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CONTENIDO:

Este monografico profundiza en las particularidades de la especie felina en la patologia
digestiva mediante cuatro conferencias, directamente aplicables el dia siguiente en la clinica,
gue nos abriran nuevos caminos para entender la pancreatitis, saber dar importancia al alcance
del infiltrado linfocitico o a las fibras nerviosas del colon o simplemente enviar la muestra
correcta para confirmar una infeccion digestiva.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL APARATO DIGESTIVO

¢, Qué pedir al laboratorio si es infeccioso? Infecci ones gastrointestinales y como
diagnosticarlas.

A menudo el clinico se encuentra ante el dilema de querer confirmar un diagndstico de
enfermedad infecciosa del aparato digestivo y no se escoge la prueba adecuada, no se envia
la muestra correcta o bien no se conoce el significado real de su resultado. Tratemos de
aclararlo.

MEGACOLON
De Estrefiimiento a Megacolon. ¢ Como evitarlo?

El estrefiimiento es una patologia frecuente en el gato y en ocasiones puede provocar que el
gato no defeque y las heces queden impactadas en el colon. Si la distensién del colon es
severa puede producirse un dafio irreversible de éste dando lugar al megacolon. ¢Qué origina
el estrefiimiento? ¢Qué protocolo diagnéstico debo seguir? ¢ Como debo tratarlo para evitar el
desarrollo de megacolon? ¢,Qué es el megacolon idiopatico y cémo lo abordo?

ENFERMEDADES PANCREATICAS

Insuficiencia Pancreética Exocrina y Pancreatitisf  elina, ¢realidad o ficcion?

Recientemente parece que la enfermedad pancreédtica se ha redescubierto a nivel clinico
gracias a las nuevas determinaciones seroldgicas (fPLI, fTLI), pero ¢sabemos cuando utilizar
estas pruebas e interpretarlas correctamente? ¢ Tenemos suficiente con estas pruebas para el

diagnostico? Y sobre todo una vez diagnosticada la causa, ¢Sabemos tratarla
adecuadamente?

LINFOMA VS. IBD
¢ Coémo diferencio IBD de linfoma?

Es habitual que ante un gato con un cuadro digestivo el protocolo de diagnosticos diferenciales
nos lleve muy habitualmente a tener que diferenciar IDB de linfoma. Intentemos abordar cémo

intentar hacerlo, qué dificultades tendremos y qué errores podremos cometer.
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¢ QUE PEDIR AL LABORATORIO SI ES INFECCIOSO? INFECCI ONES
GASTROINTESTINALES Y COMO DIAGNOSTICARLAS.

INTRODUCCION

Las afecciones gastrointestinales en el gato se deben en una proporcién variable,
segun edad y modo de vida, a procesos infecciosos. Se tratardn los causados por
bacterias, virus y protozoos mientras que las parasitosis relacionadas con vermes,
sean planos o redondos, quedan fuera del alcance de ésta sesién. El objetivo principal
sera su diagndstico, mediante las pruebas disponibles en nuestro pais, y no tanto la
descripcion del agente etioldgico, patogenia o tratamiento.

Segun la localizacion principal de la infeccién hablaremos de infecciones gastricas
(afectando sélo al estdbmago) o intestinales (también gastrointestinales). Segun la
duracion de los sintomas serdn agudas o crénicas. Respecto a las intestinales
distinguiremos las de intestino delgado, grueso o mixtas.

Las infecciones gastricas cuya relevancia clinica nos importa destacar son las
causadas por Helicobacter spp. Por su pH &cido el estbmago raramente se ve
colonizado por otros patdgenos. En cuanto a las infecciones intestinales nos
centraremos en las bacterianas por Salmonella spp., Campylobacter spp. vy
Clostridium perfringens, viricas causadas por Coronavirus (FCoV) y Parvovirus (FPV) y
por los protozoos Giardia spp., Cystoisospora spp., Cryptosporidium y Tritrichomonas
foetus. A pesar de que tanto el virus de la leucemia felina (FeLV) como el de la
inmunodeficiencia felina (FIV) sean agentes causales de patologia digestiva en el gato,
nunca deben ser tomados como agentes primarios sin haber realizado la exclusion del
resto de causas puesto que la antigenemia a FeLV o la deteccion de anticuerpos de
FIV no son per se equivalentes a enfermedad en todos los casos. En esta conferencia
no se trataran, por problemas de extension evidentes, las infecciones por FeLV ni FIV.

HELICOBACTERIOSIS

La asociacién de un cuadro de vomito crénico con la presencia de Helicobacter spp.
en gatos es cuanto menos controvertida. En humanos se ha demostrado la relacion de
H. pylori en pacientes con gastritis, Ulcera péptica o con linfoma MALT. El principal
problema es que en el gato sano la prevalencia de Helicobacter spp. se estima entre
el 41 y el 100% mientras que en el que vomita es entre el 57 y el 100%. Por ello,
asociar el cuadro de vémitos a la infeccion deberd realizarse tras excluir otras causas.

Entre las especies que se pueden detectar en el gato predomina H. heilmannii, que
también se puede aislar en humanos aunque son subtipos diferentes. El diagndstico
se basa en la deteccion mediante tinciones especificas (Warthin-Starry) y/o la reaccion
en cadena de la polimerasa (PCR) en muestras de mucosa gastrica obtenidas por
endoscopia o cirugia. La deteccion de actividad de ureasa en las muestras también es
significativa. Aunque se puede detectar en la practica totalidad del estomago, el fundus
gastrico aloja mayores cantidades del microorganismo.

En gatos también se ha descrito recientemente la asociacion de Helicobacter spp. con
linfoma géstrico. Como en humanos, las infecciones crénicas por Helicobacter spp.
inducen aumentos de la proliferacion celular, requisito previo a la transformacion
neoplasica que supone la aparicion de linfoma.
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INFECCIONES INTESTINALES

Si bien Helicobacter se presentaba en gatos que vomitaban en el resto de patégenos
gue trataremos de diagnosticar encontraremos diarrea con o sin vomitos. La presencia
de heces voluminosas, sin aumento de la frecuencia de las deposiciones,vomitos y
pérdida de peso apuntaran al intestino delgado. Cuando la frecuencia de las
deposiciones se encuentra aumentada, hay tenesmo, moco o sangre fresca en las
heces deberemos pensar en el intestino grueso. A pesar de que cada agente
infeccioso pueda afectar mas a intestino delgado que al grueso, en muchos casos no
existe una clara distincion y se ha evitado hacer referencia en el texto a dicho aspecto.
A modo de ejemplo, la trichomonosis puede llegar a ser tan severa que el gato perdera
peso o incluso podra vomitar, siendo una enfermedad del intestino grueso. Ademas es
frecuente que encontremos coinfecciones y que tengamos signos clinicos propios de
intestino delgado y grueso a la vez.

Nuestro plan diagndstico sera comun para la mayoria de las enfermedades si bien las
técnicas diagndsticas diferiran en sensibilidad y especificidad, asi como teniendo en
cuenta la prevalencia sera distinto su valor predictivo positivo (PPV) y negativo (NPV).
En los cuadros cronicos deberemos obtener, ademas del diagndstico etiolégico, una
minima informacién consistente en hemograma y bioquimica ademas de la T4 total en
gatos mayores de 7 afos. Sera recomendable también realizar pruebas para la
deteccién del FeLV y anticuerpos de FIV en esta fase previa, sobretodo en gatos que
tengan acceso al exterior.

El escenario habitual serd el de un gato que tras el ayuno de 24 horas correspondiente
y la dieta intestinal por 3-5 dias sigue sintomatico. Ademas tras la desparasitacion
correcta y/o las técnicas de flotacién/ centrifugacion rutinarias que no detectaron
ningan parasito seguimos como al principio.

Las técnicas disponibles para el diagnostico se dividen en: examen en fresco, citologia
rectal, flotacién en sulfato de zinc, cultivo, técnicas de inmunoensayo y PCR.

A continuacién se detalla en una tabla la prevalencia de las distintas infecciones, la
prueba diagndstica de eleccién y su valor diagnéstico (argumentado en el texto).

Infeccion Prevalencia Prueba Valor
diagnadstico
Salmonella 0-1,9% Cultivo Si
Campylobacter 3-30% Cultivo Si
Clostridium 7-40% Enterotoxina Depende
perfringens (ELISA/aglut.)
Giardia 4-31% ELISA Si
Cryptosporidium 4,7-7,3% IFA Si
Tritrichomonas foetus 14-31% PCR Si
Cystoisospora 9% Flotacién Si
FCoV 25-80% PCR Depende
FPV 19,2% ELISA Depende
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Examen en fresco

En el examen en fresco la calidad de la muestra es crucial. La muestra fecal ideal es
del tamafio de la cabeza de una alfiler en cantidad, lo mas fresca posible y sin haber
sido refrigerada. Se debera seleccionar una parte superficial de las heces y si existiera
moco incluirlo. Colocaremos una gota de suero salino en un portaobjetos y
mezclaremos nuestra muestra. Tras colocar un cubreobjetos examinaremos a pocos
aumentos primero y después con el objetivo de X40, jugando con el condensador,
para obtener una correcta visualizacion de flagelados (Giardia, Tritrichomonas foetus),
coccidios (Cystoisospora) bacterias formadoras de esporas (Clostridium perfringens) o
incluso huevos de nematodos o cestodos. Los trofozoitos de Giardia y Tritrichomonas
foetus difieren poco en forma pero se puede observar que la primera se mueve de
forma erratica, cual hoja que cae, mientras que el movimiento de la Ultima es en linea
recta y se pueden observar tanto la membrana ondulante como sus flagelos. Es poco
realista pensar en visualizar Cryptosporidium por su tamafio o distinguir
Campylobacter o Salmonella por mucha experiencia que se tenga y sin ayuda de
tinciones especiales.

Citologia rectal

Mediante la tincion (Diff-Quick o Wright's-Giemsa) de una muestra obtenida con un
hisopo que habremos introducido 3-4 cm en el recto se evaluaran tanto la celularidad
como la presencia de microorganismos. La presencia de neutrofilos y bacterias
espirales sera sugestivo de Campylobacter. Cuando por la presencia de neutréfilos en
la citologia se sospeche de infeccidn bacteriana debemos confirmar mediante cultivo
tanto la especie como su sensibilidad a antibiéticos. En cuanto a bacterias
esporuladas, no siempre son patégenas e incluso en hasta un 10% de gatos sanos se
detecta la presencia de enterotoxinas de Clostridium perfringens.

Mediante la tincion acido-resistente se podra demostrar la presencia de los quistes de
reducido tamafio de color rosdceo caracteristicos de Cryptosporidium.

Flotacion en sulfato de zinc

Las técnicas habituales de deteccién de parésitos fecales suelen distorsionar los
quistes de Giardia, por lo que la flotacion (con o sin centrifugacion) en sulfato de zinc
es la manera Optima para su diagnostico. Deberemos realizar flotaciones a dias
alternos durante una semana para maximizar la capacidad de deteccién del parasito,
gue posee un ciclo de eliminacién intermitente. En perros la prueba tiene una
sensibilidad del 70% para una muestra y del 90% para dos muestras. Cuando se usa
sin centrifugacion la especificidad disminuye. Es una técnica valida para la mayoria del
resto de parasitos también. A pesar de ser mas laboriosas que los test inmunolégicos
la relacion coste/sensibilidad merece aun su consideracion.

Cultivo

Para el correcto diagnéstico y tratamiento de las infecciones por Clostridium
perfringens, Campylobacter o Salmonella es necesario realizar un cultivo. Requiere
una semana de espera aproximadamente pero permite obtener la sensibilidad a los
antibiéticos, imprescindible en los casos que tratemos. En el caso de Clostridium
perfringens el cultivo complementa o refuerza el valor de un positivo a enterotoxinas
(presentes en hasta un 10% de gatos sanos). Para protozoos el Unico cultivo que
merece mencion es el de Tritrichomonas foetus, una modificacién del medio Diamond,
denominada comercialmente como InPouch-TF (BioMed Diagnostics), y que tiene una
sensibilidad de aproximadamente el 50%. Puede incubarse a temperatura ambiente y
su duracion es de hasta 14 dias.
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Técnicas de inmunoensayo

Existen inmunoensayos para Giardia, Cryptosporidium y parvovirus (FPV). Para los
tres agentes infecciosos se trata de pruebas de deteccidén de antigeno. En el caso de
Giardia disponemos tanto de ensayos por inmunoabsorcion ligado a enzimas (ELISA)
como ensayos por inmunofluorescencia (IFA) que poseen sensibilidades vy
especificidades rondando el 90%. Si se unen a una flotacién la sensibilidad alcanza el
97,8% en la diagndstico de Giardia. Para Cryptosporidium debe llevarse cuidado de no
usar pruebas disefiadas para humanos que no detectan los genotipos felinos. En el
diagnostico de la FPV se utilizan con éxito tests de antigeno (ELISA) de deteccion de
parvovirus canino, con los que se obtienen PPV y NPV entre el 38,9-100% y 97,4-
98,9% respectivamente segun la prueba usada. Debe tenerse en cuenta que tras la
vacunacion podemos obtener resultados positivos durante las primeras dos semanas y
en caso de ser positivo deberemos cotejarlo con los sintomas clinicos y la deteccién
de panleucopenia en el hemograma.

PCR

La PCR en materia fecal es una técnica diagndstica que cada vez se oferta mas por
parte de los laboratorios, ofrece resultados relativamente rapidos (incluso en 3 dias) y
no tiene grandes exigencias en cuanto a la muestra (refrigerada/ no refrigerada,
reciente/antigua). Algunos laboratorios ofrecen varias pruebas agrupadas como el
panel de diarrea felina que incluye las PCR de Tritrichomonas foetus, Giardia spp.,
Cryptosporidium spp., Toxoplasma gondii, Salmonella spp., el gen de la enterotoxina A
de Clostridium perfringens, FeCoV y FPV en un conocido laboratorio (Idexx-VetLab).

Sin embargo, la PCR es cara y requiere grandes dosis de conocimiento su correcta
interpretacion. La PCR no debe usarse en ningln caso como screening. Existen falsos
negativos y positivos para cada una de las PCR. Uno de los principales inconvenientes
en las PCR son los denominados inhibidores de la materia fecal (sales biliares,
polisacaridos complejos). Los tratamientos médicos realizados antes de la PCR
también afectaran a su resultado (falsos negativos).

Las PCR de Salmonella o Campylobacter no permiten obtener un antibiograma vy, al
ser una zoonosis, cualquier tratamiento antibiético realizado de forma empirica no se
recomienda. Para Clostridium perfringens seguimos teniendo el problema de que, al
ser una bacteria normal de la flora intestinal, su presencia no equivale a enfermedad si
no va acompafiado de la deteccion de enterotoxina. Actualmente la PCR para
Clostridium perfringens detecta el gen de la enterotoxina A pero como se indicaba
anteriormente ésta puede hallarse en individuos sanos. Para Giardia existen
numerosos falsos negativos por la presencia de inhibidores de la materia fecal. En el
caso de Tritrichomonas foetus la PCR es de gran utilidad y permite detectar mas del
90% de los positivos (en comparacion al 14% de la observacién directa o 40% del
cultivo), aunque existe la posibilidad de su deteccion en individuos sanos portadores o
bien que los tratamientos médicos (especialmente metronidazol) no permitan su
deteccién. Para el diagnostico del FPV no existen evidencias que la PCR sea superior
a los inmunoensayos (ELISA) y sigue siendo posible detectar el virus en animales
recientemente vacunados. El FCoV se detecta mediante RT-PCR y su utilidad se limita
a conocer la capacidad de eliminacion de coronavirus en heces en un gato
determinado, no siendo posible diferenciar coronavirus que tras mutacion estén
causando una peritonitis infecciosa felina (PIF). La PCR de materia fecal no supone
una técnica de eleccién en el caso del FeLV o el FIV, a pesar de ser posible detectar
FelLV en gatos con viremia persistente. El panel antes mencionado incluye la PCR de
Toxoplasma gondii siendo de poca utilidad diagnéstica porque el gato eliminard gran
cantidad de ooquistes, tan sélo durante 10-15 dias, facilmente detectados en el

microscopio.
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DE ESTREN[MIENTO A MEGACOLON.
¢ COMO EVITARLO?

Resumen

El estrefiimiento es una patologia frecuente en el gato y en ocasiones puede provocar
gue no defeque y las heces queden impactadas en el colon. Si la distension del colon
es severa puede producirse un dafo irreversible de éste dando lugar al megacolon.

Patogenia

El intestino grueso permite el almacenamiento de heces para la absorcion de agua,
acidos grasos volatiles y electrolitos. Generalmente el transito intestinal desde la
ingesta hasta la evacuacion de las heces dura entre 12-24 horas pudiendo prolongarse
en algunas ocasiones sin efectos adversos. Sin embargo con una retencion de heces
prolongada el colon continuard deshidratando las heces hasta originar concreciones
duras y dolorosas de evacuar dando lugar al estrefiimiento.

Si el estrefiimiento es cronico y el depdsito de heces genera una dilatacion severa del
colon éste puede perder la capacidad de contraerse produciéndose un megacolon. Por
ello, ante un gato con estrefiimiento siempre hemos de encontrar la causa de que el
transito gastrointestinal se esté prolongando ya que aunque la mayoria de los gatos
tengan uno o dos episodios de estrefiimiento sin mas consecuencias, en otros el
cuadro progresara hasta un megacolon.

Etiologia:
Causas de Estrefiimiento:

1. Estrés/miedo:
- Mudanzas, reformas, introduccibn de otros gatos u otras
mascotas...
- Aversién a la bandeja de arena
2. Dolor:
- Dolor articular que origine dificultad para defecar
- Dolor en recto o area perineal
3. Problemas neuroldgicos:
- Traumatismos a nivel sacro-coccigeo
4. Causas que originan obstruccién o estenosis del colon:
- Masas intra o extraluminales.
- Obstruccion del canal pélvico (fracturas/malformaciones)
5. Deshidratacion crénica (enfermedad renal crénica)
6. Farmacos: Como opiaceos, sucralfato, anticolinérgicos

Causas de Megacolon

Las principales causas de megacolon son idiopatico (62%), obstruccion del colon
(24%) y dafio neuroldgico (11%), siendo el resto de causas las que originan
estrefiimiento cronico.

1. Megacolon Congénito : se presentan en las primeras semanas de vida en
consulta debido a una retencion fecal severa.
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« Aganglionosis: ausencia de neuronas inhibidoras de la contraccion, por
lo que se produce una contracciéon permanente del musculo liso del
colon o recto originando obstruccién y megacolon.

« En el gato de Manx por ausencia parcial o completa del segmento
espinal caudal y sacro.

» Agénesis anorectal.

2. Secundario a Obstruccion
» Estenosis de canal pélvico secundario a fracturas.
» Estenosis del canal pélvico secundario a malformaciones como
raquitismo.
« Estenosis traumatica o0 masa intraluminal en colon, recto o ano.
« Compresion extraluminal por neoplasia o hernia perineal.

Basandose en un estudio realizado en 6 gatos con megacolon secundario a estenosis
del canal pélvico, una vez diagnosticada la causa de la obstruccion que ha originado el
megacolon, ésta debe resolverse quirdrgicamente de forma inmediata, ya que si se
espera hasta que el megacolon ya es dificil de controlar con farmacos, es posible que
a pesar del tratamiento quirargico de la causa el dafio neuromuscular del colon sea ya
irreversible.

3. Megacolon Idiopatico : Ocurre generalmente en gatos a partir de los 8 afios.
Es una alteracion de la funciébn del musculo liso del colon que provoca
estrefiimiento cronico severo y posteriormente megacolon. El cuadro puede
progresar durante semanas, meses 0 incluso afos. La causa puede ser una
alteracion en la respuesta intracelular del musculo liso del colon mas que una
contraccién nerviosa alterada si bien la causa exacta se desconoce por el
momento. Se diagnostica por exclusion del resto de causas.

Signos clinicos de megacolon:

- Estrefiimiento crénico

- Intento de defecar doloroso (maullidos) y presencia de tenesmo

- Heces fuera de su bandeja debido a aversion a ésta al sufrir dolor durante la
defecacion.

- Secrecion de contenido liquido sanguinolento similar a una diarrea debido a la
irritacion de la mucosa del colon.

- Vomitos en gatos con cuadros graves debido a la irritacion del colon y a la absorcién
de toxinas.

- Anorexia, letargia y debilidad

Diagnostico

1. Tacto rectal para localizar obstrucciones.

2. Examen neuroldgico.

3. Radiografias abdominales para descartar estenosis del canal pélvico o masas.
Otras técnicas de imagen como ecografia abdominal, colonoscopia 0 REM
seran necesarias para un diagnéstico preciso de la causa de obstruccion.

A .
Boeen.. ™

FormacionContinuada




Gracias a un reciente estudio se puede diferenciar radiograficamente un
megacolon de un estrefiimiento severo comparando la relacién entre el grosor
méximo del colon y la longitud del cuerpo de la L5:

« Un ratio <1.28 es un indicador de un colon normal. (sensibilidad 96%,
especificidad 87%)

« Un ratio entre 1.28-1.48 sugiere estrefiimiento.

« Un ratio >1.48 es un buen indicador de megacolon (sensibilidad 77%,
especificidad 85%).

« Unratio >1.6 es diagndstico de megacolon (100% especificidad)

Ejemplo de Megacolon: Ratio grosor colon/cuerpo L5 =2.09. A ser el ratio >1.6 se

confirma que es un megacolon

4. Analitica de sangre completo, T4 y uriandlisis deben realizarse para valorar el
estado actual, grado de hidratacion y determinar causas de estrefiimiento
cronico.

Tratamiento médico

Dependera del grado y severidad del cuadro que presente cada caso.

1. Dieta

a) Aumentar el contenido en agua de la dieta administrando dietas humedas y
afiadiendo agua a las dietas secas.

b) El contenido en fibra de la dieta debe valorarse en cada paciente. Las fibras
insolubles (Pysillium) aumentan el contenido de agua de las heces y
aumentan la frecuencia de defecacion, pero sin embargo afiaden volumen a
las heces lo que puede ser perjudicial para un colon ya dafiado, por lo tanto
deben administrarse sélo en fases tempranas de la enfermedad. Siempre
deben administrarse en gatos bien hidratados.

2. Laxantes : Se afiaden cuando la modificacion de la dieta no es suficiente.

- Lactulosa: 0.5 ml/kg /8-12 horas.

- PEG 3350 (Movicol Pediétrico polvo para solucion®). Se ha
sugerido una dosis de 1/8 a ¥ de cucharita, cada 12 horas sobre la
comida.

- Bisacodilo 5 mg oral/24 horas (Dulcolaxo 5 mg): Estimula la
secrecion de la mucosa y la contractilidad del colon pero su
utilizacion continuada puede dafiar las neuronas entéricas.
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3. Procinéticos : Pueden ser de ayuda pero no deben utilizarse hasta haberse
corregido la impactacion de heces.
- Ranitidina, bloqueante H2, puede utilizase al estimular la motilidad
del colon.

4. Enemas:
a) Casos leves:
« 5 ml de lauryl sulfoacetate (Micralax ®).
» Bisacodilo: (Dulcolaxo supositorios ®)

b) En casos severos de estrefiimiento se deben aplicar enemas mediante un
tubo de alimentacion de 10-12 french bien lubricado.
« Agua templada (5-10 ml/kg) junto con jabdn suave o aceite mineral (5-
10 ml/gato) (Hodernal®)
« Lactulosa (5-10 ml/gato) (Duphalac jarabe®) como enema.

No se deben emplear enemas con Fosfato de sodio debido a que puede
provocar hiperfosfatemia e hipocalcemia con consecuencias fatales.

5. Extraccibn manual : En casos severos y bajo anestesia general, una vez
hidratado y administrado el enema se puede realizar una manipulacion de las
heces a través de la pared abdominal y/o a través del recto. Esta manipulacién
puede originar dafios en la mucosa del colon con riego de absorcion de toxinas
y bacterias a la circulacion sanguinea por lo que deben administrarse siempre
antibioticos profilacticos.

Tratamiento quirdrgico

Se aplica en los gatos con megacolon en los que la terapia médica no obtiene ninguna
respuesta y requieren de enemas y evacuacion manual frecuentemente.

La Colectomia Subtotal es la técnica de eleccidén y consiste en extirpar entre el 95-85%
del colon. Tras la cirugia se puede observar tenesmo durante al menos 3-5 dias y las
heces apareceran liquidas por un periodo de 1 a 6 semanas que puede persistir hasta
6 meses en un numero reducido de pacientes.

En los casos en que la diarrea persista, se debe sospechar de un sobrecrecimiento
bacteriano en el intestino delgado o bien de una enfermedad inflamatoria intestinal
(IBD) previa en intestino delgado.

Prondstico
El pronédstico para un gato con megacolon en el que no se realiza la cirugia, es

reservado al mostrar deterioro fisico progresivo debido a las obstrucciones
intermitentes, mientras que es excelente en los que se realiza una colectomia subtotal.
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PANCREATITIS FELINA

Prevalencia:

La pancreatitis es el proceso patoldégico mas frecuente tanto en el perro como
en el gato en el pancreas exocrino. & ®®)

Un estudio relativamente moderno a nivel histopatologico reveld6 una
prevalencia de pancreatitis en la especie felina del 67%, incluyendo tanto gatos
enfermos como sanos. De hecho entre estos gatos aparentemente sanos se encontrd
una prevalencia del 45%.

La forma crénica parece ser mucho mas tipica en el gato, mientras que en el
perro parece, a dia de hoy, mas frecuente la forma aguda. @ @ ® © Hasta hace
relativamente poco, la forma cronica de esta patologia se habia menospreciado frente
a la forma aguda. Ahora sabemos que muchas complicaciones o enfermedades
8?(2)currentes pueden afectar al resultado de la enfermedad asi como al pronéstico. ™

Desgraciadamente, la falta de una sintomatologia clara y de pruebas definitivas
nos hace pensar que la mayoria de las pancreatitis cronicas pasan desapercibidas y
no son diagnosticadas. ) © (9

El diagnostico de la pancreatitis felina no es facil:
* No tiene una sintomatologia clara.

» Suele coincidir con enfermedades concurrentes que son
de mas facil diagnéstico.

» Falta de pruebas concluyentes.

Antes de seguir:
Clasificacion: (segun la patologia humana)

En medicina humana se clasifica como aguda (ausencia) o crénica (presencia)
segun existan cambios histopatol6gicos como la fibrosis o la atrofia de los acinis
pancreaticos. ® ™ Sin embargo, otros signos histopatolégicos han sido utilizados en
veterinaria para la clasificacion de esta entidad clinica. Estos son necrosis de células
pancreaticas, necrosis de la grasa peripancreatica, tipo de células predominantes en la
infiltracién (crénico con linfocitos y agudo con neutréfilos) 2 @ (95in embargo no es
raro tener pacientes que sufren de necrosis celular y de fibrosis a la vez, lo que hace
que haya patélogos que clasifiquen la pancreatitis como crénica y otros como aguda.
(12) 14 13) 1% podria ser debido a este hecho que se acufiara el término pancreatitis
crénica activa en medicina felina. ©
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Definicion Pancreatitis Cronica (PC)
La PC es la inflamacién progresiva que puede llevar al empeoramiento irreversible de
la funcion endo y exocrina. @ ® ()

Etiologia de la pancreatitis felina:

La mayoria de casos de Pancreatitis felina se mantienen como idiopéticos ante
la imposibilidad de encontrar la causa que los origina. Las causas probadas y
supuestas de pancreatitis en la especie felina se encuentran en la tabla 1. Una de las
cosas que conocemos claramente es la asociacion de la pancreatitis con la colangitis
y la IBD. Debido a esto se pas6 a denominar esta asociacion como Triaditis, de esta
entidad clinica desconocemos cual es la que inicia el proceso y cuales son
secundarias.

Se ha encontrado que el 50% de los gatos con colangitis sufrian de pancreatitis y el
39% de estos gatos tenian también de IBD.

Tabla 1: Causas de pancreatitis en gatos.

Medicamentos y toxicos
» Organofosfatos

* L-Asparaginasa

* Azatioprina
Infecciosos

» Toxoplasma gondii
» Amphimerus pseudofelineus (Trematodo hepético}
* Eurytrema procyonis (Trematodo pancreético

e Calicivirus (hipervirulento) ¢9)

* PIF

* Parvovirus

* Herpesvirus

Razas (predisposicion hereditaria)

 Gatos pelicortos domésticos

» Siameses

Otros factores

« Reflujo Biliar (gato con colangiohepatitis concurre ntes)
« Reflujo contenido duodenal (gatos con IBD concurren te)
 Obstruccion Ductal (p.ej Neoplasia)

« Hipercalcemia

* Isquemia (p.ej. Hipotension)

e Trauma

» Tumores (adenocarcinoma >frec)

(16)
A7)

Diagnostico:
El diagndstico de la pancreatitis felina debe sustentarse en tres grandes pilares:
1. La historia clinica.

2. El Examen fisico.
3. Pruebas complementarias.

Desgraciadamente, no contamos con un “pack” que sea patognomonico de esta
patologia y ademas debemos sumarle la facilidad con la que otras de las
enfermedades concurrentes pueden ser diagnosticadas, dejando a la pancreatitis sin
desvelar. En el caso concreto que nos atafie el correcto uso de las pruebas
complementarias serda clave para el diagndstico.
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Historia clinica:

Aunque cualquier gato de cualquier edad, sexo o raza puede sufrir de pancreatitis,
parece que los gatos geriatricos tienen mas riesgo de padecerla. ¥ ®® En cuanto a
razas se refiere los siameses y los gatos domésticos pelicortos parecen tener un
riesgo mayor de padecer pancreatitis. ¢% 2 @4

Signos clinicos en la Pancreatitis felina: ~ (ver tabla 2) 2 ® ® 4D 19

Tabla 2

Signos clinicos referidos por los Signos clinicos hallados Exploracion
propietarios

Hipo/Anorexia (63-97%) Deshidratacion (33-92%)

Letargia (28-100%) Palidez (30%)

Vomitos (35-61%) Ictericia (16-24%)

Pérdida de peso (21-61%) Disnea o Taquipnea, Fiebre o Hipotermia,
Diarrea (11-33%) Taquicardia, Dolor abdominal y Palpacion

masa abdominal también son habituales
pero con menor prevalencia

Las complicaciones sistémicas severas son raras en los casos cronicos y sélo en
aquellos casos agudos o reagudizaciones de los crénicos podemos esperar
alteraciones tales como CID, o Shock. ® @2 @3)

Hallazgos Laboratoriales Inespecificos:

Aunque la analitica basica no suele ser definitiva, debemos realizarla siempre
para tener una imagen mas precisa de nuestro paciente. Ademas, debemos recordar
gue no hay manera clinica no invasiva que nos permita diferenciar si un paciente esta
sufriendo de una forma crénica o de una aguda. Por este motivo debemos realizar un
estudio analitico completo que debe incluir hemograma, bioquimica con electrolitos y
uriandlisis. Estos andlisis permiten descartar otras enfermedades concurrentes. ©

Los hallazgos laboratoriales tipicos tanto en la PA como en la PC incluyen a: (ver
tabla 3) © 0 (12) @4 14) 25)

Alteraciones laboratoriales en el gato con Pancreat itis

Leucocitosis (30-62%)

Leucopenia (5-15%)

Anemia (10-26%)

Hemoconcentracion (13%)

Incremento Transaminasas hepaticas (24-68%)
Incremento Fosfatasa Alcalina (50%)
Hiperbilirrubinemia (38%)

Azotemia (33-57%) a menudo por deshidratacién o a v eces por nefritis
concurrente.

Hipercolesterolemia (64%)

Hiperglicemia (10-64%)

Hipoalbuminemia (24%)

Hipocalcemia (41-49%)

Hipocalemia (56%)
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Pruebas Laboratoriales Especificas:

Lipasa y Amilasa
No son de utilidad clinica para la pancreatitis espontanea felina. 9 ©

fTLI (Trypsin-like immunoreactivity).

Se utiliz6 en su dia para diagnosticar pancreatitis felina, sin embargo, su
sensibilidad era baja (28-33%). @9 @9 0 @Y Ademas, se ha cuestionado su
especificidad incluso con valores de corte de 100 ug/L, pues se han encontrado gatos
con elevaciones en la TLI sin alteracién pancreatica alguna. ®® @® Actualmente se
prefiere la fPLI para el diagnéstico de la pancreatitis felina. ©

fPLI (Pancreatic Lipase Immunoreactivity)

Es una prueba especie-especifica. La medida de la fPLI nos permite diferenciar
la lipasa pancreatica de otras isoenzimas no pancreaticas (gastricas o duodenales), al
menos en perros, ya que en gatos esto no se ha reportado correctamente.
Inicialmente, la sensibilidad de esta prueba se creyé que era del 100% ©Y,
desgraciadamente sélo se cumple en casos de pancreatitis de moderadas a severas.
Aun asi, sigue siendo una prueba muy interesante y mas fiable para el diagnéstico de
la Pancreatitis felina que la fTLI (28-33%) o la ecografia abdominal (11-67%). @V
Actualmente se le calcula a la fPLI una sensibilidad de alrededor un 67% y una
especificidad del 91%. @Y

Asi como sucede en perros, se cree que existe un aumento de la fPLI en
animales que se encuentran postpandriales. Asi, se recomienda realizar esta prueba
en animales en ayunas. ®”

Pruebas de imagen:

Radiologia:

Parece carecer de sensibilidad y especificidad significativas para esta patologia. Aun
asi, los signos radiograficos més frecuentes son: Pérdida del detalle y del contraste en
el abdomen craneal, dilatacion del intestino delgado, hepatomegalia y la presencia de
un efecto masa en el abdomen craneal. ?% 12 (15 ©)

Ecografia:

Parece poseer una baja sensibilidad (11-35%), aunque en un estudio se le encontrd
una sensibilidad del 67%. ® @4 @) (2 pyes depende mucho de las habilidades del
ecografista, al ecografo, a la severidad de las lesiones y, por supuesto, a la falta de
unos criterios estandarizados para el diagndstico de la pancreatitis felina. > @9 @4

Los hallazgos ultrasonogréficos en gatos con pancreatitis fueron: Tabla 3. ® ¢4 12 (15 ©)
(28) (29)

Tabla 3

Hallazgos ecograficos en pancreatitis felina:

Hipoecogenicidad del pancreas (sugerente de lesiones de necrosis)
Especificos de  Hiperecogenicidad del mesenterio peripancreatico. (sugerente de
Pancreatitis necrosis de la grasa peripancreatica)

Efusion abdominal.
Pancreas incrementado de tamafio.

No especificos Hepatomegalia

de pancreatitis  Lesiones cavitarias dentro del pancreas
Calcificacion pancreética.
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Anatomopatologia (macroscépica, citolégica e histol ogia)

La observacibn macroscopica tanto por laparoscopia como por laparatomia es
esencial para la toma correcta de muestras para histologia. Los mejores lugares para
la toma de muestras para biopsia son aquellos sitios donde existan lesiones
macroscépicas. *“Las lesiones tipicas en el pancreas del gato cuando este se
encuentra inflamado son: necrosis de la grasa peripancreatica, hemorragia
pancreética, congestion y apariencia de una capsula pancreatica granular.

No existen estudios que avalen la citologia por Puncion con Aguja Fina (PAF)
sin embargo es una técnica muy sencilla y practicamente inocua. El hallazgo de
células inflamatorias en la PAF pancreética es indicativo de pancreatitis. La ausencia
de estas no es suficiente para descartar la pancreatitis. Puede ayudar a diferenciar
entre pancreatitis y neoplasia.

La histopatologia es esencial para el diagnéstico definitivo. ® Aunque a
menudo las lesiones inflamatorias en este 6rgano se encuentran muy delimitadas y
pueden, facilmente, pasarse por alto durante la toma de muestras. ¥ ® @ ya que la
Triaditis es una entidad clinica muy habitual en los gatos afectados en esta zona se
recomienda la toma conjunta de muestras de higado y de intestino delgado

4)

Tratamiento:

Terapéutica Pancreatitis Clinicamente Severa:
El mejor tratamiento parece ser el dirigido a objetivos.

e Lucha contra la hipotension: = Debemos corregir la deshidratacion y la
hipotension para mantener la perfusion de los organos, incluido el
pancreas. Se ha demostrado que es esencial. ® Empezaremos con la
administracion de cristaloides (10 ml/kg/h). Si tras una hora no hay mejoria
de la medida de presion arterial se pasara a administrar coloides. Si el
paciente sigue sin reaccionar podemos utilizar una Infusion a ritmo
constante (IRC) de Dopamina (5 ug/kg/min). Ademas de tener un efecto
inotropico cardiaco, en pancreatitis experimentales se demostré6 su
capacidad para mejorar la irrigacién pancreética y redujo la permeabilidad
microvascular. ©”

» Control del Dolor : Los opiaceos y las IRC juegan aqui un papel vital. El
fentanilo, la morfina y el butorfanol se han hecho un sitio en el tratamiento
de esta patologia en la literatura. @ Cabe destacar que muchos gatos no
demuestran dolor franco, debemos tratar el dolor de forma efectiva e
incluso preventiva.

Opiaceo Dosis y via de administracion. Dosis paral RC
Fentanilo 2-5 ug/kg iv ¢c 20 min 0,02-0,06 ug/kg/min
Metadona 0,2-0,5 mg/kgim oivlentac 2-6 h 0,05-0,2 mg/kg/h
Petidina 2-4 mg/kg im c.2-4h

Morfina 0,2-0,4 mg/kg im c.2-4 h 0,12-0,36 mg/kg/h
Buprenorfina  0,005-0,02 mg/kg iv 0 im c.4-12h

Butorfanol 0,2-0,8 mg/kg iv,im 0 sc c.2-6 h 0,1-0,2 mg/kg/h
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e Control de las Nauseas/Vomitos : Muchos eran los antieméticos que se
recomendaban antes de la llegada del Maropitant. Ahora, sin embargo,
nadie puede discutir su efectividad en la lucha contra las nauseas vy el
vomito felino. Si el clinico sospecha de un ileo paralitico ya sea producido
por el dolor, los desérdenes electroliticos o incluso el tratamiento con
opiaceos se afiadira al Maropitant una IRC de metoclopramida. Sin
embargo, algunos autores destacan la capacidad de la metoclopramida
para interferir con la vascularizacion esplacnica lo que nos lleva a una
importante controversia.

Antiemético Tipo antiemético Dosis y via de adminis  tracion

Ondansetron Antagonista 5-HT; 0,1-0,2 mg/kg iv lenta c.6-12 h

Dolasetron Antagonista 5-HT; 0,6 mg/kg iv, sc o po c. 12h

Maropitant Antagonista NK; 1 mg/kg sc c. 24 h

Clorpromacina Antagonista Alfa, 0,2-0,5 mg/kg im, o sc c.8h

Metoclopramida  Antagonista 0,2-0,5 mg/kg iv, im, sc o po ¢ 6-
Dopamina 8h

« Correccion de los niveles de Ca # y de K*: Las hipocalcemias y las
hipocalemias deben corregirse de forma rapida y efectiva. La aparicion de
la hipocalcemia de se ha asociado a un prondéstico negativo. ®® Se puede
administrar el gluconato célcico en dosis de 50-150 mg/kg iv en el
transcurso de 12-24 h. Debe monitorizarse la concentracion de Calcio
ionizado.

* Proteccion contra la histamina y la bradicinina: Se utilizaron
antihistaminicos tanto H; como H, para evitar el desarrollo de la pancreatitis
hemorrdgica en modelos. En la clinica habitual la difenhidramina (2-4
mg/kg) y el dimenhidrinato (4-8 mg/kg) pueden ser utilizados como anti- H;
mientras que la famotidina o la ranitidina como anti- H..

e Descompresion Ductal: Esta medida fue de utilidad para restaurar el flujo
sanguineo pancreatico, el pH tisular y la funcién celular acinar. ¢V 2 ©3) @4

e Antibioterapia: Si creemos que la colonizacién bacteriana en el pancreas
es posible o si pensamos que puede ser una pancreatitis debida a
Toxoplasma spp deberemos tratar con antibioterapia adecuada.

Terapéutica en la Pancreatitis Felina Leve o Ambula  toria:

Basicamente, trabajaremos con las mismas herramientas que en la pancreatitis
aguda pero, normalmente, de una forma ambulatoria. Asi pues debemos controlar el
dolor y las nduseas/vomitos para evitar que el paciente deje de comer y no deba ser
hospitalizado. So6lo se usaran los antibiéticos en casos claros de riesgo de infeccion
bacteriana.

Las dietas deben ser palatables y aunque algunos autores han recomendado
dietas bajas en grasa o de proteina hidrolizada, lo cierto es que en gatos no se ha
demostrado una mejora clinica con estos productos a no ser que la pancreatitis fuera
consecuencia de una IDB por alergia alimentaria.

Se han postulado diversos tratamientos como antinflamatorios y antifibréticos,
asi como el uso de enzimas pancreéticas afiadidas a la dieta. Sobre estos productos
como la S-Ame, la Silibina o el Ac. Ursodeoxicdlico no tenemos todavia suficientes
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estudios para recomendarlos a ciencia cierta. Aunque, sobre el papel, sus efectos
antinflamatorios naturales y sus efectos antifibréticos son muy deseables.

Uso de los corticosteroides en la enfermedad inflamatoria pancreatica.

Muchos son los clinicos que rechazan el uso de los corticosteroides durante el
curso de una pancreatitis, mientras que otros defienden una postura totalmente
opuesta. Ante esto qué podemos hacer como veterinarios clinicos:

Los utilizaremos o podemos utilizarlos cuando la enfermedad subyacente lo
indique: Colangitis linfocitica, IBD...

Los utilizaremos con mucha precaucion en casos refractarios al tratamiento
habitual y cuando hayamos agotados todas las vias de diagnéstico y de
terapéutica.

No los utilizaremos cuando exista diabetes mellitus a no ser que pueda ser
cuestion de vida o muerte.

21
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INSUFICIENCIA PANCREATICA EXOCRINA FELINA

Epidemiologia:

Siempre se habia creido que la Insuficiencia Pancreética Exocrina (IPE) en el
gato erarara, y de hecho lo es. Pero gracias a la aparicion de la determinacion TLI las
prevalencias no han parado de crecer. Asi, mientras del 1980 al 1990 en el Veterinary
Medical Data Base solo se habian reportado 11 casos de IPE felina lo que nos lleva a
una prevalencia del 0,006%. ®® Sélo del 2002 al 2010 se habian diagnosticado en el
Laboratorio de Texas A&M University 1676 nuevos casos.

La IPE felina se habia considerado una enfermedad geriatrica en el gato, sin
embargo los estudios epidemioldgicos no han demostrado que haya una edad mas
proclive para esta enfermedad asi como tampoco han encontrado ninguna
predisposicién racial hasta el momento. ¢

Etiologia y Patogénesis:

La IPE “verdadera’ se define como la falta de produccion y secrecion de
enzimas pancreaticas en cantidades suficientes. Sin embargo existen unas cuantas
patologias que se traducen en una IPE “clinica” y que no deberian ser clasificadas
como IPE “verdadera” aunque su tratamiento sea el mismo. Estos casos incluyen la
obstruccién de los conductos pancredticos (ya sea por tumores, trematodos ©” o
iatrogénico) y la falta de enteropeptidasa intestinal para la activacion de los zimdégenos
inactivos. Las causas tipicas de IPE “verdadera” incluyen:

1. Destruccion pancreatica por inflamacion crénica.
2. Atrofia pancreatica Acinar.
3. Aplasia/Hipoplasia Pancreética.

Siendo la destruccion pancredtica por pancreatitis cronica la que se cree que es la
causa principal de IPE en el gato. En estos casos la destruccion pancreética no es
selectiva a la parte acinar sino también afecta a las células endocrinas pancreaticas.
Esto conlleva la aparicion de una Diabetes Mellitus (DM) en el paciente. Asi y visto de
otra manera, los gatos con DM vy diarreas pastosas cronicas deberian ser evaluados
de IPE y de pancreatitis pues el tejido residual puede estar inflamado de forma crénica
alterando el cuadro de signos clinicos de la DM.

La falta o insuficiente liberacion de enzimas pancreaticas a la luz intestinal
provoca una absorcion deficiente de los nutrientes principales. Estos al permanecer en
el tracto intestinal provocan heces pastosas, voluminosas y esteatorrea. La falta de
absorcion de nutrientes conlleva una pérdida de peso y deficiencia de algunos
micronutrientes o vitaminas. De hecho, la mayoria de los gatos con IPE son
hipocobalaminémicos. ©® % “9 Mychos de ellos suelen tener déficit de folatos aunque
pueden darse casos donde los folatos sean normales pero bajos. Soélo existe un caso
documentagcl)) donde se encontré una coagulopatia por déficit de Vitamina K asociada
a una IPE.

Signos clinicos, alteraciones laboratoriales y diag nésticos diferenciales.

Los gatos afectados de IPE suelen ser gatos delgados con polifagia y con
heces abundantes, pastosas o semi-formadas (dependiendo de la dieta) y malolientes.
En 2005 se document6 un caso de debilidad, ataxia y letargia en un gato con IPE
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debido a una acidosis por d-acido lactico. Este tipo de &cido lactico es producido por
las fermentaciones bacterianas. El paciente padecia de un sobrecrecimiento
bacteriano en el intestino delgado. Tanto la sintomatologia clinica como la acidosis
desaparecieron tras la suplementacion con enzimas pancreéticas. “?

Es importante recordar que algunos gatos con IPE pueden sufrir de
Poliuria/Polidipsia (PU/PD). En estos casos es importante descartar la DM e incluso la
cetoacidosis diabética. Del mismo modo, si existen vémitos, anorexia y/o dolor
abdominal descartaremos la presencia de pancreatitis crénica.

Las alteraciones laboratoriales suelen ser ligeras o inexistentes. Si existen
alteraciones importantes (p.ej. Incremento transaminasas hepéticas) son a menudo
producidas por enfermedades concurrentes que hay que chequear y tratar de forma
independiente.

Las pruebas de imagen (radiografia y ecografia) no suelen aportar mucho al
diagnéstico de la IPE, aunque de nuevo pueden ser de gran utlidad para el
diagndstico de las enfermedades concurrentes.

De todas las pruebas que se pueden realizar para conocer el status funcional
del pancreas del gato solo la fTLI es realmente fiable. Cuando el pancreas funcional ve
reducida su masa de forma dramatica la cantidad de moléculas detectables en el
suero por este test, también, se ve reducida.

Se ha demostrado que al reducirse la Tasa de Filtracion Glomerular se
incrementa la cantidad de moléculas detectadas por la fTLI. Esto se debe a la
excrecion renal de estas moléculas. En pacientes nefrépatas con heces pastosas o
pérdida de peso no explicada por la Enf. Renal se recomienda evaluar la funcion
pancreética mediante la fTLI teniendo en cuenta que el resultado puede estar en el
margen bajo de la normalidad.

Se recomienda valorar los niveles de cobalamina en todos los gatos con
alteraciones gastroentéricas cronicas. La hipocobalaminemia puede acarrear graves
alteraciones al paciente de no ser detectada y tratada correctamente. (ver Tabla 4)

Tabla 4

Consecuencias Hipocobalaminemia en el gato.
Inflamacion intestinal

Atrofia vellosidades intestinales

Malabsorcién de cobalamina y otros nutrientes
Inmunodeficiencias

Neuropatias centrales y periféricas

Fallo en la terapia principal

Tabla 5: Diagnésticos diferenciales para IPE felina.

Diagnéstico diferencial Diagnostico diferencial Diagnostico  diferencial
Pérdida Peso Diarrea Cronica polifagia

Hipertiroidismo Enf. Intestinal cronica Hipertiroidismo

Enf. Dental o Periodontal Enf. Renal cronica Tratamiento Corticoides
Enf. Renal cronica Enf. Hepatica Diabetes Mellitus

Enf. Cardiaca

Neoplasia

Enf. Inflam. Intestinal
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Tratamiento y prondstico:

La mayoria de los pacientes con IPE responden correctamente a la
suplementacion con enzimas pancredticas. En los casos que no respondan
correctamente deben ser evaluados los niveles de cobalamina y si hace falta corregir
su deficiencia.

Las enzimas pancreaticas pueden ser administradas como capsulas, polvo o
en forma de trozos de péancreas frescos de cerdo o ternera. No es necesaria la pre-
incubacion de la comida. En el caso de tener que utilizar pancreas frescos estos deben
ser cortados finamente y mezclados con la comida. La cantidad de pancreas a mezclar
en cada comida es alrededor de 30-60 gr. Los pancreas frescos pueden ser guardados
en estas cantidades y congelarse durante meses sin que pierdan actividad. La mayoria
de los gatos responden a esta suplementacion en 3-4 dias. “® Una vez controlados los
signos clinicos, la cantidad de enzimas suministradas puede ser reducida
progresivamente hasta la dosis minima efectiva. El valor de esta dosis es altamente
individual.

Los pacientes normocobalaminémicos con IPE que no respondan
correctamente a la suplementacion con enzimas pueden ser pacientes con Enf.
Inflamatoria intestinal o sobrecrecimiento bacteriano. Estas dos entidades deben
diagnosticarse y tratarse individualmente. ¢9 ¢4

El pronéstico de los gatos con IPE que reaccionan correctamente a la
suplementacion con enzimas es de bueno a muy bueno con una esperanza de vida
tan alta como los gatos sanos. El pronédstico de los pacientes con IPE que no
responden correctamente debido a las enfermedades concurrentes dependerd de
estas.

Tabla 6: Dosis productos Utiles en IPE felina.

Farmaco o suplemento Dosis

Cobalamina (forma ciano) 250 ug/ gato semanal sc 4-6 semanas

Metronidazol 15-25 mg/kg c.12 h

Tilosina 25 mg/kg c.12h

Prednisolona 2-4 mg/kg c.24 h inicialmente. Reducir dosis
durante los siguientes 2-4 meses. (s6lo si hay
Ell
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LINFOMA VERSUS I.B.D.

Son multiples las situaciones en las que como clinicos nos encontramos ante la
dificultad de diferenciar un linfoma alimentario de una enfermedad inflamatoria
intestinal (IBD) en un gato, hecho que en muchas ocasiones es complicado,
especialmente cuando nos enfrentamos a un linfoma digestivo de bajo grado. Ello se
debe a que ambos procesos presentan muchas caracteristicas similares desde un
punto de vista clinico.

Las clasificaciones histologicas mas habituales para el linfoma alimentario felino son
las propuestas por el NCIWF (basadas en su tasa de progresion y reconociendo los 3
clasicos grados: alto, intermedio y bajo) y el REAL/WHO (basada en el inmunofenotipo
y en los hallazgos morfologicos del tumor). Los subtipos histolégicos de linfoma
gastrointestinal felino méas aceptados en la actualidad son:

- Linfoma de bajo grado, también llamado linfoma de células pequefias o linfoma
linfocitico. Suelen estar constituidos mayoritariamente por linfocitos T y parece
ser el més frecuente en el aparato digestivo del gato.

- Linfoma de grado intermedio/alto, que aunque son entidades diferentes, se
asocian clinicamente por su similitud. También se ha denominado linfoma
linfoblastico y pueden estar integrados por linfocitos B o T.

- Linfoma de linfocitos granulares grandes, que realmente son un subtipo
constituido fundamentalmente por linfocitos T NK.

Coincidencias en el cuadro clinico. Dificultades en el protocolo de diagnésticos
diferenciales.

El cuadro clinico méas habitual en linfoma e IBD suele ser muy parecido. Ambos
procesos son tipicos de gatos de edad media o0 avanzada, pero pueden diagnosticarse
a cualquier edad. Con respecto a la raza, algunos autores consideran que los
Siameses estan especialmente predispuestos a presentar enteritis linfoplasmocitaria.

Tanto en IBD como en linfoma, el signo clinico mas habitual en diferentes series de
casos clinicos es la pérdida de peso, siendo también habitual encontrar vémitos,
diarrea y anorexia parcial o total. Aunque es menos frecuente, también se puede
detectar sangre en heces, dolor abdominal y, en algunas ocasiones, debilidad. En
lineas generales, los gatos con linfoma de bajo grado presentan un cuadro clinico que
suele ser menos agudo 0 menos grave que el resto de linfomas alimentarios.

La exploracion fisica no suele ser de ayuda para diferenciar IBD de un linfoma de bajo
grado, ya que solemos encontrar Unicamente asas intestinales engrosadas y
Unicamente en un 20-30% de los casos se pueden palpar en el abdomen linfonédulos
0 masas intestinales. Sin embargo, si puede serlo en el resto de linfomas alimentarios,
ya que un porcentaje muy elevado de ellos tienen masas abdominales palpables,
hepatomegalia, renomegalia, etc.

Al atender un gato con un cuadro digestivo crénico y con una exploracion inespecifica,
habitualmente se instaura un protocolo de diagnésticos diferenciales para descartar
causas dietéticas, parasitarias o infecciosas, enfermedades metabdlicas o sistémicas y
sindromes de maldigestion. Ello hace que en estos casos el protocolo de trabajo deba
incluir, al menos, una hematologia y una bioquimica sanguinea completa, con
determinacion de lipasa pancredtica, folatos y cobalamina, T4 y prueba de FeLV y FIV.
En IBD felino las alteraciones en la analitica suelen ser discretas, habiéndose descrito
neutrofilia y eosinofilia, asi como aumento de Ilas enzimas hepaticas,
hipocobalaminemia e hipofosfatemia, en algunos casos. Con respecto al linfoma, se
pueden detectar alteraciones similares, si bien nuevamente éstas son mucho menos
frecuentes en los linfomas de bajo grado. La presencia de enteropatia con pérdida de
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proteinas secundaria a un IBD en el gato es mucho menos habitual que en el perro,
por lo que es raro detectar hipoproteinemia; sin embargo, su frecuencia de
presentacion, especialmente debido a hipoalbuminemia, parece superior en el caso del
linfoma alimentario (50% de los gatos).

Junto a la analitica de sangre, debe incluirse en el protocolo de trabajo una dieta de
eliminacion y deben descartarse causas parasitarias. Una vez descartadas estas
multiples causas de cuadros digestivos crénicos, es frecuente que nos enfrentemos a
la duda de si estaremos ante un animal con una enfermedad inflamatoria intestinal o
neoplésica.

Las técnicas de diagndstico por la imagen no suelen ser de ayuda en muchas
ocasiones. La radiologia ocasionalmente puede ser Gtil de cara al diagnéstico, en
especial cuando el linfoma cursa en forma de masa o cuando hay afectacién
importante de otros érganos. En cuanto a la ecografia, son numerosos los estudios
que han incidido en su utilidad a la hora de diferenciar una enteritis crénica de una
neoplasia intestinal. En este sentido, se han valorado diferentes parametros como el
engrosamiento de la pared intestinal, los cambios en la ecogenicidad de las diferentes
capas, las capas mas afectadas, el mantenimiento de su arquitectura, la presencia de
linfadenopatias regionales, el tramo de intestino afectado e incluso la motilidad del
aparato digestivo.

De todos los parametros habitualmente valorados en una ecografia, ninguno es
exclusivo de enfermedad inflamatoria intestinal o de linfoma. Uno de los signos mas
habitualmente relacionados con la existencia de neoplasia intestinal es la pérdida de
diferenciacion de capas; sin embargo, un porcentaje no desdefiable de gatos con
enfermedad inflamatoria intestinal pueden, ecograficamente, haber perdido la
arquitectura de capas. Ademas, estos casos suelen ser precisamente aquellos que
presentan formas mas graves de enfermedad inflamatoria, es decir, suelen ser
aquellos en los que mas habitualmente se nos presenta el reto diagnéstico de
diferenciar esta enfermedad inflamatoria de un linfoma digestivo.

La existencia de linfadenopatias mesentéricas tampoco es exclusiva de un linfoma
digestivo, ya que cerca del 40% de gatos con enfermedad inflamatoria intestinal
también la presentan. Pese a ello, la puncién ecoguiada de ganglios accesibles es, en
casos de linfoma, fundamental para diagnosticar la enfermedad. No obstante, la
sensibilidad diagnéstica de esta técnica ha sido puesta en entredicho en algunos
estudios, en especial, ante casos de linfoma de bajo grado. Concretamente, en 9 de
12 gatos con este tipo de linfoma alimentario, el diagnéstico de la puncion ganglionar
ecoguiada fue de hiperplasia linfoide.

Recientemente se ha descrito que el engrosamiento de la capa muscular es un
hallazgo muy sugerente de linfoma intestinal. Aproximadamente la mitad de los gatos
con linfoma presentan este hallazgo ecogréfico, si bien un 4% de gatos sanos y mas
del 10% de gatos con IBD también lo presentan.

Biopsia endoscopica o biopsia quirdrgica

Para diferenciar un IBD de un linfoma, es muy habitual tener que recurrir a la toma de
biopsias del aparato digestivo. Para ello, las dos opciones mas habituales en la clinica
son la toma de biopsias por laparotomia o por endoscopia.

La ventaja fundamental de las biopsias obtenidas mediante laparotomia es que son de
grosor total, es decir, incluyen todas las capas del aparato digestivo, hecho que puede
ser importante especialmente para detectar la posible afectacion de capas profundas
como la submucosa o la muscular. Los linfomas suelen afectar a la mucosa, pero en
casos en los que el grado de atipia celular es bajo, al patélogo le puede servir de
ayuda evaluar el nivel de infiltracion en las capas més profundas de la pared intestinal.
En cualquier caso, la toma de biopsias excisionales debe hacerse cuidadosamente ya
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gque es habitual que éstas tengan una cantidad suficiente de serosa, pero limitada de
mucosa.

Otra de las grandes ventajas de esta técnica es que permite explorar todo el aparato
digestivo y tomar biopsias de zonas no accesibles mediante endoscopia,
especialmente el ileon. Se ha mostrado que en el gato algunos linfomas pueden no
detectarse en biopsias duodenales, pero estar presentes en zonas como el yeyuno o
el ileon, en cuyo caso las biopsias endoscopicas podrian no ser diagndsticas.

La laparotomia también permite poder obtener biopsias de linfon6dulos mesentéricos,
higado y pancreas, lo cual representa una ventaja tanto de cara al diagndstico de
algunos linfomas como al posible diagnéstico de triaditis en casos de IBD.

La principal desventaja de la toma de biopsias de grosor total es que es un
procedimiento mas invasivo y con tiempos de recuperacion superiores a la
endoscopia. No obstante, recientemente se ha descrito que el riesgo de
complicaciones perioperatorias de esta técnica, incluso en gatos con hipoalbuminemia,
no parece ser elevado.

En cuanto a la endoscopia digestiva es un procedimiento rapido, minimamente
invasivo y que permite observar directamente el aspecto de la mucosa intestinal. La
ausencia de lesiones macroscopicas durante la exploracion endoscopica, sin embargo,
no implica la ausencia de lesiones histologicas por lo que es recomendable tomar
biopsias en cualquier caso.

Como se ha comentado previamente, una de las limitaciones de la endoscopia es que
algunos tramos del aparato digestivo, como el yeyuno, no se exploran. Un reciente
estudio recomienda que al realizar una endoscopia en un gato se tomen biopsias tanto
de duodeno como de ileon con el fin de aumentar la sensibilidad diagnéstica, en el
caso de los linfomas. En muchos gatos es dificil poder entrar en el ileon con el
endoscopio, si bien es relativamente sencillo introducir por la valvula ileocélica la pinza
de biopsia y tomar biopsias a ciegas, siempre que el protocolo de limpieza previo a la
realizacion de la endoscopia se haya realizado correctamente.

Otra cuestion a tener en cuenta cuando se realiza una endoscopia es que el tubo que
se emplea en la especie felina suele tener un calibre menor si se quiere pasar el piloro
sin dificultades. Las pinzas de biopsia también son mas pequefias por lo que estas
biopsias suelen tener un tamafio reducido. Si la toma de biopsias nho se hace
correctamente, si su niamero es pequefio 0 si no se orienta correctamente en el
momento del corte en el laboratorio de Patologia, el diagnostico se puede dificultar.
Algunos estudios indican que se deben tomar, al menos, 6-8 biopsias endoscopicas de
cada zona a estudiar ya que, en algunos casos, mas de la mitad no son diagndsticas.
En esta linea, un reciente trabajo incide en la importancia del trabajo sistematico del
endoscopista en la realizacion de un correcto diagnadstico.

Independientemente del tipo y nimero de biopsias que se tomen, la interpretacién de
las mismas también puede presentar dificultades. En este sentido, debe tenerse en
cuenta que la presencia de una enfermedad inflamatoria intestinal en un tramo
biopsiado del aparato digestivo de un gato no descarta la posible existencia de un
linfoma en otro tramo.

El diagnéstico histologico no es sencillo y la divergencia en el diagndstico
histopatologico entre laboratorios ha sido descrita, o que ha motivado la publicacion
de consensos sobre endoscopia, toma de biopsias e histologia en enfermedades
digestivas, especialmente en enfermedades inflamatorias. Histolégicamente, alin son
muchas las dificultades para diferenciar el IBD del linfoma de bajo grado o de células
pequefas. El empleo de inmunohistoquimica (especialmente, de marcadores CD3e y
CD79a) y la aplicacion de la técnica de PCR para evaluar la clonalidad de los linfocitos
(T y/o B) parecen ser Utiles en el diagnoéstico diferencial y en la caracterizacion de la
neoplasia. EI empleo conjunto de estas técnicas aporta una elevada especificidad
diagndstica, si bien algunos autores indican que su sensibilidad seria cercana al 80%.
Finalmente, ante una ausencia de correlacion entre el diagndstico al que se ha llegado
y la respuesta clinica, se debe plantear la repeticion del protocolo de diagnosticos
diferenciales. La respuesta al tratamiento no siempre nos ayuda a la hora de clarificar
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el diagnéstico, especialmente a la hora de diferenciar un IBD de un linfoma de bajo
grado ya que los protocolos terapéuticos en ambos casos son en gran medida
compartidos y las tasas de respuesta completa y de supervivencia media también
pueden ser similares.
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