d.C. ya se
mencionaba en un libro de medicina de urgencias

de China, esta técnica apenas se ha utilizado en la
medicina tradicional hasta principios de este siglo,
cuando los conocimientos sobre el microbiomay la
disbiosis intestinal han experimentado un gran avance.
En medicina humana, la indicacién mas frecuente

para utilizar el TMF es, con diferencia, el manejo de los
trastornos gastrointestinales (Gl), pero se han realizado
numerosos estudios sobre su uso en otras indicaciones,
como los trastornos hepaticos, el sindrome metabdlico,
el tratamiento de infecciones por bacterias resistentes

a los antibidticos, los trastornos psiquiatricos y

la obesidad (1,2). En medicina veterinaria, se ha
demostrado que el TMF es beneficioso en cachorros
con enteritis por parvovirus (3] y también parece ser
una técnica prometedora en perros con diarrea crénica
(4,5). Sin embargo, hasta la fecha de escribir este
articulo, solo se dispone de la publicacion del caso de
un gato (6). Actualmente no hay consenso ni existen
directrices basadas en la evidencia sobre la seleccidn
de donantes, la dosificacion del TMF o el protocolo
mas adecuado, pero recientemente se ha formado un
grupo de expertos internacionales (el consorcio del
Banco Fecal de Animales de Compafiia) para elaborar
dichas directrices y se espera que los resultados
preliminares estén disponibles este afo. A pesar de la
falta de consenso, el TMF se considera un tratamiento
bastante seguro en perros con trastornos Gl agudos o
cronicos y con el potencial de disminuir la gravedad de
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la enfermedad en muchos casos. En este articulo se
revisa la informacion disponible sobre el uso del TMF en
perros con trastornos Gl, se describe el procedimientoy
se comentan algunos casos clinicos.

El TMF en trastornos Gl

Como ya se ha mencionado antes, el efecto beneficioso
del TMF se ha demostrado en diversos estudios. En un
estudio clinico controlado y aleatorizado se analizaron
los datos de 66 cachorros con enteritis por parvovirus
(3), procedentes de dos hospitales veterinarios, en donde
el grupo control recibio Unicamente el tratamiento
“"estandar” y otro grupo recibié el mismo tratamiento
junto con un TMF. EL TMF redujo significativamente el
periodo de hospitalizacién y el tiempo de recuperacion
(mediana de 3 dias frente a 6 dias en el grupo de control],
y la supervivencia fue mayor en los perros que recibieron
un TMF (26/33, 79%) que en el grupo control (21/33,
64%), aunque esta diferencia no fue estadisticamente
significativa. En otro estudio en 18 perros con diarrea
aguda, un grupo recibid Unicamente un TMF en el
momento de la presentacion, mientras que otro grupo
recibié un tratamiento con metronidazol, obteniéndose
la misma puntuacién fecal transcurridos 7 dias. A los 28
dias, la consistencia fecal fue significativamente mejor
en el grupo que recibio un TMF, en comparacion con

el grupo tratado con metronidazol (7). Ademas, el dia

28 se observo que el TMF habia ayudado a restaurar el
microbioma intestinal a niveles saludables, mientras
que los perros tratados con metronidazol presentaron
una disbiosis significativa, respecto a los perros que
recibieron el TMF y los perros sanos. Sin embargo, en
un estudio piloto a pequena escala con 8 perros con
diarrea hemorrdgica aguda, no se observé ningun
beneficio clinico en los perros que recibieron un TMF en
comparacién con el grupo placebo (8).

Recuadro 1. Sistema de puntuacion del CIBDAI. Se
puntdan seis pardmetros, cada uno de 0 a 3, donde 0 =
normal, 1 = alteracion leve, 2 = alteracion moderada y
3 = alteracidn grave. Las puntuaciones se suman para
obtener el indice CIBDAL.

e Actitud/actividad e Consistencia de las heces
o Apetito e Frecuencia de defecacion

e Vomitos e Pérdida de peso

La puntuacion global indica el grado de Ell presente;

0-3 4-5 6-8 9 or above

Ell
moderada

Enfermedad Ell leve
clinicamente

insignificante

Ell grave

Recuadro 2. ; Qué son los AGCC?

Las bacterias Faecalibacterium, Fusobacterium, Blautia y
Turicibacter son importantes productoras de acidos grasos
de cadena corta (AGCC). Los AGCC pueden tener un efecto
antiinflamatorio en el intestino, proporcionar energia a los
colonocitos, mejorar la funcién de barrera epitelial y las
uniones estrechas, y contribuir a la motilidad intestinal
normal. La cantidad de bacterias intestinales productoras de
AGCC, asi como de Clostridium hiranonis (que convierte los
4cidos biliares primarios en &cidos biliares secundarios en el
intestino), suele estar disminuida en perros con enteropatias
crénicas (12).
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Figura 1. Gata Bosque de Noruega, esterilizada,
de 5,5 anos de edad, con enteropatia crénica
parcialmente refractaria que mostré una notable
mejoria en la calidad fecal tras tres trasplantes
de microbiota fecal (TMF) administrados con un
intervalo de 10-14 dias entre uno y otro.

Con respecto a los perros con diarrea cronica y/o
enteropatia crénica, se han publicado estudios de
series de casos, asi como el reporte de un caso y dos
abstracts cientificos, que demuestran el éxito del
tratamiento con el TMF (4,5,9,10). En el estudio de
series de casos, se incluyeron 9 perros con enfermedad
inflamatoria intestinal (Ell) refractaria, sin respuesta a
la dieta de eliminacidn, al tratamiento con antibidticos,
corticosteroides o ciclosporina (4). Tras realizar el TMF
se observo una disminucidn significativa en el indice

de actividad de la enfermedad inflamatoria intestinal
canina (CIBDAI (11) - Recuadro 1)) en todos los perros,
asi como un aumento significativo de la cantidad de
Fusobacterium spp. en las heces. Antes del TMF, 7

de los 9 perros presentaron en las heces una menor
concentracién de Fusobacterium spp. que en los perros
donantes. Las bacterias del género Fusobacterium

son productoras de acidos grasos de cadena corta
(AGCC) y un componente importante del microbioma
intestinal del perro sano, mientras que en perros con
enteropatias cronicas es muy frecuente la disbiosis y la
disminucién de bacterias intestinales productoras de
AGCC (Recuadro 2) (12). En un estudio con 16 perros
con diarrea crdnica y disbiosis, a los que se les realizd
un TMF, se observd una mejora significativa en el indice
de disbiosis fecal* una semana después del tratamiento
(10). El estudio retrospectivo en el que se basan los
abstracts cientificos (5,9) se analiza con mas detalle en
el siguiente apartado.

Hay muy poca informacion disponible sobre el uso
del TMF en gatos [Figura 1); actualmente solo se ha
descrito el caso de un gato con colitis ulcerosa no
reactiva que respondi6 a TMF (6).

ELl TMF en enteropatias
cronicas que no responden al
tratamiento

En un estudio se ha demostrado la eficacia del TMF en
perros con enteropatia crénica (EC). En dicho estudio se

revisaron retrospectivamente los datos de una cohorte
de 36 perros (de 0,6 a 13 afios de edad, mediana de 6,3)
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con EC a los que se les realizé un TMF, como tratamiento
complementario, en el hospital de la autora entre el
2019y el 2021 (5). Los perros incluidos en el estudio no
respondieron previamente, o la respuesta fue mala, al
tratamiento estandar basado en la evidenciay para su
inclusion tenian que haber pasado un periodo de
seguimiento de al menos 3 meses tras el TMF. Los
criterios de exclusién fueron (i) el aumento de dosis de
cualquier farmaco utilizado para el tratamiento de
mantenimiento durante el periodo de revision (i) la
presencia de parasitos intestinales, o [iii) el inicio de un
nuevo tratamiento inmunosupresor o una nueva dieta de
forma paralela al TMF. EL TMF se realizd siguiendo el
mismo protocolo estandarizado para todos los perrosy
con dos perros donantes diferentes, ambos con un indice
de disbiosis* inferior a -2 (normobiosis) (12).

Los 36 perros recibieron tratamiento para la EC durante
1-110 meses (mediana de 21 meses) en el momento de
lainclusidn y los principales motivos de preocupacion
durante el tratamiento fueron la diarrea refractaria
(28/36), la letargia (15/36) y varios efectos secundarios
de los farmacos (10/36). A 34 perros se les administraron
corticosteroides en el momento de la inclusiony 20
recibieron farmacos inmunosupresores de segunda
linea, incluyendo micofenolato, clorambucilo,
ciclosporina o azatioprina. Respecto a la dieta, 26 perros
recibieron una dieta hidrolizada, 8 una dieta con una
Unica fuente de proteina'y 2 una dieta “intestinal”
altamente digestible.

De los 36 perros, 34 perros recibieron entre 2y 5 TMF y
la mayoria de ellos (26) recibié 3 TMF. Los otros 2 perros,
ambos no respondedores, recibieron un TMF cada uno.
Se observé una mejoria clinica basada en el CIBDAIl en el
75% de los perros (27/36) tras el TMF y las mejoras que
con mas frecuencia se indicaron fueron el aumento del
nivel de actividad (20/36), la mejor puntuacién fecal
(19/36) y el aumento de peso y/o del apetito (10/36). En
este ultimo grupo de perros, antes del TMF, se observé
una pérdida de apetito y/o una puntuacién de la
condicion corporal (PCC) inferior a la normal. En 6/36
perros, la dosis de mantenimiento con corticosteroides
se pudo reducir mas de lo que habia sido posible antes
del TMF. En un perro, que previamente tuvo episodios
frecuentes de diarrea y solo respondié a la tilosina, no
fue necesaria la administracion de antibioticos durante
21 meses tras el tercer TMF (caso 2# del siguiente
apartado), y en otro perro, que previamente fue tratado
con metronidazol e inmunomoduladores, se pudo
suprimir el tratamiento con metronidazol tras el TMF.

EL CIBDAI en el momento de la inclusion fue de 2-17
(mediana 6] y disminuyd significativamente hasta 1-9
(mediana 2) durante el primer mes tras el ultimo TMF.
Se obtuvieron muestras fecales para determinar el
indice de disbiosis* (intervalo de referencias 0] de 23
perros en el momento de la inclusion. Los perros que no
respondieron al TMF presentaron un indice
significativamente mas elevado en comparacion con los
que respondieron bien en el momento de la inclusion. Se
ha demostrado que el indice de dishiosis elevado esta
correlacionado con una menor diversidad microbiana y
menor presencia de taxones bacterianos. En las
personas, una baja diversidad microbiana antes del TMF
es un factor prondstico negativo para la respuesta al
TMF (13). Los efectos secundarios fueron leves y poco
frecuentes; 6/36 perros (3 respondedores y 3 no
respondedores) presentaron diarrea en las 48 horas
posteriores al TMF y en dos de estos perros también se
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observaron signos clinicos de dolor abdominal o rectal
en las 24 horas posteriores al TMF. No obstante, todos
los efectos secundarios fueron autolimitados.

Este estudio tiene varias limitaciones. Se trata de un
estudio retrospectivo en el que no se hizo un
seguimiento del microbioma ni del metaboloma a lo
largo del tiempo y no se incluyd ningun grupo control. No
obstante, los resultados sugieren que el TMF se puede
utilizar como tratamiento complementario en perros con
EC poco respondedoras.

Técnica del TMF

Como ya se ha mencionado antes, actualmente no hay
consenso ni unas directrices basadas en la evidencia
sobre la seleccion de donantes o el mejor protocolo

para el TMF (14). Las siguientes recomendaciones se
basan en la experiencia clinica personal de la autoray en
estudios recientes (5,7).

Seleccion de donantes

El donante debe ser un animal clinicamente sano, con
una PCC normal y una puntuacién CIBDAI de 0-3 (sin
signos clinicos de enfermedad Gl crénica) (11);
esencialmente, el objetivo es encontrar un donante con
abundante microbiota beneficiosa y sin patégenos
fecales potenciales. Ademas, el animal no debe
consumir alimentos crudos, no debe recibir ningtn
tratamiento farmacoldgico a largo plazo y no debe haber
recibido antibiéticos durante los ultimos 6 meses como
minimo, preferiblemente mas tiempo. En el caso de los
gatos, es preferible que los donantes no tengan acceso
al exterior para evitar la exposicion a parasitos de
pequenos roedores, etc. En todos los donantes
potenciales se debe descartar la presencia de parasitos
intestinales, incluyendo Giardia intestinalis. Para
garantizar una cantidad elevada de microorganismos
beneficiosos, como las bacterias productoras de AGCC y
Clostridium hiranonis, se debe realizar un cribado de los
posibles donantes determinando el indice de disbiosis*
canina o felina (12). Ademas, en el hospital de la autora,
los perros elegidos como donantes fecales también
estan libres de Salmonella spp., Campylobacter jejuni,
Clostridioides difficile y de Clostridium enterotoxigénico,
incluyendo la toxina netF de Clostridium perfringens. No
obstante, es posible que no sea necesario realizar un
cribado tan exhaustivo y, probablemente, lo mas
importante en la seleccion del donante sea descartar la

“EL TMF se considera un tratamiento
bastante seguro en perros con trastornos
Gl agudos o cronicos, y tiene el

potencial de disminuir la gravedad de la

enfermedad en muchos casos.”

Linda Toresson
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presencia de parasitos intestinales y garantizar unos
niveles elevados de microorganismos beneficiosos, ya
que, en medicina humana, la composicién microbianay
la diversidad del trasplante del donante son vitales para
el éxito del tratamiento de la colitis ulcerosa (13).
Ademads, los receptores con una buena respuesta al TMF
presentaron una mayor diversidad microbiana fecal,
tanto antes como después del TMF, en comparacion con
los no respondedores, asi como mayores niveles fecales
de AGCC y de acidos biliares secundarios, después del
TMF.

Dosificacion y procedimiento del TMF

La cantidad de heces que se utiliza en el TMF en
perros puede variar considerablemente (14). La autora
actualmente utiliza 5 g de heces del donante por kg de
peso corporal (PC) del receptor para gatos y perros de
hasta 30 kg; para perros receptores de mas de 30 kg,
utiliza 2-3 g de heces por kg de PC. Esta es una cantidad
relativamente elevada, pero es la que se ha asociado
con buenos resultados en la mayoria de los perros
con EC (5). Durante las 6 horas previas al TMF el perro
receptor debe estar en ayunas, pero puede beber,y
justo antes del procedimiento se le debe dar un paseo
de 30-40 minutos para que pueda defecar. Se puede
administrar una dosis baja de acepromacina (0,1 mg/
kg SCJ 15 minutos antes del trasplante, a menos que
esté contraindicado; aunque algunos veterinarios no
lo administran cuando el receptor esta tranquilo, su
uso facilita que el perro se relaje y descanse después
del procedimiento, prolongando el tiempo de contacto
entre el material trasplantado y la mucosa del colon.
Segun la experiencia de la autora, los gatos deben estar
completamente sedados antes del TMF.

El trasplante fecal se puede administrar a través del
tracto Gl superior o inferior. En las personas, la via de
administracion no parece afectar al resultado del TMF
en los trastornos Gl en los que esta indicado (infeccion
recurrente por Clostridioides difficile, colitis ulcerosay
enfermedad de Crohn) (15-17), pero en los perros, segun
los casos publicados, la via rectal es con diferencia la
mas utilizada, ya sea mediante un enema de retencion o
por colonoscopia.
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Figura 2. Antes de insertar el catéter rectal se debe medir
su longitud; el extremo del catéter debe llegar hasta el nivel
de la ultima costilla.
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Figura 3. Administracion de un TMF con el perro
colocado en estacién. Notese como no hace falta
sujetar al perro, puesto que la mayoria de ellos
toleran muy bien el procedimiento.

Se pueden utilizar heces frescas o congeladas,
descongelandolas la noche anterior en la nevera (en
personas con infeccién recurrente o refractaria por
Clostridioides difficile, el TMF ha demostrado ser tan
eficaz con heces congeladas como con heces frescas
(18]). Las heces se deben licuar y mezclar con solucidn
salina estéril (20-120 ml) hasta conseguir una textura
deseable y, posteriormente, se filtra la mezcla con un
colador. Después, el filtrado se aspira con una jeringa
estéril de 60 ml, se puede dejar a temperatura ambiente
o calentar al bafo maria para alcanzar la temperatura
corporal, ya que al receptor le puede resultar

muy molesto la transferencia de un gran volumen
directamente de la nevera. El trasplante se administra
por via rectal utilizando un catéter de 12-16 FG (7). EL
catéter debe estar bien lubricado antes de su insercién
y su extremo debe llegar hasta aproximadamente la
altura de la Ultima costilla (Figura 2). EL TMF se puede
administrar con el perro en estacion, en dectbito
esternal o lateral (Figura 3). Se debe indicar al cuidador
que el perro realice el minimo ejercicio fisico posible
durante las siguientes 4-6 horas para aumentar asi el
tiempo de contacto entre la mucosa intestinal y las heces
trasplantadas. También se debe mantener al perro en

Recuadro 3. Protocolo preferido de la autora para el TMF.

1. Se utilizan heces frescas o congeladas (una vez
descongeladas): 5 g/kg PC para perros de hasta 30 kg,
perros >30 kg 2-3 g/kg de PC.

2. Seelimina la hierba visible, etc., y se mezclan las heces
con solucion salina hasta obtener una textura adecuada.

3. Se filtra la mezcla con un colador y se aspira con una
jeringa de 60 ml.

4. El receptor debe pasear durante 30 minutos antes del
trasplante y debe mantenerse en ayunas 6-8 horas antes
del procedimiento.

5. Opcionalmente se puede administrar acepromacina a
dosis bajas.

6. Se mide el catéter desde su extremo hasta el nivel de la
Ultima costilla.

7. Tras lubricar el catéter se inserta y se realiza el trasplante.

8. Se recomienda al cuidador que conduzca despacio en el
trayecto a su casa, y no pasear al perro ni darle nada de
comida durante las siguientes horas.
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ayunas durante el mismo periodo, ya que la presencia de
alimento en el estdmago estimula las contracciones del
colon. En el hospital de la autora, el protocolo estandar
(Recuadro 3) es que los perros con EC reciban tres TMF
en serie, con un intervalo de 10-20 dias entre cada uno,
ya que la experiencia ha demostrado que, en muchos
perros, con un solo trasplante no se consiguen reducir
los signos clinicos o su efecto no es lo suficientemente
duradero. No obstante, si tras dos TMF no se observan
efectos beneficiosos, no se administrara un tercero (5).

Caso 1# - “Alma”

Alma (Figura 4) es una perra Golden Retriever,
esterilizada, que a los 3 anos de edad desarrolld una
EC que respondia a los esteroides. A los 5 anos de
edad se le administrd una dosis de mantenimiento de
metilprednisolona oral (0,4 mg/kg a dias alternos) y
una dieta con proteina hidrolizada de soja. Con este
tratamiento los signos clinicos de EC se controlaron
hasta cierto punto, pero seguia presentando letargia,
signos de dolor abdominal, vémitos ocasionales,
diarreay una PCC de 3,5/9 (un 15% por debajo de

la ideal) con atrofia muscular de leve a moderada.

En varias ocasiones se intenté disminuir la dosis de
metilprednisolona, pero entonces, los signos clinicos
empeoraban. Se inicid un tratamiento con micofenolato
como inmunosupresor complementario, pero esto
no permitié reducir la dosis de metilprednisolona. EL
cuidador accedié a probar el TMF como tratamiento
complementario y se realizaron tres TMF en forma
de enema de retencién rectal con un intervalo de
10-14 dias entre uno y otro. La respuesta clinica de
Alma fue muy positiva y rdpida; estaba mucho mas
activay alerta, jugaba mas con otros perros y engordd
2 kg, lo que permitio reducir gradualmente la dosis
de metilprednisolona a 0,2 mg/kg a dias alternos.

En los andlisis fecales iniciales de Alma se observé
un indice de disbiosis* de -1,2 [normobiosis), pero
con alteraciones significativas en el perfil de lipidos
fecales, incluyendo esteroles y acidos grasos, siendo
la alteracion mas llamativa, la concentracion fecal de
coprostanol 24 veces superior a la de un perro normal.
En la luz intestinal, el colesterol se metaboliza en
coprostanol por la accion de bacterias intestinales y
este compuesto se absorbe mal en el intestino (19).
Por tanto, la conversion del colesterol en coprostanol
en Alma era exagerada. Dos semanas después del
primer TMF, el perfil de lipidos fecales se normaliz,
lo que se correlaciond con la normalizacién de la PCC.
Los efectos positivos del TMF duraron 7 meses, pero
después, Alma volvié a presentar letargia y pérdida
de peso; sin embargo, al realizar una segunda serie
de TMF y aumentar temporalmente la dosis de
metilprednisolona, los signos clinicos se resolvieron.

Caso 2# - “Moltas”

Moltas es un Pastor Aleman, macho, no castrado, que
durante toda su vida ha presentado diarrea crdnica
parcialmente refractaria. También padece dermatitis
atdpica, pioderma recurrente y otitis cronica. Alanoy
medio de edad, estaba bastante estable desde el punto
de vista clinico con un tratamiento diario de
prednisolona a dosis altas, pero su PCC era de 3/9 y al
disminuir progresivamente la dosis de prednisolona, los
signos clinicos empeoraron. No se obtuvo respuesta al
tratamiento con azatioprina y se probaron numerosas

© Linda Toresson

Figura 4. Golden Retriever hembra, esterilizada, de
6 anos de edad que evoluciona favorablemente en la
revision tras la segunda serie de TMF.

dietas, incluyendo una dieta altamente digestible y dos
dietas diferentes con una Unica fuente de proteinas, sin
éxito. En los episodios mas graves de diarrea, Moltas
respondid a la tilosina o al metronidazol y fue entonces
cuando se le remitid el caso a la autora. Se le empezé a
administrar una dieta con proteina nével hidrolizada y
ciclosporina, que tuvo cierto efecto, lo que permitid
reducir ligeramente la dosis de prednisolona. A los 2,5
anos de edad se sustituyd la ciclosporina por el
clorambucilo, consiguiéndose una mejoria clinicay un
aumento de peso hasta alcanzar una PCC normal.
Durante el tratamiento con clorambucilo, la
prednisolona se sustituyé por budesonida (3 mg a dias
alternos), reduciéndose los efectos secundarios. Moltas
también recibid un tratamiento para los problemas
cutdneos mediante inmunoterapia alérgeno-especifica,
banos con clorhexidina dos veces a la semanay 4 mg de
metilprednisolona a dias alternos como dosis de
mantenimiento. Durante los 2,5 afos siguientes, Moltas
se mantuvo relativamente estable, pero con episodios
de diarrea cada pocos meses. Los episodios leves se
podian controlar aumentando temporalmente la dosis
de budesonida (3 mg al dia durante 3-10 dias). Los
episodios mas graves tenian lugar cada 6 meses
aproximadamente y no respondian a la
inmunosupresion, por lo que se prescribid tilosina (25
mg/kg cada 24 h durante 7 dias). A los 5 afios de edad,
los signos Gl empeoraron, produciéndose
reagudizaciones de la diarrea mensualmente junto con
regurgitacion y letargia. Debido a esto el tratamiento se
intensificé y se administraron con mas frecuencia las
dosis de tilosina junto con budesonida (3 mg a dias
alternos), metilprednisolona (4 mg a dias alternos),
clorambucilo (3 mg EOD) y cobalamina (1 mg por via
oral una vez a la semanal).

El examen clinico reveld la presencia de dolor
abdominal a la palpacidn. La bioquimica sérica reveld
una hipoalbuminemia leve (28 g/|; intervalo de
referencia 30-45 g/l y una disminucion leve-moderada
de las proteinas totales (51 g/l; intervalo de referencia
61-75 g/l). En la dltima revision que se realizd seis
meses antes, estos parametros estaban dentro del
intervalo de referencia. La concentracion sérica de
cobalamina también habia disminuido
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significativamente 221 pmol/l (intervalo de referencia
180-708 pmol/l, a pesar del tratamiento semanal de
mantenimiento. Las muestras de heces fueron
negativas a los parasitos intestinales.

Se instaurd un tratamiento con 1 mg de cobalamina a
dias alternos y tres TMF, en forma de enemas rectales
de retencién, con un intervalo de 14 dias entre unoy
otro. Tras el primer TMF, los episodios de regurgitacion
cesarony, con el segundo TMF, mejor¢ la calidad de las
heces y Moltas se volvié mas activa (Figura 5). Con el
tercer TMF, se detuvo la diarrea y no se observaron
signos de dolor abdominal a la palpacion. Ademas, las
concentraciones séricas de albumina y proteinas totales
aumentaron y se normalizaron. Durante los 21 meses
siguientes, Moltas estuvo mucho mas estable, aunque
presentd episodios de diarrea cada tres meses, de 1-2
dias de duracién y autolimitados. Después de esos 21
meses, la calidad fecal fue empeorando
progresivamente y tuvo lugar un episodio grave. Se
aumento la dosis de corticosteroides, pero su efecto fue
limitado y, de nuevo, se instaurd el tratamiento con
tilosina durante una semana, seguido de una segunda
serie de 3 TMF, obteniendo el mismo efecto positivo que
el primer tratamiento.

Caso 3# - "Harold”

Harold es un Bulldog Francés, macho, no castrado,
(Figura 6) que tuvo una infeccion persistente por Giardia
intestinalis durante la etapa de cachorroy adulto joven.
La infeccidn se resolvid, pero Harold siguié con diarrea,
melenay pérdida de peso. Cuando Harold tenia 1 afio de
edad, el veterinario que remitid el caso instauré un
tratamiento con metronidazol y corticosteroides,
produciéndose Unicamente una mejoria marginal, y
realizé biopsias quirdrgicas de espesor total del intestino
delgado y del colon. El diagndstico histopatoldgico fue de
colitis granulomatosa y enteritis linfoplasmocitaria
moderada con una dilatacion moderada de los vasos
linfaticos. La incorporacion de sulfasalacina al
tratamiento no tuvo ningun efecto, por lo que Harold fue
remitido al servicio de gastroenterologia del hospital de
la autora con un ano y medio de edad. En ese momento
presentaba una leve letargia y una PCC de 3/9. Se inicid

Figura 5. Pastor Aleman, macho, no castrado, de 5
anos de edad con diarrea parcialmente refractaria.
Tras el seqgundo TMF, la calidad fecal mejord y el
perro se volvid mucho mas activo y con ganas de
jugar
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Figura 6. La colitis granulomatosa se observa con
mas frecuencia en el Boxery el Bulldog Francés.

un tratamiento para la colitis granulomatosa con
enrofloxacina durante 6 semanas y rdpidamente se
resolvieron los signos clinicos y se produjo un aumento
de peso. En la primera revision nada mas finalizar el
tratamiento, Harold no presentd ningun signo clinicoy
su PCC fue de 4/9. Sin embargo, 3 semanas después,
Harold volvi¢ a presentar diarrea (predominantemente
colitis) y vémitos. Cuando se obtuvieron las muestras de
biopsia no se realizd el cultivo con antibiograma, por lo
que se desconocia si Harold tenia E. coli multirresistente
antes del tratamiento con enrofloxacina. La resistencia a
las fluoroquinolonas se desarrolla rapidamente durante
el tratamiento, por lo que ahora era muy probable que E.
coli multirresistente formara parte de su microbioma
intestinal (20). En perros de raza Boxer con colitis
granulomatosa, se ha demostrado que la presencia de E.
coliresistente a las fluoroquinolonas esta asociada con
la falta de una respuesta completa al tratamiento con
enrofloxacina, asi como a una resistencia antimicrobiana
concurrente al cloranfenicol, la rifampicinay el
trimetoprim-sulfa (20, y en muchos casos, la
multirresistencia a farmacos y el fracaso del tratamiento
suelen conducir a la eutanasia del perro. Se ha descrito
el uso de carbapenem, como antibiético alternativo, en
perros con colitis granulomatosay E. coli resistente a las
fluoroquinolonas (21), pero en medicina humana es una
clase de antibidticos de importancia critica y su uso en
medicina veterinaria esta prohibido en muchos paises.
En ese momento, el cuidador accedid a probar con el
TMF. El primer trasplante fue seguido de 2-3 dias de
flatulencias, heces malolientes y vomitos leves, y aunque
la calidad fecal mejoro ligeramente, la diarrea
reaparecio a los 14 dias. A los 16 dias del primer TMF se
realizo el segundoy, de nuevo, durante los 2-3 dias
siguientes, se observaron los signos clinicos como los
del primero, pero esta vez, la mejoria de la calidad fecal
fue mas marcada. En este momento, también se
empezd a administrar a Harold un probidtico multicepas.
Después del tercer TMF, no se observaron efectos
secundarios, las heces fueron normales y Harold estaba
mucho mas activo y alerta. Se continué con la
administracion del probidtico multicepas a dias alternos
junto con una dieta con proteina hidrolizada, y en la
dltima revision (14 meses después del tercer TMF),
Harold mantenia una resolucion completa de los signos.
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Figura 7. indice de disbiosis en una perra, Pastor Aleman,
no esterilizada, de 2 afos de edad con enteropatia que
responde a la dieta. Tras recibir un tratamiento con
antibidticos por una infeccidn urinaria, presentd hiporexia,
letargia y disbiosis. La zona gris es consistente con una
disbiosis leve; tras el segundo TMF se restablecio la
normobiosis.

ooo Case 4# - Ina
o0

Ina es una perra Pastor Aleman, no esterilizada, que
cuando tenia un afo edad empezé a presentar signos
clinicos de EC. Al principio, los signos respondieron a la
administracion de una dieta con proteinas hidrolizadas
junto con un probidtico multicepas. A los 2 anos de
edad, desarrolld una infeccion del tracto urinario que
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su veterinario tratd con antibidticos (se desconocen).
Tras el tratamiento con antibidticos, Ina volvid a
presentar signos clinicos similares a los que tuvo
inicialmente con la EC, incluyendo flatulencias, letargia
e hiporexia. Se sospechd una disbiosis intestinal por el
tratamiento antibidtico y en el analisis fecal se obtuvo
un indice de disbiosis* de 6,2 (Figura 7), consistente
con una disbiosis grave. Seis semanas después de
finalizar la antibioterapia, Ina seguia presentando
letargia e hiporexia, y se programo la realizacion de una
serie de TMF. Tras el primer TMF, Ina mejord, pero se
produjo una recaida antes de realizar el segundo TMF;
sin embargo, tras recibir otros dos TMF, Ina recuperd
su apetito normaly el estado en alertay el indice de
disbiosis pasd de grave a leve tras el primer TMF, y tras
el segundo TMF el indice fue normal (Figura 7).

“Indice de Disbiosis proporcionado por el Laboratorio Gl de la
Universidad A&M de Texas, EE.UU.

CONCLUSION

El trasplante de microbiota fecal (TMF) es un
tratamiento prometedor en gastroenterologia
caninay felina con muy pocos efectos secundarios
segun los estudios publicados. Actualmente,

la dosis y el protocolo del TMF puede variar
ligeramente entre los diferentes veterinarios,
pero se esta tramitando la publicacion de un

consenso sobre el procedimiento del TMF. EL
TMF se puede utilizar en varios casos, como

en los cachorros con parvovirosis y parece ser
beneficioso en muchos perros con enteropatias
cronicas que responden mal al tratamiento
estandar. EL TMF también puede ayudar a limitar
el uso de antibidticos en determinados casos.
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Figura 7. indice de disbiosis en una perra, Pastor Aleman,
no esterilizada, de 2 afos de edad con enteropatia que
responde a la dieta. Tras recibir un tratamiento con
antibidticos por una infeccidn urinaria, presentd hiporexia,
letargia y disbiosis. La zona gris es consistente con una
disbiosis leve; tras el segundo TMF se restablecio la
normobiosis.

ooo Case 4# - Ina
o0

Ina es una perra Pastor Aleman, no esterilizada, que
cuando tenia un afo edad empezé a presentar signos
clinicos de EC. Al principio, los signos respondieron a la
administracion de una dieta con proteinas hidrolizadas
junto con un probidtico multicepas. A los 2 anos de
edad, desarrolld una infeccion del tracto urinario que
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su veterinario tratd con antibidticos (se desconocen).
Tras el tratamiento con antibidticos, Ina volvid a
presentar signos clinicos similares a los que tuvo
inicialmente con la EC, incluyendo flatulencias, letargia
e hiporexia. Se sospechd una disbiosis intestinal por el
tratamiento antibidtico y en el analisis fecal se obtuvo
un indice de disbiosis* de 6,2 (Figura 7), consistente
con una disbiosis grave. Seis semanas después de
finalizar la antibioterapia, Ina seguia presentando
letargia e hiporexia, y se programo la realizacion de una
serie de TMF. Tras el primer TMF, Ina mejord, pero se
produjo una recaida antes de realizar el segundo TMF;
sin embargo, tras recibir otros dos TMF, Ina recuperd
su apetito normaly el estado en alertay el indice de
disbiosis pasd de grave a leve tras el primer TMF, y tras
el segundo TMF el indice fue normal (Figura 7).
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CONCLUSION

El trasplante de microbiota fecal (TMF) es un
tratamiento prometedor en gastroenterologia
caninay felina con muy pocos efectos secundarios
segun los estudios publicados. Actualmente,

la dosis y el protocolo del TMF puede variar
ligeramente entre los diferentes veterinarios,
pero se esta tramitando la publicacion de un

consenso sobre el procedimiento del TMF. EL
TMF se puede utilizar en varios casos, como

en los cachorros con parvovirosis y parece ser
beneficioso en muchos perros con enteropatias
cronicas que responden mal al tratamiento
estandar. EL TMF también puede ayudar a limitar
el uso de antibidticos en determinados casos.
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