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Enfermedades digestivas
más frecuentes: el papel
de la nutrición

Los problemas gastrointestinales constituyen una preocupación
importante para los facultativos de la medicina veterinaria 

de pequeños animales. Específicamente, los trastornos digestivos 
crónicos pueden ser difíciles de tratar debido a las limitaciones 
de los procedimientos diagnósticos y a la multiplicidad de causas
posibles. En este capítulo se resumen los elementos fundamentales
de la fisiología gastrointestinal del perro, incluyendo la microflora
intestinal y el sistema inmunitario. Se presentan los trastornos
digestivos más frecuentes destacando los problemas prácticos, 
sobre todo los aspectos diagnósticos y el tratamiento farmacológico 
y dietético. Se aborda específicamente el papel de la dietética para
cada uno de los diferentes tipos de afecciones tratadas.
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1 - Fisiología del tubo digestivo
El intestino delgado es el lugar principal de digestión y absorción de los elementos nutritivos; es pri-
mordial para la absorción de los electrolitos y de los líquidos. Sus vellosidades y microvellosidades con-
tribuyen a la enorme área de superficie, que facilita la absorción y la asimilación de los nutrientes. Los
enterocitos son células muy especializadas implicadas en los procesos de absorción. En la superficie lumi-
nal de los enterocitos hay un borde en cepillo (o membrana de las microvellosidades) que contiene las
enzimas necesarias para la digestión de los nutrientes. Las proteínas transportadoras ayudan al trans-
porte de los aminoácidos, los monosacáridos y los electrolitos. Factores luminales como las enzimas pan-
creáticas, las sales biliares y las bacterias influyen en la renovación de los enterocitos y de las proteínas
de las microvellosidades.

Digestión y absorción de los alimentos

> Proteínas

La digestión de las proteínas es desencadenada en el estómago por una enzima, la pepsina, que se inac-
tiva una vez ha llegado al duodeno. La digestión de las proteínas en el intestino delgado la realizan las
enzimas pancreáticas y enzimas de la membrana de las microvellosidades. Los procesos digestivos pro-
ducen los péptidos y los aminoácidos libres. Los péptidos pequeños y los aminoácidos son absorbidos
por transportadores específicos del borde en cepillo (Figura 1).

> Lípidos

Las grasas alimentarias son emulsionadas por su interacción con los ácidos biliares del intestino delga-
do y luego digeridas por las enzimas pancreáticas, la lipasa, la fosfolipasa y la esterasa del colesterol. Los
triglicéridos son digeridos a monoglicéridos y ácidos grasos libres. Al combinarse con los ácidos bilia-
res se forman micelas que permiten la absorción en forma de monoglicéridos y ácidos grasos libres (Figu-
ra 2). Los ácidos biliares son reabsorbidos en el íleon por un mecanismo de transporte específico y luego
reciclados por el hígado. Después de la absorción, los ácidos grasos de cadena larga son reesterificados
en triglicéridos, incorporados en los quilomicrones y luego introducidos en los vasos linfáticos. Antes
se pensaba que los ácidos grasos de cadena media y corta eran absorbidos directamente a la circulación
portal, pero trabajos recientes han cuestionado esta teoría (Sigalet et al., 1997).
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FIGURA 1 - DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN DE LAS PROTEÍNAS

Luz 
intestinal 

Transportador 
de péptidos

Transportador
de aminoácidos

Transportador
de aminoácidos

Pepsina
Tripsina
Quimotripsina
Carboxipeptidasas
Elastasa

Oligopéptidos Dipéptidos Aminoácidos

Aminoácidos Dipéptidos

peptidasas

peptidasas

Aminoácidos

Borde 
en cepillo

Célula 
epitelial

1
-

Fi
si

ol
og

ía
de

lt
ub

o
di

ge
st

iv
o

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

OHOH OHOH
OHOH

FIGURA 2 - DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN DE LAS GRASAS
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> Carbohidratos

El almidón es el principal polisacárido digestible presente en los ali-
mentos habituales y es degradado a maltosa por la amilasa pancreá-
tica. La maltosa y los otros disacáridos de los alimentos (lactosa y
sacarosa) son digeridos por las enzimas de la membrana de las micro-
vellosidades (MMV) para constituir monosacáridos, que son absor-
bidos luego por transportadores específicos o por medio de transporte
facilitado. Los monosacáridos son transportados después a través de
la membrana basolateral a la circulación portal (Figura 3).

> Minerales

Los macrominerales y los oligoelementos son absorbidos principal-
mente en el intestino delgado, pero el intestino grueso también
puede participar en los procesos de absorción. La absorción activa
del calcio está sometida a mecanismos reguladores controlados por
la vitamina D, la hormona paratiroidea y la calcitonina. Estos meca-
nismos homeostáticos permiten al organismo, dentro de ciertos lími-
tes, adaptarse a las diferentes tomas de alimento. No obstante, en el
perro, una parte del calcio alimentario se absorbe de forma pasiva.
Los mecanismos de asimilación del fósforo se conocen peor, pero
parecen regulados de manera similar. El magnesio se absorbe sin
regulación homeostática, de forma que los niveles sanguíneos de
magnesio presentan más variaciones. El sodio, el potasio y el cloro

son absorbidos principalmente en el intestino delgado y sus tasas de absorción suelen sobrepasar el 90%.
Los oligoelementos se absorben principalmente en el intestino delgado, pero el colon puede contribuir
también a su absorción. Las tasas de absorción del zinc, el hierro y el manganeso están sometidas a
mecanismos reguladores. Se ha puesto de manifiesto la existencia de sistemas de transporte activo para
el manganeso y el cobre. Los otros elementos son absorbidos mediante difusión pasiva.

> Vitaminas

Las vitaminas liposolubles (A, D, E y K) se disuelven en micelas mixtas y son absorbidas pasivamente
a través de las microvellosidades.

Las vitaminas hidrosolubles, sobre todo las vitaminas del grupo B, se absorben por difusión pasiva, por
transporte facilitado o por transporte activo. Los mecanismos de absorción del ácido fólico y de la vita-
mina B12 son más complejos y se resumen en las Figuras 4 y 5.

Microflora intestinal

La flora bacteriana residente es una parte integrante del tubo digestivo sano e influye en el desarrollo de
la microanatomía, contribuye a los procesos digestivos, estimula el desarrollo del sistema inmunitario
entérico y puede proteger contra la invasión de los patógenos. Los individuos sanos son inmunológi-
camente tolerantes frente a esta flora estable y una pérdida de tolerancia puede contribuir al desarrollo
de enteropatías crónicas, como las enfermedades intestinales inflamatorias crónicas (EIIC).

Las poblaciones bacterianas aumentan cuantitativamente del duodeno al colon y son reguladas de
manera endógena por una serie de factores, entre ellos la motilidad intestinal y la disponibilidad de sus-
tratos, así como diversas secreciones bacteriostáticas y bactericidas (p. ej., el ácido gástrico, la bilis y las
secreciones pancreáticas). Una válvula ileocólica funcional constituye la barrera anatómica entre la
microflora del intestino delgado y la del colon. Anomalías o una disfunción de uno de estos factores
pueden acarrear perturbaciones cuantitativas y cualitativas de la flora bacteriana.

La flora normal del intestino delgado es una mezcla diversificada de bacterias aerobias, anaerobias y
anaerobias facultativas. En el ser humano, el número total de bacterias presentes en la parte superior
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FIGURA 3 - DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN DE LAS CARBOHIDRATOS
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del intestino delgado es inferior a 103-5 UFC*/ml. En la actualidad no hay consenso relativo a lo que
se considera una población “normal” en el intestino delgado del perro sano. Según ciertos estudios,
puede albergar hasta 109 UFC/ml de bacterias aerobias y anaerobias en el intestino delgado proximal.
Por tanto, no se puede extrapolar del ser humano el umbral normal del perro y puede ser infundado
hablar de sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado (SIBO) del perro utilizando un valor
umbral de 105. La microflora intestinal está sujeta a influencias reguladoras endógenas y exógenas. La
composición del alimento influirá en las concentraciones bacterianas del intestino. Los alimentos ricos
en proteínas favorecen el crecimiento de bacterias proteolíticas, en especial de clostridios, en tanto que
ciertas fibras fermentables estimulan las sacarolíticas, como las bifidobacterias y los lactobacilos.

Papel del sistema 
inmunitario de la mucosa

La mucosa del intestino delgado tiene una función gene-
ral de barrera, pero también debe generar una respuesta
inmunitaria protectora frente a los patógenos a la vez que
debe mantenerse “tolerante” a los antígenos ambienta-
les inofensivos, como las bacterias comensales y los ali-
mentos. Sin embargo, a pesar de nuestros avances
recientes en la comprensión de la estructura del sistema
inmunitario y de sus interacciones, sigue sin estar claro
cómo decide responder o volverse tolerante a un antíge-
no determinado.

El tubo digestivo alberga el mayor número de células
inmunitarias del organismo. El tejido linfoide asociado
al intestino (GALT) consta de sitios inductores y de
sitios efectores. Los sitios inductores abarcan las placas
de Peyer, los folículos linfoides aislados y los ganglios lin-
fáticos mesentéricos, en tanto que lo sitios efectores
abarcan la lámina propia y el epitelio intestinales.

No obstante, dicha distinción no es absoluta y existe un
solapamiento entre las funciones de estos sitios diferen-
tes. La población de células inmunitarias es diversa y
consta de linfocitos T y B, plasmocitos, células dendríti-
cas, macrófagos, eosinófilos y mastocitos. Las respuestas
inmunitarias protectoras son primordiales para proteger
contra la invasión por patógenos y para que puedan tener
lugar las respuestas mediadas por células (síntesis de célu-
las citotóxicas) y las respuestas humorales (producción
de inmunoglobulinas). Sin embargo, de igual importan-
cia, sino mayor, es el mantenimiento de tolerancia de la
mucosa. Esto no tiene nada de sorprendente, ya que la
mayoría de los antígenos luminales derivan de compo-
nentes alimentarios inofensivos o de la microflora endó-
gena. La generación de respuestas inmunitarias activas a
estas moléculas ubicuas es a la vez poco rentable y poten-
cialmente perjudicial, ya que podría desembocar en una
inflamación descontrolada. De hecho, se cree que la rup-
tura de la tolerancia inmunológica a las bacterias comen-
sales es una etapa crucial en la patogenia de la enferme-
dad inflamatoria intestinal.

1
-

Fi
si

ol
og

ía
de

lt
ub

o
di

ge
st

iv
o

Di
ge

st
ió

n

* UFC: Unidad formadora de colonias.
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FIGURA 4 - ASIMILACIÓN
DEL FOLATO
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FIGURA 5 - ASIMILACIÓN
DE LA COBALAMINA



Si bien los mecanismos por los cuales se produce la tolerancia de la mucosa intestinal están bien carac-
terizados, queda por resolver la cuestión fundamental de cómo decide el tejido linfoide asociado al intes-
tino cuándo debe ser tolerante y cuándo no. No obstante, las células fundamentales en la generación
de la tolerancia son los linfocitos T CD4+, ya sea mediante la síntesis de citoquinas que inducen una
reducción (regulación a la baja) (p. ej., el TGF-β‚ o la IL-10), ya sea mediante interacciones interce-
lulares (p. ej., a través de los CD25+, los receptores de la IL-2). Resulta interesante que las citoquinas
mediadoras de la tolerancia (fundamentalmente el TGF-β‚ y la IL-10) facilitan también la producción
de IgA, la inmunoglobulina más importante de la mucosa. Por consiguiente, la generación de la tole-
rancia de la mucosa podría ser paralela a una respuesta específica de IgA. También es interesante seña-
lar que las IgA “cubren” la mucosa y la protegen mediante exclusión inmunitaria (es decir, impidien-
do que los antígenos atraviesen la barrera mucosa). Habida cuenta del hecho de que la exclusión inmu-
nitaria limita la cantidad de antígenos a la que es expuesto el sistema inmunitario de la mucosa, su efec-
to es asimismo “generador de tolerancia” porque minimiza la reactividad inmunitaria.

2 - Enfermedades orofaríngeas 
y esofágicas

Trastornos de la deglución 
y enfermedades esofágicas

> Signos clínicos asociados a los problemas de la deglución

La disfagia se define como una deglución difícil o dolorosa (odinofagia) y puede ser consecuencia de
afecciones de la cavidad bucal, de la faringe y del esófago. La secuencia completa de la deglución con-
siste en las fases orofaríngea, esofágica y gastroesofágica. La fase orofaríngea puede, a su vez, dividirse
en las etapas oral, faríngea y cricofaríngea. Anomalías en cada una de estas etapas pueden provocar una
disfagia. Los trastornos suelen ser funcionales o morfológicos; la mayoría de los trastornos funcionales
son consecuencia de una insuficiencia, un espasmo o una descoordinación de la actividad neuromus-
cular normal. La regurgitación es la expulsión casi sin esfuerzo de los alimentos desde la orofaringe o
del esófago y debe distinguirse del vómito (Tabla 1).

Los principales signos clínicos asociados a los trastornos de la deglución se indican en la Tabla 2.
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TABLA 1 - DIFERENCIACIÓN ENTRE REGURGITACIÓN Y VÓMITO

Regurgitación Vómito

Acontecimiento pasivo
- Ausencia de esfuerzo abdominal

No va precedida de signos prodrómicos
- Salivación eventual 

Puede estar asociada a:
- Alimentos no digeridos recubiertos de moco o saliva 
- pH neutro
- Sólidos pero no líquidos en caso de estenosis 

o de cuerpos extraños puntiagudos
- Sangre fresca si hay lesión ulcerada
- Bolo en el cuello
- Dolor a la deglución

Momento
- Inmediatamente después o un poco después de la deglución
- Retardada en caso de esófago dilatado o divertículo

Acto reflejo con un reflejo coordinado
- Contracciones abdominales
- Retroperistaltismo
- Cierre reflejo de la glotis

Precedido de signos prodrómicos
- Náuseas
- Malestar
- Anorexia
- Hipersalivación
- Deglución
- Tentativas infructuosas de vomitar (arcadas)

Puede estar asociado a:
- pH ácido (< 5)
- Bilis
- Alimentos parcialmente digeridos
- Sangre digerida o fresca

Momento
- Variable, pero rara vez inmediato



> Diagnóstico de una enfermedad esofágica

Para los animales con una enfermedad esofágica, suele ser necesario un
enfoque gradual al diagnóstico.

• Signos clínicos y anamnesis
La raza, el género y la edad pueden proporcionar pistas relativas al diag-
nóstico probable. En este sentido, es más probable que los perros jóvenes
padezcan enfermedades congénitas. Una anamnesis detallada es esencial
para establecer el patrón de los signos clínicos en lo relativo a duración,
progresión, frecuencia e intensidad. Pueden ser evidentes otras pistas para
determinar la etiología subyacente, por ejemplo, la ingestión de un cuer-
po extraño.

• Exploración física
La exploración física suele ser normal, aunque, si la regurgitación es
intensa, el estado físico puede ser malo. Las enfermedades de la cavidad
bucal pueden visualizarse a menudo directamente, pero la faringe y la cricofaringe no pueden ser exa-
minadas sin sedación o anestesia general. A menudo puede palparse o visualizarse el esófago cervical
si está dilatado. 

• Pruebas diagnósticas complementarias
Los antecedentes y la exploración física confirman la presencia de signos compatibles con un proble-
ma de la deglución y pueden proporcionar una pista relativa a la región exacta afectada (Tabla 3). Sin
embargo, rara vez puede establecerse un diagnóstico definitivo en esta etapa y es necesario realizar prue-
bas complementarias.
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TABLA 2 - SIGNOS DE LOS TRASTORNOS DE LA DEGLUCIÓN

Signos principales Signos secundarios

Disfagia
Odinofagia
Regurgitación
Polipnea eventual

Desnutrición
Deshidratación
Anorexia (dolor, obstrucción) 
o polifagia (inanición)
Regurgitación 
- faringitis por reflujo, rinitis
- secreción nasal
Neumonía por aspiración 
- tos, disnea
Compresión traqueal 
- tos, disnea

TABLA 3 - DIFERENCIACIÓN ENTRE DISFAGIA DE ORIGEN OROFARÍNGEO O ESOFÁGICO

Signos clínicos Orofaríngea Esofágica

Disfagia Siempre presente A veces presente (con esofagitis u obstrucción)

Regurgitación Presente Presente

Hipersalivación Normalmente presente Ausente (salvo en caso de cuerpos extraños pseudotialismo)

Arcadas Presentes a menudo Normalmente ausente

Capacidad para beber Alterada Normal

Capacidad para formar un bolo sólido Alterada Normal

Dejar caer los alimentos de la boca Si No

Momento de la expulsión de los alimentos Inmediata Inmediata en la obstrucción craneal

Características de los alimentos regurgitados Sin digerir Sin digerir

Odinofagia Ocasional Frecuente, en particular en casos de esofagitis debida o de cuerpos extraños

Número de tentativas de deglución Múltiples De únicas a múltiples

Signos asociados Secreción nasal Disnea, tos

Rechazo a comer Puede existir Puede existir



• Radiografía (signos directos o indirectos)
Radiografías exploratorias. Muchos trastornos de la deglución pueden detectarse con una radiografía
simple. En caso de megaesófago, puede visualizarse un esófago lleno de gas, a veces en forma de un signo
de banda traqueal. La mayor parte de los cuerpos extraños (en particular el material óseo) se ven igual-
mente en la radiografía simple.

• Esofagograma con bario ± fluoroscopia
En ciertos casos se necesita una radiografía de contraste, aunque es innecesaria (e incluso peligrosa en
caso de inhalación de bario, p. ej.) si el diagnóstico es evidente en la radiografía simple. Para las explo-
raciones esofágicas es preferible mezclar el bario con los alimentos. Si se sospecha perforación, hay que
utilizar productos de contraste yodados. Siempre que sea posible, es preferible el análisis fluoroscópico,
porque proporciona información dinámica sobre la cavidad bucal, la función faríngea y la función eso-
fágica. Se pueden estudiar y caracterizar todas las fases de la deglución.

• Endoscopia
No es indispensable para muchas afecciones esofágicas, como el megaesófago, pero es el método de
elección para muchas otras. Por el contrario, esta exploración es indispensable para el diagnóstico de
todas las causas orgánicas (p.ej., esofagitis - Figura 6 - , reflujo gastrointestinal, estenosis, neoplasia eso-
fágica). Es preferible un endoscopio flexible a uno rígido para visualizar el esófago. El endoscopio puede
utilizarse, asimismo, con fines terapéuticos, para extraer un cuerpo extraño, dilatar estructura esofági-
ca o colocar sondas de esofagostomía percutánea.

Trastornos específicos de la deglución

Los principales trastornos de la deglución se muestran en la Tabla 4.

> Disfunción neuromuscular orofaríngea

Este tipo de disfunción puede perturbar cualquiera de las etapas orofaríngeas de la deglución (oral, farín-
gea o cricofaríngea). La incapacidad de la cricofaringe para contraerse (calasia) o relajarse (acalasia)
constituye una dismotilidad de la cricofaringe. La etiología de estos problemas se conoce mal, pero algu-
nos casos están asociados a anomalías neurológicas (enfermedades del tronco cerebral, neuropatías peri-
féricas), neuromusculares (miastenia grave, polimiositis) o metabólicas (hipotiroidismo). En los perros
jóvenes la acalasia cricofaríngea se describe como congénita.

La mayoría de estas enfermedades se trata médicamente. Si puede documentarse una causa específica,
debe ser tratada. En caso contrario, el tratamiento suele ser de soporte: respaldo nutritivo (por sonda
nasogástrica) o alimentación postural. Si existe una acalasia cricofaríngea, puede tratarse quirúrgica-
mente, por ejemplo mediante miotomía cricofaríngea. Dado que en numerosos casos no puede identi-
ficarse ninguna enfermedad subyacente, el pronóstico suele ser reservado. 
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TABLA 4 - PRINCIPALES AFECCIONES DE LA OROFARINGE Y DEL ÉSOFAGO

Orofaringe Esófago

Disfagia neuromuscular orofaríngea
Acalasia cricofaríngea
Granuloma neuromuscular orofaríngeo 
Traumatismo orofaríngeo

- Lesión física
- Quemaduras
- Cuerpos extraños

Inflamación de la orofaringe (diversas etiologías)
- Glositis
- Estomatitis
- Faringitis

Megaesófago
Esofagitis
Estenosis esofágica
Cuerpo extraño esofágico
Anomalías del anillo vascular
Hernia de hiato
Invaginación gastroesofágica
Neoplasia esofágica
Fístula esofágica
Divertículo esofágico
Reflujo gastroesofágico
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Figura 6 - Esofagitis 
Mucosa esofágica: lesiones 

de aspecto inflamatorio secundarias 
a la presencia de reflujo gastroesofágico.

Se observa una incontinencia cardial.



> Megaesófago y dismotilidad esofágica

Se entiende como megaesófago una dilatación y una disfunción o una parálisis globales del esófago que
puede tener numerosas causas (Tabla 5). Su patogenia se caracteriza por una insuficiencia de las ondas
peristálticas progresivas. Dismotilidad esofágica es el término utilizado para describir una carencia de
la motilidad esofágica sin dilatación manifiesta del esófago (p. ej., visible en una radiografía). Las mis-
mas enfermedades que inducen un megaesófago son también responsables de una dismotilidad esofá-
gica. El megaesófago puede ser primario o secundario. La principal causa de un megaesófago adquirido
es la miastenia grave. En caso de miastenia focal grave, el megaesófago puede ser el único signo clíni-
co.

El principal signo clínico del megaesófago es una regurgitación
(indolora) que eventualmente acompaña a un esófago cervical
dilatado. Puede haber, asimismo, signos secundarios (pirexia, tos,
disnea, pérdida de peso), que suelen deberse a reflujo nasal, neu-
monía por aspiración y desnutrición.

No existe tratamiento médico ni quirúrgico eficaz para el megae-
sófago idiopático, y todos los tratamientos son sintomáticos (véase
más adelante). Para el megaesófago secundario, el tratamiento
incluye abordar la causa subyacente. Son ejemplos la reposición de
esteroides para el tratamiento del hipoadrenocorticismo y la com-
binación de anticolinesterasas (piridostigmina) e inmunodepresores
(glucocorticoides, azatioprina, micofenolato o ciclosporina) para
tratar la miastenia grave. 

Siempre hay riesgo de aspiración y de neumonía consecutiva y, por
consiguiente, el pronóstico es reservado. No obstante, ciertos casos
idiopáticos en perros jóvenes se restablecen espontáneamente,
mientras que, en caso de megaesófago secundario, a veces se pro-
duce la recuperación de la función si se trata la causa subyacente.

> Esofagitis y úlcera esofágica

La esofagitis se define como una inflamación del esófago y tiene
varias causas posibles (Tabla 6). Puede aparecer una úlcera (y la
posterior formación de una estenosis) si la esofagitis es grave. Los
signos clínicos de esofagitis son vómitos/regurgitación crónicos,
hipersalivación y anorexia a causa del dolor asociado a la deglu-
ción. Se aconseja realizar una endoscopia y examinar el estómago
y el duodeno si los vómitos son crónicos. 
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TABLA 5 - PRINCIPALES CAUSAS DE MEGAESÓFAGO

Primario/idiopático Secundario 

Congénito,
por ejemplo:
- Gran Danés,
- Pastor Alemán,
- Setter Irlandés 

(asociado a una 
estenosis pilórica)

Adquirido

Miastenia grave focal o generalizada
Otros problemas neurológicos 
- Polimiositis 
- Polineuropatías 
- Disautonomía 
- Lesión bilateral del nervio vago
- Enfermedad del tronco encefálico

• Traumatismo
• Neoplasia
• Enfermedad vascular
• Botulismo
• Enfermedad de Carré (moquillo)
• Disautonomía
• Tétanos

- Lupus eritematoso diseminado (LED)

Toxicidad
- Plomo
- Talio
- Anticolinesterasa
- Acrilamida

Varios
- Mediastinitis
- Hipoadrenocorticismo
- Enanismo hipofisario
- Esofagitis 
- Hernia de hiato
- Hipotiroidismo (controvertido)

TABLA 6 - PRINCIPALES CAUSAS DE LA ESOFAGITIS

Reflujo gastroesofágico Ingestión de sustancias/materiales irritantes

Anestesia general +++

Hernia de hiato
Vómitos persistentes (raros)
Esofagitis por reflujo natural 
(funcionamiento defectuoso del esfínter esofágico inferior)

- Obesidad
- Obstrucción de las vías respiratorias altas (parálisis laríngea) 

Cáusticos
Líquidos calientes
Irritantes
Cuerpos extraños
Fármacos, por ejemplo, AINES, antibióticos (doxiciclina)



El tratamiento es sintomático. Además del apoyo nutricional (véase más adelante), hay que prestar
atención al aporte adecuado de líquido. El tratamiento farmacológico recomendado consiste en el
empleo de antibióticos de amplio espectro, analgésicos, protectores de la mucosa (sucralfato), blo-
queantes de los ácidos gástricos (p. ej., antagonistas H2, como ranitidina o famotidina, o inhibidores
de la bomba de protones como el omeprazol) y modificadores de la motilidad (p. ej., metoclopramida).

> Obstrucción esofágica

La obstrucción esofágica puede ser intraluminal, intramural o extramural y puede ser parcial o com-
pleta (Tabla 7). Si la obstrucción es prolongada, la parte del esófago craneal a la obstrucción puede
dilatarse o volverse hipomóvil. Otras complicaciones de la obstrucción esofágica son la esofagitis y la
rotura esofágica que provocan mediastinitis (poco descritas en perros).

Las estenosis esofágicas son el resultado de un estrechamiento de la luz provocado por una fibrosis. La

fibrosis se desarrolla en la fase de cicatrización posterior a la úlcera esofágica provocada, a su vez, por
cuerpos extraños, ingestión de material cáustico, quemaduras (por ingestión de alimentos muy calien-
tes), enfermedades que provocan esofagitis, reflujo gástrico (más común después de una anestesia gene-
ral) y tratamiento farmacológico (p. ej., doxiciclina). El abordaje diagnóstico antes descrito se aplica a
las estenosis esofágicas donde lo más adecuado es el empleo de estudios de contraste y endoscopia.

El tratamiento conlleva la dilatación de la estenosis, bien por globo o por dilatador. El apoyo nutricio-
nal suele ser necesario durante el periodo de las dilataciones terapéuticas (véase más adelante).

Los cuerpos extraños esofágicos son relativamente frecuentes en los perros y pueden ser huesos, agujas,
astillas y anzuelos. Aparecen con más frecuencia en los animales jóvenes y las razas Terrier (p. ej., el
West Highland White Terrier) están predispuestas. Los signos clínicos suelen ser agudos al principio y
consisten en disfagia, regurgitación, ptialismo y anorexia (si la presencia del cuerpo extraño provoca
dolor). Si la obstrucción es incompleta, se tolera la ingestión de líquidos, pero no la de sólidos y a veces
se retrasa la visita al veterinario. En caso de perforación, puede desarrollarse una mediastinitis que da
lugar a signos de depresión y pirexia. La combinación de una radiografía simple y una esofagoscopia es
adecuada para establecer el diagnóstico. 
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TABLA 7 - PRINCIPALES CAUSAS DE LA OBSTRUCIÓN ESOFÁGICA

Intraluminales Murales Extramurales

Cuerpo esofágico extraño
- Huesos
- Agujas
- Astillas
- Anzuelos
- Otros

Estenosis esofágica
- Cuerpo extraño
- Material cáustico
- Esofagitis
- Reflujo gástrico
- Tratamiento farmacológico, por ejemplo,

antibacterianos, antiinflamatorios 
no esteroideos, etc.

Neoplasia esofágica
- Leiomioma, leiomiosarcoma
- Carcinoma
- Fibrosarcoma
- Osteosarcoma (asociado a infección por

Spirocerca lupi)
- Papiloma (raro)

Neoplasia torácica
- Timoma
- Linfoma
- Otro

Ganglios linfáticos bronquiales aumentados de tamaño
- Neoplásicos
- Infecciosos (p. ej., enfermedades granulomatosas)

Cardiopatía
- Insuficiencia cardiaca congestiva que induce dilatación de la aurícula 
- Alteraciones del anillo vascular

Persistencia del arco aórtico derecho
Arco aórtico doble
Origen anómalo de la subclavia
Origen anómalo de las arterias intercostales
Persistencia de la permeabilidad del conducto arterioso
Otras enfermedades torácicas y mediastínicas



Raramente son necesarios los estudios de contraste; el bario puede enmascarar el cuerpo extraño y debe
evitarse si se sospecha una perforación.
La mayoría de los cuerpos extraños esofágicos puede eliminarse del esófago por vía oral con control
endoscópico. En ocasiones excepcionales, es necesaria una esofagostomía quirúrgica, pero éste debe ser
el último recurso. El apoyo nutricional también puede ser necesario durante la fase de convalecencia
(véase más adelante). Si las lesiones son graves hay que colocar una sonda de gastrostomía percutánea.

Las anomalías del anillo vascular son malformaciones congénitas de los arcos aórticos y constriñen el
esófago al nivel de la base del corazón. La parte del esófago craneal a la obstrucción puede entonces
dilatarse y volverse aperistáltica. Los Setter Irlandeses y los Pastores Alemanes son los perros que pre-
sentan mayor frecuencia de anomalías del anillo vascular (y de megaesófago idiopático).  

Los signos clínicos son: un comienzo súbito de regurgitación y poco aumento de peso y suelen detec-
tarse por primera vez en el momento del destete (cuando se empiezan a administrar sólidos). Los estu-
dios radiográficos de contraste constituyen el mejor método de diagnóstico.

El tratamiento de elección es la cirugía, pero su éxito depende de la duración del problema. Cuanto
más tardía sea la presentación, mayor será el tamaño de la dilatación esofágica asociada y menor la pro-
babilidad de que se resuelvan los signos. Dado que estos animales suelen tener un escaso crecimiento,
es necesario el apoyo nutricional para mejorar su condición antes de la cirugía (véase más adelante).

El pronóstico es reservado; estos pacientes presentan riesgo quirúrgico debido a su desnutrición y a la
posibilidad de desarrollar una neumonía por aspiración. Por otra parte, la dilatación craneal del esófa-
go puede persistir a pesar de la corrección de la anomalía del anillo vascular.

> Hernia de hiato

La hernia de hiato es una herniación de parte o toda la unión gastroesofágica y del estómago a través
del hiato esofágico del diafragma en el tórax. Esta afección puede agravarse en ocasiones al aumentar
el esfuerzo inspiratorio a causa de una obstrucción de las vías respiratorias altas (p. ej., por una paráli-
sis laríngea). La forma más grave y, afortunadamente, la menos frecuente es la invaginación gastroeso-
fágica, que se produce en los perros jóvenes con predisposición racial como los Shar-pei. 

Los signos clínicos son comienzo agudo de vómitos, regurgitación y dis-
nea que conducen a un shock y a la muerte. La hernia paraesofágica con-
siste en una la herniación del estómago paralela al esófago. La hernia de
hiato deslizante suele presentarse de forma intermitente. 

La fluoroscopia o la endoscopia pueden ser necesarias para demostrar el
problema pero, a menos que la hernia se desarrolle durante la visualiza-
ción, suele pasar desapercibida. A veces hay que realizar evaluaciones
sucesivas. Este tipo de hernia puede provocar esofagitis por reflujo inter-
mitente y vómitos.

Muchas hernias pueden tratarse clínicamente con éxito mediante la
modificación del comportamiento alimentario (comidas poco abundan-
tes y frecuentes, alimentación en altura) y la administración de fárma-
cos para tratar la esofagitis por reflujo asociada. Para la invaginación o la
hernia persistente es necesario el tratamiento quirúrgico.
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Los cachorros de Shar-pei 
presentan una predisposición racial 
a la invaginación gastroesofágica.



> Neoplasia esofágica

La neoplasia esofágica es una causa rara de de regurgitación progresiva, a menudo con sangre. Se ha publi-
cado una asociación con la osteopatía hipertrófica (enfermedad de Marie). Los tipos más frecuentes de
neoplasia en los perros son los tumores de músculo liso, el carcinoma, el fibrosarcoma y el osteosarcoma
(que está asociado con infección por Spirocerca lupi, especialmente en Sudamérica, África o Isla Reu-
nión). El tumor esofágico es invariablemente maligno, las opciones terapéuticas son limitadas y el pro-
nóstico es grave (porque el diagnóstico suele hacerse demasiado tarde).

> Divertículos esofágicos

Los divertículos esofágicos son dilataciones focales de la pared del esófago y pueden ser congénitos o apa-
recer asociados a otras enfermedades esofágicas. Se han descrito dos tipos:

- Divertículos por pulsión. Aparecen en posición craneal con respecto a una lesión esofágica, por ejem-
plo, anomalías del anillo vascular.

- Divertículos por tracción. Se desarrollan como resultado de una inflamación y de una fibrosis dentro
del esófago, que lo distiende y produce un divertículo. 

Los divertículos deben distinguirse de una redundancia de esófago, por ejemplo, el plegamiento del esó-
fago que se observa en los perros jóvenes de razas braquicéfalas y en los Shar-pei. El diagnóstico se rea-
liza mediante radiografía (con o sin contraste de bario). Los divertículos pequeños no suelen causar pro-
blemas y el tratamiento conservador es apropiado (p. ej., dieta blanda y alimentación desde una posi-
ción en altura). Los divertículos mayores (multilobulados) son más problemáticos y pueden necesitar
cirugía, aunque el pronóstico es malo.

Los trastornos de la deglución y las enferme-
dades esofágicas son un problema significati-
vo para el animal afectado. Sin embargo, en
la práctica aparecen con menor frecuencia
que las alteraciones del tubo digestivo. Las
enfermedades agudas y crónicas del estómago,
el intestino delgado y el intestino grueso tie-
nen una importancia práctica primordial y es
necesario un examen clínico exhaustivo del
paciente para evitar errores en el diagnóstico
y en el tratamiento.
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La alimentación en altura facilita la
deglución en la enfermedad esofágica.

Alimentación en altura.
Los comederos y bebederos pueden colocarse
en un lugar alto. Los perros pequeños pueden
alimentarse “por encima del hombro”- 
Estos pacientes también pueden colocarse 
en posición vertical durante un espacio corto
después de comer para favorecer el tránsito 
del alimento al estómago (Guilford & Matz,
2003). En los pacientes que toleran mal 
los líquidos, las necesidades hídricas pueden
satisfacerse con cubitos de hielo.

Modificación de la consistencia 
de los alimentos.
El tipo óptimo de alimentos varía entre 
unos casos y otros. En algunos, las dietas 
líquidas de alta calidad son las mejores.
En otros, son adecuados los alimentos húmedos
o los secos hidratados. También hay que tener
en cuenta la viscosidad de la dieta.

Los alimentos pueden administrarse o bien 
con jeringuilla o bien en forma de pequeños
bolos sólidos, dependiendo de la enfermedad
subyacente o de las preferencias del paciente 
o del dueño.

Garantizar una ingesta 
de nutrientes adecuada.
Los pacientes con alteraciones de la deglución
necesitan alimentarse durante periodos más 
cortos o más largos y, dependiendo de la 
duración de la enfermedad, la ingesta de líquido,
energía y nutrientes deben ser equilibrados.
En teoría, la dieta debe aportar todos los
nutrientes necesarios en un volumen razonable.
Para mantener el equilibrio energético del 
paciente son preferibles las dietas ricas en grasas
porque aportan alta densidad energética, de
forma que puedan satisfacerse las necesidades
del paciente con menos volumen de alimento.

Alimentación asistida (p. ej., por sonda 
de gastrostomía - véase el capítulo 14) 
En muchas enfermedades (p. ej., estenosis
esofágica y úlcera esofágica), es necesario 
un periodo con alimentación asistida mientras
se trata la enfermedad primaria. La alimenta-
ción asistida a corto o medio plazo puede ser
beneficiosa en los pacientes con megaesófago,
ya que facilita la mejoría del estado general y
da tiempo para que el paciente se adapte a las
modificaciones de la alimentación oral (Marks
et al., 2000; Devitt et al., 2000; Sanderson et al.,
2000). Muchos dueños aceptan fácilmente 
alimentar a sus perros con sondas.

MANEJO NUTRICIONAL DE LOS TRASTORNOS DE LA DEGLUCIÓN
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3 - Enfermedades gastrointestinales agudas

Diagnóstico

La gastroenteritis aguda es un motivo frecuente de consulta veterinaria; en las tablas 8 y 9 se muestra
una clasificación. En el momento de presentarse, el veterinario debe tomar rápidamente varias deci-
siones sobre el diagnóstico y el tratamiento (Tablas 10 y 11).

TABLA 10 -
TOMA DE DECISIONES EN

LAS GASTROENTERITIS AGUDAS

¿Son los signos clínicos inespecíficos
y bastará con un tratamiento 
de urgencia?

• La mayoría de los casos se encuentra
dentro de esta categoría.

¿Son necesarios análisis 
complementarios, hospitalización 
o tratamiento?

• Se necesitan exploraciones 
diagnósticas en los siguientes casos:

- Posible causa no entérica subyacente
de la gastroenteritis.

- Base de datos de urgencia necesaria
para la estabilización (Tabla 11)

- Antecedentes de anomalías que 
necesitan seguimiento

- Resultado de la exploración física 
que precise seguimiento

• Se necesita un tratamiento intensivo
de urgencia en los siguientes casos:

- Deshidratación grave
- Alteraciones del equilibrio electrolítico

o acidobásico
- Shock
- Hemorragia intensa o palidez 

de las mucosas

• Se necesita o podría necesitarse 
un tratamiento quirúrgico 
en los siguientes casos:

- Antecedentes de anomalías 
que necesitan seguimiento

- Resultado de la exploración física 
que precise seguimiento

• Es probable una causa infecciosa 
y puede ser necesario el aislamiento

TABLA 9 - CLASIFICACIÓN DE LAS GASTROENTERITIS AGUDAS SEGÚN LA ZONA AFECTADA

a) Gastritis aguda b) Enteritis aguda c) Colitis aguda

• La principal zona afectada es 
el estómago

• Vómitos frecuentes
• A menudo asociada con diarrea

aguda (es decir, gastroenteritis aguda)

• Etiología:
- excesos alimentarios,

intoxicación por desperdicios
- ingestión de materiales extraños,

especialmente en los animales
jóvenes, por ejemplo, plantas
venenosas, bolas de pelo
(bezoares)

- tratamiento farmacológico, por
ejemplo, corticosteroides, digoxina,
eritromicina, quimioterapia

- enfermedad sistémica aguda 
(uremia, enfermedad hepática,
sepsis)

• La principal zona afectada 
es el intestino delgado

• El signo más importante 
es la diarrea profusa 
del intestino delgado

• Frecuentemente asociada 
con vómitos agudos

• Etiología:
- excesos alimentarios,

intoxicación 
por desperdicios

- infecciones entéricas 
(bacterianas, víricas,
protozoarias, parasitarias)

• La principal zona afectada 
es el intestino grueso

• Predominio de una diarrea frecuente,
de escaso volumen ±

- tenesmo
- heces mucosas
- hematoquecia

• Bastante frecuente en el perro

• Etiología:
- excesos alimentarios, intoxicación

por desperdicios
- infestación por tricocéfalos

(Trichuris vulpis)
- infecciones por protozoos, por

ejemplo, giardias, criptosporidios
- Sobrecrecimiento bacteriano

TABLA 8 - CLASIFICACIÓN DE LAS GASTROENTERITIS AGUDAS SEGÚN SU GRAVEDAD

Gastroenteritis aguda 
no mortal autolimitante

Gastroenteritis secundaria a una
enfermedad extraintestinal/sistémica

Gastroenteritis aguda grave
potencialmente mortal

Parasitismo no complicado
Origen alimentario

- exceso alimentario
- intolerancia alimentaria
- intoxicación alimentaria
- consumo de desperdicios

Infecciones sistémicas
- moquillo
- leptospirosis

Alteraciones metabólicas
- uremia
- hipoadrenocorticismo

Infecciones entéricas
- enteroviriasis
- salmonelosis

Gastroenteritis hemorrágica
Obstrucción intestinal 
por cuerpo extraño

- invaginación
- vólvulo

TABLA 11 - BASE DE DATOS PARA LAS URGENCIAS
POR ENFERMEDAD GASTROINTESTINAL

Hematología Bioquímica Análisis de orina
Análisis complementarios

(si están disponibles)

Hematocrito
Proteínas totales (refractómetro)
Examen de frotis sanguíneo

Urea
Glucosa
Electrolitos

Muestra de orina
- tira
- densidad urinaria

(refractómetro)

Análisis de gases sanguíneos
- equilibrio acidobásico
- PCO2, PaO2*, HCO3

-, etc.
* presión arterial parcial de oxígeno
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Los signos clínicos suelen consistir en una combinación de vómitos y diarrea, ésta última con caracte-
rísticas propias del intestino grueso o del delgado (según la zona del tubo digestivo afectada). Otros sig-
nos clínicos son cambios del apetito, dolor abdominal y tenesmo. Para los casos no fulminantes, la
anamnesis y la exploración física bastan para poder instaurar un tratamiento adecuado (Tabla 12). Con
esta información preliminar es posible iniciar el proceso de la toma de decisión. En algunos casos será
necesario un diagnóstico más exhaustivo (Tabla 13).

En los casos urgentes que presenten signos clínicos agudos o muy agudos deben realizarse investigacio-
nes en paralelo con el tratamiento preliminar para estabilizar el estado del paciente. Es aconsejable uti-
lizar una base de datos de urgencia para la toma de decisiones sobre el tratamiento preliminar (espe-
cialmente sobre terapia líquida) (Tabla 11).
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TABLA 12 - ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN FÍSICA PARA LAS FASES
AGUDAS DE LA ENFERMEDAD GASTROINTESTINAL

Anamnesis. Datos importantes Exploración física. Datos importantes

• Edad y estado vacunal
• Antecedentes alimentarios recientes
• Tratamiento farmacológico simultáneo
• Posible exposición a toxinas, plantas, cuerpos 

extraños o enfermedades infecciosas
• Naturaleza de los signos clínicos:

- comienzo e intensidad
- contenido de los vómitos
- características de las heces
- presencia de sangre (hematemesis,

melenas, hematoquecia)

• Estado general
• Estado de hidratación (también pueden ser necesarios

el hematocrito o las proteínas totales)
• Exploración oral (mucosas, etc.)
• Tacto rectal
• Palpación abdominal

TABLA 13 - EXPLORACIONES DIAGNÓSTICAS PARA LAS FASES AGUDAS
DE LA ENFERMEDAD GASTROINTESTINAL

Hematología, bioquímica sérica y análisis de orina

Determinación de parásitos en heces

Bacteriología. El cultivo bacteriano está indicado en las siguientes situaciones:
- Fiebre
- Leucograma o citología rectal inflamatoria
- Hemorragia gastrointestinal
- ¿Animal joven?

Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para E. coli enteropatógena

Virología
- Análisis de heces, por ejemplo, ELISA para la detección de antígeno vírico (parvovirus) o microscopía electrónica

(rotavirus, coronavirus)
- Serología. Para la demostración de una infección reciente se requieren pares de muestras

Diagnóstico por imagen
- Las radiografías simples son útiles para descartar una obstrucción gastrointestinal y otras afecciones quirúrgicas
- La ecografía abdominal también es útil para este fin

Respuesta al tratamiento empírico
El diagnóstico puede confirmarse mediante la respuesta a cualquiera de los tratamientos siguientes:

- Limitación del alimento
- Interrupción de un medicamento
- Restricción del contacto con plantas u otros agentes medioambientales 
- Antieméticos
- Antidiarreicos
- Antiparasitarios
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TABLA 15 - INDICACIONES PARA
EL TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO
EN LAS AFECCIONES AGUDAS

Infección bacteriana específica 
documentada (Nota: EXCEPTO
Salmonella*)

Lesión mucosa grave

Úlcera/hemorragia gastrointestinal
- Hematemesis
- Melena
- Hematoquecia

Pirexia

Leucopenia o neutropenia

* No se prescribe tratamiento 
antibiótico si se aísla Salmonella
en un perro sano, puesto que
supone un riesgo de desarrollar
resistencia antimicrobiana y/o 
expulsión crónica de bacterias.

Tratamiento

Si puede identificarse una causa primaria, ésta debe tratarse (p. ej., administración de antibióticos para
la diarrea infecciosa). Sin embargo, en la mayoría de los casos la causa no está clara, aunque la mayor
parte mejorará de forma espontánea en dos a tres días, lo que indica que el tratamiento no siempre es
necesario. El pronóstico para la recuperación completa suele ser bueno. No obstante, hay que volver a
evaluar al animal si:
- Los signos clínicos persisten durante más de 48 horas a pesar del tratamiento sintomático
- Los signos clínicos son deteriorantes.

El punto angular del tratamiento es el manejo nutricional. La terapia farmacológica simultánea suele
prescribirse de forma empírica (Tabla 14). Suelen prescribirse antimicrobianos, pero sólo existe una
indicación real en algunas ocasiones (Tabla 15).

TABLA 14 - TRATAMIENTO MÉDICO PARA LAS FASES AGUDAS
DE LA ENFERMEDAD GASTROINTESTINAL

Antiinflamatorios (¡NO recomendados!)
Glucocorticoides
AINES

Antieméticos
Metoclopramida
Antihistamínicos (p. ej., clorpromacina)
Ondansetrón (como último recurso)
Anticolinérgicos (desaconsejados)

- Atropina 
- Metilescopolamina

Protectores de la mucosa gástrica y antiácidos
(sólo en caso de vómitos persistentes o cuando hay úlcera
gastrointestinal)

Antagonistas de los receptores H2

Ranitidina
Famotidina
Nizatidina
Sucralfato
Antiácidos (no son útiles y no están recomendados)
Hidróxido de aluminio
Hidróxido de magnesio

Antidiarreicos
Absorbentes/protectores

- Caolín-pectina
- Montmorillonita
- Hidróxido de aluminio
- Bismuto 
- Carbón activado
- Trisilicato de magnesio

Modificadores de la motilidad
Opioides
Difenoxilato  
Loperamida 
Caolín-morfina
Anticolinérgicos 
(no recomendados en la mayoría de los casos)

Atropina
Hioscina

Antiespasmódicos   
(no recomendados en la mayoría de los casos)

Buscopán

Antibióticos 
(no recomendados en la mayoría de los casos) 
(Tabla 15)



4 - Enfermedades gástricas crónicas
Las enfermedades crónicas del estómago dan lugar a una serie de signos clínicos (Tabla 16), de los cua-
les, el más importante es el vómito. El vómito está causado por enfermedades gastrointestinales y extra-
gastrointestinales (Tabla 17). Existen dos mecanismos principales que provocan vómito gástrico: obs-
trucción del vaciamiento gástrico, gastroparesia y alteración de la barrera mucosa (Tabla 18). La hema-
temesis se define como el vómito de sangre. Suele ser el resultado de la presencia de una úlcera gástri-
ca o gastroduodenal. La sangre puede ser fresca o parcialmente digerida (“posos de café”).

Diagnóstico de la enfermedad gástrica

La estrategia frente al paciente con vómitos crónicos depende de la naturaleza exacta de los signos clí-
nicos. Es importante distinguir los vómitos de la regurgitación en las etapas precoces (Tabla 1), si es
posible, mediante la observación del acto de vomitar o del propio vómito. Hay que descartar las cau-
sas secundarias (metabólicas, tóxicas) mediante pruebas analíticas (hematología, bioquímica sérica,
análisis de orina) y diagnóstico por imagen. La radiografía de contraste es útil en ocasiones, aunque la
mayor parte de las anomalías se observan en una radiografía rutinaria. En la mayoría de los casos de
enfermedad gástrica son necesarias la gastroscopia (o laparotomía exploratoria) y la biopsia, que per-
miten inspeccionar la mucosa gástrica, tomar biopsias (lo que debe hacerse aunque el aspecto sea más
o menos normal, como en la Figura 7) y, llegado el caso, eliminar cuerpos extraños.
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La piedra angular del tratamiento de la 
enfermedad gastrointestinal aguda es el manejo
dietético. Existen dos abordajes principales:

1.“Reposo intestinal”, es decir, restricción
de la ingesta oral

Si el paciente vomita agua, está deshidratado 
o existen signos de una alteración del equilibrio
electrolítico o acidobásico, hay que mantenerlo 
a dieta absoluta y se administrarán líquidos 
por vía parenteral (Marks et al., 2000; Devitt 
et al., 2000; Sanderson et al., 2000). Son 
elecciones adecuadas la solución de Hartmann
o el suero salino al 0,9% (ambas + 10 mM/l 
de KCl).

Si el paciente no vomita, pueden administrarse
soluciones de rehidratación oral de glucosa 
y electrolitos. No obstante, habrá que administrar
líquidos por vía parenteral si existen signos 
de deshidratación (> 5%) o si el perro está
exhausto o se niega a beber.

En ambos casos hay que hacer ayunar al animal,
es decir, debe retirársele el alimento al menos
durante 24 horas. Se le administrarán entonces
comidas frecuentes, poco abundantes, suaves 
y bajas en grasas durante 24 a 72 horas.

Algunos ejemplos son una parte de arroz 
o pasta hervida con una parte de carne magra
(pollo o pavo), huevos o requesón desnatado.

La leche y los productos lácteos deben limitarse
por su alto contenido en lactosa. Una alternativa
es el empleo de un alimento comercializado con
bajo contenido en grasas y alta digestibilidad.

En los pacientes con problemas intestinales 
agudos hay que restringir el contenido en fibra
de la dieta para asegurar una elevada digestibilidad.
Debido a la pérdida esperada de electrolitos, hay
que incrementar la concentración de potasio,
sodio y cloro alimentarios. Si los signos clínicos
se resuelven, la dieta normal se reintroducirá 
de forma gradual al cabo de tres a cinco días.

2. “Alimentar durante la diarrea”
Una estrategia alternativa consiste en seguir 
alimentando al animal a pesar de los signos 
clínicos. Este abordaje se ha adoptado para 
la diarrea en los lactantes humanos y puede
acelerar la recuperación. Por otra parte, existen
datos preliminares en perros con parvovirus 
de que este enfoque puede reducir la morbilidad
(Mohr et al., 2003). No obstante, su puesta 
en práctica es más complicada en caso 
de vómitos persistentes o diarrea profusa.

Existe un cierto riesgo porque es probable 
que la permeabilidad del tubo digestivo esté
alterada, lo que facilita el paso de los antígenos
alimentarios. Por ello, el paciente puede 
desarrollar una hipersensibilidad a las proteínas
alimentarias utilizadas en la dieta entérica.
Suele recomendarse el empleo de una fuente
proteica que no forme parte de la dieta normal
(proteína “sacrificatoria”).

La nutrición enteral se asoció con periodos 
de recuperación más cortos, incremento 
de la ganancia de peso y mejora de la función
de barrera del intestino en cachorros 
con enteritis por parvovirus comparada 
con los que no recibieron nada por vía oral
(Mohr et al, 2003).
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TABLA 17- CAUSAS DE VÓMITO

Enfermedad gástrica primaria
Gastritis crónica
Úlceras gástricas
Trastornos de retención gástrica
Tumor gástrico

Como parte de una enfermedad gastrointestinal difusa
Enfermedad inflamatoria intestinal
Linfoma alimentario difuso

Secundaria a una enfermedad intestinal (suele predominar la diarrea)
Enfermedad inflamatoria intestinal
Neoplasia intestinal
Obstrucción del intestino delgado
Peritonitis

Secundaria a una enfermedad sistémica
Enfermedades infecciosas, por ejemplo, moquillo, hepatitis infecciosa canina, leptospirosis 
Insuficiencia renal
Enfermedad hepática
Enfermedad pancreática, por ejemplo, pancreatitis, neoplasia pancreática
Otras enfermedades abdominales

- Urogenitales, por ejemplo, piómetra
- Peritoneales, por ejemplo, peritonitis
- Estimulación directa del centro emético

Enfermedad del sistema nervioso central (SNC)
Estimulación de la zona de respuesta a los quimiorreceptores 

- medicamentos, por ejemplo, digoxina, eritromicina, morfina, citotóxicos 
- toxinas
- septicemia

Estimulación del centro vestibular
- cinetosis
- vestibulitis

Secundaria a una enfermedad metabólica/endocrina 
- enfermedad de Addison (hipoadrenocorticalismo)
- diabetes mellitus cetoacidótica
- enfermedad tiroidea
- otras 

TABLA 16 - SIGNOS
DE ENFERMEDAD GÁSTRICA

Vómitos
Náuseas
Anorexia
Pérdida de peso
Eructación 
Meteorismo
Polidipsia
Hematemesis
Melenas 

TABLA 18 - PATOGENIA DE LOS VÓMITOS CAUSADOS POR LA ENFERMEDAD GÁSTRICA PRIMARIA

Obstrucción del vaciamiento gástrico Alteración de la barrera mucosa (gastritis, erosiones, úlceras)

• Mecánica
- fibrosis que impide la relajación receptiva
- gastritis crónica 
- adenocarcinoma escirro (linitis plástica 

o “estómago en bota de vino”)
- cuerpo extraño
- estenosis pilórica

• Funcional (gastroparesia)
- hipopotasemia
- piloroespasmo

La ruptura de la barrera conduce a una retrodifusión del HCl que, a su vez, provoca la liberación
de histamina y aumenta la permeabilidad capilar que produce hemorragia, dolor, etc.

• Isquemia
- alteración de la microcirculación de la mucosa
- privación energética aguda de las células de la mucosa

• AINES 
• Corticosteroides 
• Infiltración neoplásica
• Uremia
• Ácidos biliares
• Espiroquetas (hipótesis no confirmada)
• Hiperacidez provocada por hipergastrinemia

- tumor secretor de gastrina
- enfermedad renal crónica

Figura 7 - Imagen endoscópica 
de la mucosa gástrica normal 
en visión retrógrada.
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Causas específicas de la gastritis crónica 
(+/- enterocolitis crónica)

La etiología de la gastritis crónica suele ser desconocida, pero son causas posibles:
- Causas inmunológicas
- Parte de una enfermedad inflamatoria intestinal generalizada 
- Gastritis secundaria a otras enfermedades metabólicas (insuficiencia renal crónica, enfermedades

hepáticas, pancreatitis)
- Gastritis por espiroquetas (Helicobacter) (controvertido)

Las alteraciones analíticas son poco frecuentes o suelen ser inespecíficas. Para un diagnóstico definiti-
vo son necesarias la gastroscopia y la biopsia.

Las modalidades terapéuticas son:
1. Manejo dietético 
2. Eliminación del agente etiológico, si se conoce
3. Corticosteroides en ciertos casos, en especial si forma parte de una enfermedad inflamatoria intes-

tinal (EII) más generalizada y sólo después del estudio de biopsias  
4. Antagonistas H2 o inhibidores de la bomba de protones
5. Modificadores de la motilidad, por ejemplo, metoclopramida, ranitidina y eritromicina 
6. “Terapia triple” para las espiroquetas.

> Obstrucción anatómica del vaciamiento
La obstrucción del vaciamiento gástrico puede tener diversas causas, como la enfermedad pilórica, los
cuerpos extraños y los tumores. La estenosis pilórica puede ser congénita (p. ej., en razas braquicéfalas)
o adquirida. Es necesario el tratamiento quirúrgico, por ejemplo, piloroplastia o piloromiotomía. El pilo-
roespasmo es una anomalía funcional más que estructural. Es probable que la causa esté relacionada
con una alteración de la motilidad gástrica. Los cuerpos extraños (p. ej., pelotas, huesos de melocotón,
castañas, corchos) pueden causar una obstrucción intermitente “en forma de boya”. Otras afecciones
pilóricas frecuentes son los pólipos y la gastropatía hipertrófica pilórica crónica (documentada en razas
miniatura).

> Retraso del vaciamiento gástrico

El retraso del vaciamiento gástrico se define como el vómito que se produ-
ce después de la retención del alimento en el estómago durante más de ocho
horas. Los signos clínicos son vómito crónico, que suele retrasarse, al mismo
tiempo que puede aparecer distensión gástrica. El diagnóstico se realiza a
partir de los signos clínicos, pero se confirma con radiografía de contraste.
También está indicada la gastroduodenoscopia para descartar otras causas
o definir una causa subyacente; la laparotomía exploratoria también es diag-
nóstica y puede ser necesaria o no para el tratamiento.

La etiología subyacente puede ser una alteración primaria de la motilidad,
por ejemplo, disinergia entre la motilidad antral y la pilórica, o ser un pro-
blema secundario, por ejemplo, retraso de la motilidad provocado por una
enfermedad respiratoria del tubo digestivo. Pueden utilizarse modificadores
de la motilidad (p. ej., metoclopramida, cisaprida, ranitidina y eritromici-
na) para aumentar la velocidad del vaciamiento gástrico. La cirugía es el
último recurso (p. ej., piloromiotomía) y es beneficiosa en algunos casos.
El manejo dietético también es útil como terapia complementaria, por
ejemplo, la administración de alimentos de fácil digestión con bajo con-
tenido en grasas y fibra en tomas frecuentes y poco abundantes.

MANEJO DIETÉTICO DE LA GASTRITIS CRÓNICA

Los perros afectados de gastritis crónica deben ser alimentados
mediante varias comidas poco abundantes. El alimento húmedo
debe calentarse hasta alcanzar la temperatura corporal.
La dilución con agua suele ser necesaria y ayuda a reducir 
la osmolalidad. Las dietas líquidas de baja ósmosis facilitan 
el vaciamiento gástrico.

Los alimentos deben ser muy digestibles, tener un bajo contenido
en grasas (reducir éste al menos hasta un 10% por materia seca
y después incrementarlo según la tolerancia individual) y deben
tener un bajo contenido en fibra (inferior al 3% de fibra bruta
por materia seca o al 6% de fibra alimentaria total por materia
seca). Todos estos factores ayudan a incrementar la tasa 
de vaciamiento gástrico.
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> Úlcera gástrica

Las causas de la úlcera gástrica se presentan en la Tabla 19. Los signos clínicos son hematemesis,
melena, anemia, pérdida de peso, dolor (puede manifestarse por una “postura de oración”) (Figura
8) y signos de peritonitis (si es una úlcera perforada). El tratamiento de la úlcera gástrica implica
la corrección de la causa subyacente, si se identifica. La gestión clínica conlleva el empleo de
antiácidos (antagonistas de los receptores H2, inhibidores de la bomba de protones), protectores
de la mucosa gástrica (sucralfato) y análogos sintéticos de prostaglandinas (misoprostol). 
El manejo dietético está diseñado para facilitar el vaciamiento desde el estómago y reducir al
mínimo la retención del contenido en el interior de la luz gástrica. El manejo dietético debe ser
óptimo para contribuir al proceso de cicatrización.

> Neoplasia gástrica

La neoplasia primaria es poco frecuente en los animales de compañía y suele apare-
cer más en los perros que en los gatos. Además, los machos de más edad suelen
estar predispuestos. El adenocarcinoma (75%), el linfoma, el linfosarcoma, el
leiomioma y los pólipos son los tumores gástricos más frecuentes en los
perros. La respuesta al tratamiento (p. ej., quimioterapia) suele ser mala
y la mayoría presentará metástasis en el momento del diagnóstico. El
pronóstico es malo.

> Síndrome del vómito biliar

La patogenia de esta afección es mal conocida. Se piensa que es el resultado de una
combinación del reflujo de bilis al interior del estómago y un deterioro de la motilidad gástrica que pro-
voca una exposición prolongada de la mucosa gástrica a la bilis. Esto provoca gastritis local y vómitos,
normalmente por la mañana temprano, por ejemplo, tras un periodo largo sin tomar alimento.

La mayoría de las exploraciones diagnósticas no aportan resultados significativos. El tratamiento com-
porta la modificación del patrón de alimentación, por ejemplo, aumentar la frecuencia de alimenta-
ción del animal a dos o tres veces al día, administrando una de estas comidas como lo último que se dé
por la noche. Los medicamentos procinéticos (metoclopramida, ranitidina) también pueden ser bene-
ficiosos en algunos casos.

TABLA 19 - CAUSAS DE LA ÚLCERA GÁSTRICA

Fármacos
• AINES
• Corticosteroides* 
• Citotóxicos

* Los corticosteroides no son ulcerogénicos
“per se”, rara vez provocan problemas
aunque se administren en dosis elevadas
(como inmunodepresores). Sin embargo, 
los esteroides pueden agravar la úlcera 
en determinadas circunstancias:

- Si se utilizan junto con AINES
- Si se administran dosis elevadas 

a pacientes con enfermedad medular
(mecanismo desconocido)

- En presencia de “hipoxia mucosa”, por
ejemplo, secundaria a una anemia grave

- En presencia de otros factores que 
favorezcan una lesión de la mucosa, 
por ejemplo, alteración hemostática 
primaria, como la trombocitopenia 
de origen inmunitario

- Enfermedad simultánea que también
aumenta el riesgo de úlcera 
gastrointestinal (p. ej., tumor 
mastocítico, gastrinoma, enfermedad 
de Addison, enfermedad hepática, 
enfermedad renal, hipovolemia, 
choque hipovolémico, etc.). 

Lesiones craneales y medulares
• Habitualmente asociadas con el uso de corticosteroides
• También pueden provocar úlcera/perforación de colon

Metabólicas
• Enfermedad hepática

- Hipertensión portal
- Alteraciones de la coagulación

• Uremia
• Enfermedad de Addison

Gastritis grave

Cuerpos extraños gástricos cortantes/abrasivos

Tumor mastocítico
• Liberación de histamina, hipersecreción gástrica 

y posterior ulceración

Espiroquetas gástricas

Gastrinoma

Figura 8 -
Postura antiálgica “Praying position” 
o “Posición de oración”.
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5 - Dilatación-torsión gástrica
La dilatación- torsión gástrica ( DTG) es un trastorno que aparece de forma brusca, dramática y a menu-
do es mortal. En algunos estudios se ha publicado una mortalidad global de hasta un 30%. Los perros
de más edad son los más afectados, aunque la DTG puede presentarse en perros de cualquier edad. El
factor de riesgo más importante es la conformación corporal y, a este respecto, un tórax estrecho y pro-
fundo está asociado a un riesgo mayor (Glickman et al., 1994). Aunque muchos estudios han incrimi-
nado a la alimentación (p. ej., ingestión de alimentos secos con cereales) no se ha demostrado una aso-
ciación clara con este factor. Otros factores posiblemente implicados son la ingestión de una sola comi-
da copiosa, la ingesta excesiva, el tamaño pequeño de las croquetas del alimento, los comederos ele-
vados, el ejercicio postpandrial, la anestesia, la aerofagia y las lesiones gástricas previas.

La dilatación gástrica es una distensión rápida del estómago causada por alimentos, líquido o aire y puede
progresar rápidamente hacia la torsión (rotación del estómago sobre su eje mayor). La dilatación gás-
trica rápida afecta al funcionamiento del esófago inferior y deteriora la motilidad y el vaciamiento gás-
tricos. La mucosa gástrica puede sufrir posteriormente una necrosis isquémica. La acumulación de secre-
ciones del estómago y la oclusión del retorno venoso desde la parte caudal del organismo puede indu-
cir un choque hipovolémico o cardiogénico. Otra secuela frecuente es la torsión esplénica con infarto.

La mayor parte de los animales presenta antecedentes de distensión abdominal progresiva (a menudo
rápida), arcadas/vómitos improductivos e hipersalivación. El timpanismo gástrico suele ser evidente
durante la exploración física pero la ausencia de síntomas claros no excluye la posibilidad de una dila-
tación y torsión del estómago. El tratamiento consiste en la estabilización de urgencia con tratamien-

to líquido intravenoso intensivo y descompresión gástrica
(preferiblemente por intubación). Si está indicado, debe efec-
tuarse cirugía correctora (p. ej., gastropexia) una vez que el
animal está estabilizado (preferiblemente durante las primeras
tres a seis horas). Otros tratamientos complementarios
(muchos de ellos durante el postoperatorio) son los antibióti-
cos, los antagonistas H2, el sucralfato, el tratamiento líquido
intravenoso, la intubación gástrica, el lavado y la descompre-
sión y los antiarrítmicos (si están indicados).
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Las croquetas de tamaño grande 
(30 mm x 30 mm x 20 mm) ayudan 
a prevenir la aerofagia, que aumenta 

el riesgo de dilatación y de torsión  
gástricos (Theyse et al., 2000).

La alimentación en altura es un factor
que favorece la dilatación y torsión 
gástrica en los perros de alto riesgo 

(Glickman et al., 2000).
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La dilatación y la torsión gástrica 
afecta especialmente a las razas 

grandes con tórax profundo 
(San Bernardo, Gran Danés, 

Braco de Weimar, Setter Gordon, 
Setter Irlandés y Caniche Gigante).

Los factores alimentarios de riesgo para
desarrollar una dilatación y torsión gástrica 
no están claros. Además, no existen estudios
sobre los efectos de la alimentación a la hora
de ayudar a prevenir la dilatación gástrica en
los perros predispuestos. Los datos disponibles
de casos clínicos demuestran una mayor fermen-
tación microbiana en el estómago de los animales
afectados con acumulación de productos 
de dicha fermentación (gas, ácido láctico, ácidos
grasos volátiles) (Van Kruiningen et al., 1974;
Rogolsky et al., 1978). La composición del gas 
en los pacientes era similar al aire atmosférico, lo
que indicaba que la aerofagia podía ser un factor
significativo en la patogenia de la enfermedad
(Caywood et al., 1977). El contenido del estómago
de los perros está colonizado fisiológicamente
por un gran número y variedad de microorganis-
mos (Benno et al., 1992a- 1992b). El desequilibrio
de la flora bacteriana, por ejemplo, por el aumen-
to del número de clostridios, se ha considerado

como un posible factor etiológico de la enferme-
dad. Sin embargo, en un estudio en el que se
comparaban perros enfermos y sanos, los
autores fueron incapaces de demostrar diferen-
cias en cuanto a la colonización por clostridios
del estómago de estos perros (Warner et al., 1978).
Aunque la patogenia aún no está clara, está 
justificada la recomendación de ciertas medidas
dietéticas:
• Los perros de riesgo deben ser alimentados

con tres comidas poco abundantes al día 
y no una sola (Raghavan et al., 2004).

• Hay que recomendar a los dueños que
no utilicen comederos altos, ya que esto 
parece ser un factor de riesgo de DTG.

• La higiene de los alimentos y de la alimentación
no debe descuidarse. Hay que limpiar regular-
mente los comederos y los alimentos no deben
guardarse durante periodos demasiado prolon-
gados, especialmente si se mezclan con agua.

• Debe aconsejarse a los dueños de perros afecta-

dos que los alimenten con la mayor regularidad
posible porque esto condiciona las funciones 
de secreción y digestión del tubo digestivo.

• Hay que evitar el estrés después de la
ingestión de alimento, porque puede tener
efectos negativos sobre la secreción gástrica
(evitar el ejercicio después de las comidas) 

• Los alimentos para perros de riesgo de DTG
no deben contener concentraciones elevadas
de minerales. Los minerales tienen una 
alta capacidad de taponamiento y pueden
mantener el pH gástrico más elevado,
lo que permite que los microorganismos 
sean más activos que en un medio ácido.

• Las grasas y en especial los ácidos grasos
insaturados tienen la capacidad de reducir 
la fermentación microbiana. Aunque no se 
ha demostrado experimentalmente, parece 
aconsejable administrar alimentos con 
mayor contenido en grasas a los pacientes 
de riesgo de DTG (Meyer & Zentek, 2001).

MANEJO DIETÉTICO DE LA DILATACIÓN - TORSIÓN GÁSTRICA
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6 - Enfermedades crónicas del intestino
que provocan diarrea

Las enfermedades que afectan al intestino pueden provocar una serie de signos clínicos (Tabla 20) de
los que la diarrea es el más frecuente y se define como un aumento del contenido de agua fecal acom-
pañado de un incremento de la frecuencia, fluidez o volumen de las heces. 

La diarrea puede deberse a una afección del intestino delgado, del intestino grueso o ser una enferme-
dad difusa. Puede ser el resultado de diversos mecanismos patógenos (Tabla 21). La diarrea crónica rara
vez es autolimitante y para administrar un tratamiento racional es necesario un diagnóstico definitivo.

TABLA 20 - SIGNOS CLÍNICOS DE LA ENTEROPATÍA

Signos de enteropatía del intestino delgado Signos de malabsorción Signos de enteropatía del intestino grueso

• Diarrea
• Molestias abdominales
• Pérdida de peso/retraso del crecimiento
• Borborigmos
• Vómitos
• Flatulencia
• Deshidratación
• Alteraciones del apetito: inapetencia, pica,

coprofagia, polifagia
• Melenas
• Hipoproteinemia
• Ascitis
• Edema

• Diarrea
• Pérdida de peso
• Polifagia ± coprofagia, pica
• Enteropatía perdedora de proteínas

• Estreñimiento o
• Diarrea del intestino grueso: volumen

escaso, mucosa, hematoquecia ocasional
• Aumento de la frecuencia de la defecación
• Tenesmo
• Disquecia
• Vómitos
• Pérdida de peso

TABLA 21 - MECANISMOS PATÓGENICOS DE LA DIARREA

• Falta de enzimas pancreáticas por ejemplo, insuficiencia pancreática exocrina

• Descenso de la formación de micelas que puede ser el resultado de:
- Disminución de la formación de sales biliares por una enfermedad hepática parenquimatosa grave.
- Disminución de la secreción de sales biliares como resultado de una enfermedad hepática colestática 

o una obstrucción del conducto biliar.
- Aumento de las sales biliares intestinales, por ejemplo, como resultado de una enfermedad ileal 

(o sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado - véase más adelante).

• Sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado que provoca:
- Hidroxilación de los ácidos grasos que induce la formación de hidroxiácidos grasos, que a su vez,

estimulan la secreción del colon.
- Desconjugación de las sales biliares que provoca malabsorción y secreción del colon.

• Atrofia de las vellosidades que provoca diarrea porque:
- Se reduce la superficie de absorción.
- Existen enterocitos inmaduros que presentan menor expresión de enzimas y transportadores 

en los bordes en cepillo.

• Infiltración inflamatoria (neoplásica o amiloide), que induce
- Obstrucción de la captación de nutrientes
- Interferencia en la función de los enterocitos
- Alteración de la circulación linfática

• Deterioro del drenaje linfático; por ejemplo, linfangiectasia

• Motilidad anómala (que suele ser secundaria a otro proceso, por ejemplo, enfermedad inflamatoria).
Esto luego provoca hipermotilidad o hipomotilidad y ausencia de segmentación.
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Diagnóstico de las enteropatías crónicas

En general, se recomienda un abordaje secuencial (Tabla 22).
• En primer lugar, la diarrea se define como de intestino delgado o de intestino grueso (Tabla 23)
• Se excluye la parasitosis intestinal (mediante el análisis de heces)
• Suelen instaurarse tratamientos empíricos.

Cuando no se ha establecido una causa definitiva o los pacientes no responden, son necesarias más
pruebas diagnósticas (Tabla 22) como las analíticas (hematología, bioquímica sérica, análisis de varias
muestras fecales), los estudios radiológicos y, en último caso, la toma de biopsia.

TABLA 22 - ABORDAJE DIAGNÓSTICO DE LA DIARREA CRÓNICA

Fase 1 Fase 2

• Exclusión de problemas alimentarios 
(p. ej., por modificación de la dieta)

• Localización del origen de la diarrea (intestino
delgado o intestino grueso) mediante la 
anamnesis y la exploración física (especialmente
la palpación abdominal y palpación rectal)

• Análisis de heces y citología rectal

• Determinación de la respuesta al tratamiento,
por ejemplo, antiparasitarios para eliminar
posibles nemátodos:
ascaris, trichuris y anquilostomas,
que se pueden tratar con:

- Fenbendazol 
- Febantel
- Nitroscanato  

Giardia 
- Fenbendazol (50 mg/kg al día 

durante tres días)
- [Albendazol, pero con riesgo de toxicidad]
- Febantel (se necesitan de tres a cinco días

de tratamiento) 
- Metronidazol (25 mg/kg dos veces al día

durante cinco días)

Muchos casos se resuelven en esta fase 
y no se necesitan más pruebas.

• Hay que comenzar por la realización de pruebas 
analíticas preliminares (hematología, bioquímica 
sérica y análisis de orina), que rara vez facilitan 
un diagnóstico definitivo, pero descartan la presencia
de una enfermedad sistémica.

• El diagnóstico etiológico o histopatológico definitivo
suele establecerse gracias a una extensa base de datos
en la que se recojan resultados de:

- Pruebas de digestión y absorción
- Diagnóstico por imagen (que suele orientar sobre

la elección del método para la biopsia)
- Radiografía simple y de contraste
- Ecografía
- Biopsia, mediante:
- Laparotomía exploratoria (tomar biopsia siempre,

aunque el aspecto macroscópico sea normal)
- Gastroduodenoscopia (depende de la experiencia

del operador) mediante endoscopia flexible 
(p. ej., fibra óptica o video). Hay que 
examinar tanto el estómago como el duodeno

- Colonoscopia mediante endoscopia flexible para
permitir el examen de la válvula ileocecal. Esto
requiere una preparación previa con enemas 
de agua caliente o una disolución oral 
para lavado gastrointestinal.

Es importante descartar una insuficiencia pancreática
exocrina antes de realizar investigaciones más 
exhaustivas.
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Afecciones específicas del intestino delgado

> Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado 
y diarrea con respuesta a antibióticos

El sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado se define como un aumento del
número de bacterias en el intestino delgado superior y recientemente ha sido objeto de
una gran controversia. Está bien documentada en seres humanos y se desarrolla, casi siem-
pre, de forma secundaria a otra causa subyacente. Por ello, debe considerarse más como
un signo que como un diagnóstico específico. Recientemente el término sobrecrecimien-
to bacteriano secundario del intestino delgado se ha utilizado para los casos que aparecen
como resultado de una alteración subyacente, por ejemplo, obstrucción parcial, insufi-
ciencia pancreática exocrina, alteraciones de la motilidad, descenso de la producción de
ácidos gástricos (cirugía gástrica, aclorhidria gástrica o tratamiento farmacológico con
antiácidos) y, posiblemente, enfermedad inflamatoria intestinal. El sobrecrecimiento bac-
teriano “idiopático” del intestino delgado previamente descrito se designa ahora con
mayor frecuencia como “diarrea que responde a antibióticos”, dado el desconocimiento
de su patogenia subyacente, Esta afección aparece en los perros jóvenes (especialmente
en los Pastores Alemanes) con predominio de diarrea del intestino delgado y pérdida de
peso/atrofia del crecimiento. Los signos clínicos responden a los antibióticos.

El diagnóstico del sobrecrecimiento bacteriano secundario del intestino delgado implica
la identificación de la causa subyacente. Ninguna de las pruebas de que se dispone actualmente son ide-
ales para el diagnóstico de la diarrea que responde a los antibióticos idiopática y su diagnóstico se basa
en la exclusión de todas las demás causas y de la respuesta al tratamiento antimicrobiano. La mejor
forma de controlar el sobrecrecimiento bacteriano secundario del intestino delgado es tratando la causa
subyacente (si es posible), aunque puede ser necesaria la administración de antibióticos si la respuesta
no es satisfactoria. La administración prolongada (a veces de por vida) de agentes antimicrobianos cons-
tituye la piedra angular del tratamiento de la diarrea sensible a los antibióticos. Otros tratamientos con-
sisten en la administración complementaria de cobalamina por vía parenteral si se detecta carencia de
esta vitamina.

El Pastor Alemán presenta 
una predisposición racial 
a la diarrea idiopática 
que responde a los antibióticos.
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TABLA 23 - DIFERENCIACIÓN ENTRE LA DIARREA DE INTESTINO DELGADO Y LA DIARREA DE INTESTINO GRUESO

Signos clínicos Diarrea de intestino delgado Diarrea de intestino grueso

Heces Volumen Notable aumento Normal o reducido

Moco Raro Frecuente

Melenas Puede estar presente Ausente

Hematoquecia
Ausente salvo en caso 
de diarrea hemorrágica aguda

Relativamente frecuente

Esteatorrea Presente con malabsorción Ausente

Alimento no digerido Puede estar presente Ausente

Color
Se producen variaciones de color, por ejemplo,
marrón crema, verde, anaranjado, arcilla

Las variaciones de color son raras; puede ser hemorrágica

Defecación Urgencia No, salvo en caso de enfermedad aguda o muy grave Normalmente sí, pero no siempre

Tenesmo Ausente Frecuente pero no siempre

Frecuencia Dos o tres veces más de lo normal para el paciente Normalmente más de tres veces lo normal

Disquecia Ausente Presente con enfermedad del colon distal o enfermedad rectal

Signos 
adicionales

Pérdida de peso Puede aparecer en caso de malabsorción Rara, salvo en caso de colitis grave y tumores difusos

Vómitos
Puede estar presente en caso 
de enfermedad inflamatoria

¿Infrecuente? Aparece probablemente en ~30% 
de los perros con colitis

Flatulencias y borborigmos Pueden aparecer Ausentes

Halitosis en ausencia 
de enfermedad bucal Puede estar presente en caso de malabsorción Ausente, salvo en caso de lamido perianal



• Manejo dietético del sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
y de la diarrea que responde a los antibióticos

Teniendo en cuenta que la etiología de la enfermedad es desconocida, el tratamiento dietético debe
considerarse como una terapia complementaria más que definitiva. El alimento debe tener una gran
digestibilidad para que el perro pueda absorberlo y utilizarlo de forma eficaz. La elevada digestibilidad
facilita el aporte de nutrientes disponibles para el paciente y reduce la carga potencial de material anti-

génico. Al administrar alimentos muy digestibles, disminuye el paso de nutrientes
hacia el colon. Estos nutrientes serían utilizados por la microflora del colon con
efectos negativos, como formación de gas, flatulencia y diarrea. En los casos en los
que no puede descartarse una sensibilidad alimentaria o una alergia se recomienda
administrar un alimento hipoalergénico con antígenos limitados. La dieta puede
contener una fuente proteica muy digestible (p. ej., pollo, pescado o gluten de trigo)
o cualquier otra carne de gran digestibilidad que no se utiliza normalmente en los
alimentos comerciales (p. ej., conejo, venado). Alternativamente puede ser ade-
cuado un alimento con proteína hidrolizada. Incluso en los casos en los que no exis-
te una asociación etiológica con una alergia o una hipersensibilidad, cabe esperar
que un alimento de alta digestibilidad ayude al paciente.

Los alimentos para los pacientes con sobrecrecimiento bacteriano del intestino del-
gado deben contener fuentes de hidratos de carbono que sean muy digestibles en el intestino delgado.
La mayoría de las fuentes de carbohidratos cumplirán los requisitos, siempre que el almidón haya sido
procesado adecuadamente mediante tratamiento térmico (cocción, extrusión). El arroz es el cereal que
contiene menos cantidad de fibra y se considera la fuente de almidón más digestible (Figura 9).

La concentración de fibra alimentaria debe ajustarse de acuerdo con las necesidades del paciente. Nor-
malmente se recomienda empezar con un tipo de alimento bajo en fibra (< 3% fibra bruta o 6% de
fibra alimentaria total por materia seca). Dependiendo del resultado clínico, puede ser necesario incre-
mentar la concentración de fibra mediante la adición de pequeñas cantidades de fuentes de fibras inso-
lubles o solubles como celulosa, zanahorias, remolacha o psyllium (véase el Capítulo 1 para más deta-
lles sobre fibra alimentaria).

Puede ser aconsejable ajustar la ingesta de energía de acuerdo con las necesidades del paciente. Muchos
pacientes con problemas digestivos del intestino delgado sufren de malabsorción y de deficiencias resul-
tantes de ésta. La pérdida de peso y una calidad pobre del pelaje y de la piel son problemas importan-
tes que deben tratarse aumentando la densidad de ciertos nutrientes en la dieta. La concentración de

grasa en la dieta para pacientes con ente-
ropatía del intestino delgado debe consi-
derarse desde dos aspectos: 
• por una parte, la grasa puede utilizarse de

forma eficaz para aumentar la densidad
energética del alimento. 

• Por otra parte, la grasa puede inducir
problemas que podrían causar hiperse-
creción y agravar los signos clínicos de
la diarrea (por la conversión bacteriana
de los ácidos grasos no absorbidos y de
los ácidos biliares en ácidos grasos hidro-
xilados y en ácidos biliares desconjuga-
dos, respectivamente).

Por tanto, el nivel de grasa tolerado por
los perros con sobrecrecimiento bacteria-
no del intestino delgado y/o diarrea que
responde a los antibióticos debe evaluar-
se según las necesidades del individuo. 
En los casos en los que se ha producido
una pérdida de peso grave está justifica-
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Cebada Trigo Sorgo Maíz Harina de maíz Arroz

La cantidad mínima indispensable de fibra para un buen tránsito intestinal 
y para evitar un estasis prolongado en el intestino grueso la aporta la combinación
de maíz, celulosa purificada y pulpa de remolacha.

Almidón

Fibra alimentaria

FIGURA 9 - COMPARACIÓN DE LOS CONTENIDOS DE ALMIDÓN Y FIBRA
ALIMENTARIA DE CEREALES UTILIZADOS EN LOS ALIMENTOS PARA PERROS

%

Las semillas de Psyllium son una 
fuente de fibra soluble no fermentable 

con un fuerte poder higroscópico. 
Estos beneficios son muy útiles 

para regular el tránsito intestinal 
en la diarrea y el estreñimiento.

51

64 63

76 79

60.5

16 12 9 9
3.5 1.1



do probar con ingestas mayores de grasa alimentaria siempre que el estado físico no se vea afecta-
do negativamente. En muchas enteropatías crónicas, los perros toleran muy bien un nivel alto de
grasa (20% de grasa bruta en un alimento seco que aporta más del 40% de las calorías). Esto puede
explicarse por la presencia o ausencia de bacterias que son capaces de metabolizar los ácidos grasos
y biliares.

• Papel de los prebióticos y probióticos
Los probióticos y prebióticos se han propuesto como opciones terapéuticas para los pacientes con pro-
blemas intestinales.

Un probiótico es un organismo vivo que se administra por vía oral y ejerce beneficios saludables más
allá de los inherentes a la nutrición básica. En teoría, existen bacterias “beneficiosas” que colonizan el
intestino a expensas de las perjudiciales. Su mecanismo de acción exacto no se conoce y todavía está
en curso la identificación de las bacterias adecuadas para los perros. Sin embargo, las autoridades euro-
peas han aprobado recientemente dos cepas como aditivos alimentarios en los alimentos completos
para perros: Lactobacillus acidophilus y Enterococcus faecium. Se ha incorporado con éxito a los alimen-
tos caninos un probiótico que contiene una cepa de Lactobacillus acidophillus que mejora la recupera-
ción de la infección clínica por Campylobacter (Baillon et al., 2004). Se necesitarían más estudios para
determinar si se producirían efectos similares en el sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
y en la diarrea que responde a los antibióticos.

Los prebióticos son sustratos para especies bacterianas “beneficiosas” que provocan alteraciones en la
microflora de la luz intestinal. El objetivo es ofrecer un sustrato a ciertos miembros beneficiosos de la
flora y conseguir así un cambio en la composición de las bacterias del intestino en favor de una flora
“saludable”. Por tanto, funcionan de una forma similar o complementaria a los probióticos. Los pre-
bióticos son hidratos de carbono no digestibles que pueden ser utilizados por diversas bacterias intesti-
nales. Pueden emplearse lactulosa y ciertos tipos de fibra dietética con una fermentabilidad bacteriana
moderada. Algunos ejemplos son diversos hidratos de carbono con cadenas de diferente longitud: inuli-
na y diversos oligosacáridos (oligosacáridos de fructosa, oligosacáridos de galactosa, oligosacáridos de
manosa). Por el momento no existen datos concluyentes de que estos aditivos y compuestos alimenta-
rios sean beneficiosos para los perros con sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado y diarrea
que responde a los antibióticos y son necesarias más investigaciones antes de que pueda recomendarse
su uso (Willard et al., 1994; Zentek et al., 2002; Guilford & Matz, 2003).

> Reacciones adversas al alimento

Las reacciones adversas al alimento son una causa muy frecuente de enfer-
medad gastrointestinal crónica y pueden dividirse en intolerancia alimen-
taria no inmunológica y alergia alimentaria inmunológica (o hipersensibi-
lidad) (Tabla 24). Los signos clínicos pueden afectar a más de un sistema
del organismo, pero los más frecuentes son los dermatológicos (prurito)
(véase el Capítulo 2) y los gastrointestinales (vómitos y diarrea). El diag-
nóstico de referencia es una respuesta positiva a una dieta de exclusión ali-
mentaria seguida de una provocación posterior (véase el Capítulo 2).

La mucosa intestinal está expuesta a numerosos factores exógenos y tiene
mecanismos reguladores diferenciados que permiten una permeabilidad
selectiva para los nutrientes y ciertas macromoléculas, pero también la
exclusión de antígenos alimentarios, medioambientales y bacterianos
potencialmente perjudiciales. La discriminación entre absorción y exclu-
sión, tolerancia y reactividad es el resultado de complejos procesos regu-
ladores que dependen de la edad del individuo, los mecanismos funcio-
nales y reguladores del sistema inmunológico y la influencia de factores
exógenos. La interacción entre factores luminales de origen alimentario
o bacteriano y la pared intestinal es de especial importancia. Los antíge-
nos alimentarios exógenos (p. ej., péptidos, glucoproteína y lectinas), pero
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TABLA 24 - CATEGORÍAS DE LAS REACCIONES
ADVERSAS AL ALIMENTO

Con mediación inmunológica
(hipersensibilidad alimentaria)

Sin mediación inmunológica 
(intolerancia alimentaria)

• Tipo I
• Otra? (p. ej., tipo IV*)

* Estarían implicados 
algunos mecanismos
inmunológicos de 
hipersensibilidad pero 
es necesario confirmar
esta hipótesis. 

• Idiosincrática (p. ej., carencia
enzimática)

• Efecto farmacológico (p. ej.,
cafeína, tiramina, chocolate)

• Reacciones pseudoinmunitarias 
(p. ej., alimentos que 
provocan liberación de histamina,
como las fresas o los crustáceos)

• Intoxicación alimentaria 
(infecciones bacterianas,
producción de endotoxinas)

• Deterioro del alimento
• Ingestión de desperdicios
• Intolerancia alimentaria, etc.
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también los microorganismos, tienen la capacidad de interaccionar con la pared intestinal e inducir
reacciones y procesos reguladores y contrarreguladores. La interacción de factores luminales con la
pared intestinal influye sobre la digestión (secreción, absorción, motilidad), los mecanismos inmuno-
lógicos (exclusión de antígenos, regulación del sistema inmunológico gastrointestinal, procesamiento
antigénico, sensibilidad, alergia) y procesos neuroendocrinos.

La nutrición tiene un impacto significativo sobre el tubo digestivo de los cachorros y una especial impor-
tancia para la función del intestino y del sistema inmunitario asociado durante la fase inicial del cre-
cimiento y, posteriormente, en la edad adulta. Si los animales están sensibilizados, la reducción de la
exposición a posibles alergenos parece ser un requisito previo importante para la mejoría clínica.

• Manejo dietético de las reacciones adversas al alimento
El manejo dietético de las reacciones adversas al alimento puede ser difícil en la práctica porque los
signos clínicos a veces responden de forma lenta y el animal seguirá teniendo un riesgo de recaída si se
produce un exceso alimentario. Por tanto, si se quiere garantizar el éxito a largo plazo, es esencial un
buen cumplimiento del tratamiento por parte del dueño. Dadas las dificultades para decidir si la razón
subyacente es una alergia alimentaria o una intolerancia inespecífica sin etiología alérgica, los proto-
colos alimentarios deben seguir un modelo estandarizado. A este respecto, la dieta deberá tener una
composición de nutrientes equilibrada, una gran digestibilidad en el intestino delgado y un número
limitado de ingredientes. El alimento ayudará al paciente porque facilita la digestión y la absorción de
nutrientes esenciales y contribuye a reducir la cantidad de posibles antígenos en el tubo digestivo, obje-
tivos que se consiguen mediante:
- dietas caseras; 
- dietas comerciales con una sola fuente de proteínas o un número limitado de ellas o
- dietas con proteínas hidrolizadas. 

La modificación de la dieta puede ser útil aún en los casos en los que la intolerancia alimentaria no
está relacionada con una proteína o un ingrediente específico, porque la dieta nueva puede tener un
impacto beneficioso sobre los procesos digestivos intestinales y también podría influir sobre la micro-
flora intestinal. El cambio puede limitar el crecimiento de microorganismos potencialmente peligrosos
y reducir la concentración de metabolitos microbianos en el intestino. Aunque aún no se ha demos-
trado que estos últimos tengan un impacto negativo sobre la salud del perro con intolerancia alimen-
taria, este concepto parece funcionar en la práctica. En todos los casos de intolerancia alimentaria, los
veterinarios deben conseguir una visión de conjunto completa del historial dietético del paciente. En
este sentido, el clínico debe preguntar con detalle sobre los alimentos habituales y sobre las golosinas
o sobras que se le dan. En algunos casos es posible identificar componentes problemáticos, lo que ayu-
dará a formular una dieta de exclusión o a seleccionar alimentos adecuados de origen comercial. Cuan-
do no sea posible identificar el ingrediente nocivo, la elección de una dieta de exclusión inicial depen-
derá de los antecedentes alimentarios del animal.

Una vez seleccionado el alimento, debe administrarse como la única fuente nutritiva durante un
tiempo suficiente como para determinar si se va a producir una respuesta positiva. No se ha deter-
minado la duración ideal de este tratamiento alimentario. Algunos autores recomiendan hasta tres
meses, en especial en los casos dermatológicos. Sin embargo, los signos gastrointestinales casi siem-
pre se resuelven más rápido y los dueños de los pacientes con diarrea rara vez tienen tanta pacien-
cia. Por ello, unas tres o cuatro semanas parecen apropiadas en la mayor parte de los casos de enfer-
medad gastrointestinal.

Si se registra una respuesta positiva, pueden realizarse pruebas de provocación alimentaria para iden-
tificar exactamente la proteína o proteínas responsables, por ejemplo, añadiendo proteínas indivi-
duales de forma secuencial al régimen durante siete días cada vez. Si no se produce ninguna res-
puesta, el ingrediente puede considerarse seguro, pero si los signos reaparecen, el ingrediente debe-
rá evitarse en el futuro. 

Sin embargo, esto es laborioso y muchos dueños deciden no realizar la prueba de estimulación si la dieta
de eliminación funciona (Willard et al., 1994; Zentek et al., 2002; Guilford & Matz, 2003).
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• Dietas con una sola fuente de proteínas y de carbohidratos 
Elección de la proteína

Las carnes, las aves y el pescado son las fuentes de proteínas de las dietas de exclusión. Son alimentos
adecuados el pollo, el pavo, el venado, el conejo, el pato o el cordero. Aunque este último se ha utili-
zado frecuentemente, el uso generalizado de proteínas de cordero en los alimentos comerciales hace
que resulte una elección menos adecuada. El pescado es una elección excelente porque es un ingre-
diente poco frecuente en los alimentos comerciales. Las proteínas de origen vegetal pueden utilizarse
siempre que estén procesadas adecuadamente (p. ej., extracto de proteína de soja).

Muchos de los ingredientes utilizados como fuente de carbohidratos contienen también cantidades sig-
nificativas de proteínas y esto puede complicar la prueba de eliminación. 

Las proteínas del gluten de los cereales (p. ej., trigo
-Figura 10 - o cebada) se han estudiado amplia-
mente porque provocan alergias alimentarias en los
seres humanos (como la enfermedad celiaca) y
podrían potencialmente causar problemas similares
en algunos animales de compañía. Por tanto, esta
fuente de hidratos de carbono es inadecuada para
algunos pacientes con intolerancia alimentaria. No
obstante, dada su gran digestibilidad, merece la
pena considerar su uso en los pacientes que no pre-
sentan una sensibilidad específica frente a ellas.

También puede haber problemas con otros ingre-
dientes utilizados habitualmente en los regímenes
completos equilibrados. Por ejemplo, las fuentes de
grasas pueden contener pequeñas cantidades de
proteínas de origen animal o vegetal. Aunque es
posible que los aceites o grasas sólo contengan tra-
zas de proteínas, no puede descartarse que afecten
al resultado de la prueba alimentaria.
Fuentes de carbohidratos

El gluten de trigo es una mezcla compleja 
de proteínas de dos familias diferentes:
las prolaminas y las gluteninas.

Se obtiene mediante los procedimientos de molienda
tradicionales: limpieza para eliminar la harina y el
salvado, remojo para eliminar el germen, trituración
y centrifugación para separar la parte sólida no
soluble (gluten) del almidón y otras sustancias
solubles. El resto de la fracción soluble, sin fibra ni
almidón, se seca para obtener un polvo: el gluten.

El gluten de trigo posee numerosas propiedades
nutritivas que lo convierten en una fuente 
excepcional de proteínas: es una fuente muy
concentrada (80-82 %), libre de aminas biógenas,
con un contenido muy bajo de fibra alimentaria 
y una excelente digestibilidad ileal (99 %).

Por ello, el empleo de cantidades significativas 
de gluten de trigo ayuda a reducir entre un 20 
y un 40% el paso de proteínas no digeridas al colon.

También es una fuente importante de glutamina
(casi un 40%). Este aminoácido desempeña 
una importante función en el mantenimiento 
de la integridad digestiva, en la conservación 
de la masa muscular durante la actividad intensa 
y en la homeostasis de la taurina en situaciones 
de enfermedad o estrés. La glutamina interviene 
en la síntesis proteica y constituye un precursor 
de los ácidos nucleicos.

Estas diferentes cualidades justifican el uso 
de gluten de trigo como sustituto de las proteínas 
de la leche (su digestibilidad es superior al 99%)
en la alimentación neonatal.

El gluten de trigo es una fuente de proteínas muy concentrada (80-82% de proteína)
con una digestibilidad excepcional. Se utiliza en forma hidrolizada como sustituto 
de las proteínas lácteas en la alimentación neonatal.

Salvado

Endospermo

Germen

Células saturadas 
de almidón (albumen

amiláceo)

Células de la aleurona
(fuente de gluten)

FIGURA 10 - GLUTEN DE TRIGO
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También se recomienda una fuente única de hidratos de carbono para la dieta de exclusión. Son ingre-
dientes adecuados el maíz, la patata, el arroz y la tapioca. Los cereales suelen evitarse por los problemas
relacionados con las proteínas del gluten. Sin embargo, como suelen ser muy digestibles, esta fuente de
carbohidratos resulta apropiada en muchos casos.

Minerales y oligoelementos

Para que la dieta sea completa y equilibrada es necesario añadir minerales y oligoelementos a los
ingredientes principales. Sin embargo, algunas fuentes de sales minerales pueden contener pequeñas
cantidades de proteína, que a su vez podrían provocar una reacción adversa. La suplementación de
un régimen con vitaminas también puede ser problemática, ya que algunas de las vitaminas que se
utilizan con más frecuencia están protegidas mediante encapsulación con gelatina (que suele obte-
nerse de la ternera o del cerdo). Aunque el proceso de producción es estricto y la mayoría de los epí-
topos potencialmente antigénicos se destruyen, aún es posible que se introduzcan en el alimento tra-
zas de proteínas o péptidos. Estos problemas son importantes tanto en las dietas caseras como en las
dietas de prescripción comerciales. Si ésta es una preocupación significativa, una opción es utilizar
un alimento casero con un bajo número de ingredientes. Los perros adultos lo tolerarán durante unas
cuantas semanas sin desarrollar carencias nutricionales graves. Sin embargo, el régimen debe ser equi-
librado y completo si se va a administrar durante más tiempo. Los alimentos preparados comerciales
ofrecen la ventaja de que son equilibrados desde un principio.

Dietas que contienen proteínas hidrolizadas

En los últimos años han aparecido alimentos con fuentes de proteínas hidrolizadas. En ellos, la prote-
ína se trata enzimáticamente para alterar su estructura (Figura 11).

Debido a su pequeño tamaño, en teoría es menos pro-
bable que estos péptidos interaccionen con el sistema
inmunitario y estudios recientes han demostrado que
tienen menor antigenicidad in vitro que la molécula
nativa (Cave & Guilford, 2004). No obstante, se nece-
sitan más investigaciones para confirmar que estos ali-
mentos son verdaderamente “hipoalergénicos”. Las die-
tas con proteínas hidrolizadas ya se han utilizado con
éxito para la producción de alimentos para lactantes con
alergia a la leche. Es probable que una dieta hidrolizada
sea beneficiosa para los pacientes con una verdadera
alergia alimentaria (especialmente de tipo 1), pero no
está tan claro si tiene algún beneficio en los casos de
intolerancia alimentaria no inmunológica. Dada su alta
digestibilidad, es probable que estos alimentos ayuden a
los pacientes con diversas afecciones gastrointestinales
y los resultados de los ensayos clínicos recientes son
alentadores (Dossin et al., 2002; Mandigers & Biourge,
2004). Por tanto, las dietas hidrolizadas ofrecen una

alternativa para los pacientes en los que fracasan las dietas con una sola fuente de proteínas o un
contenido limitado de antígenos.

> Enteropatía sensible al gluten (ESG)

La enteropatía sensible al gluten es un tipo especial de sensibilidad alimentaria causada por una reac-
ción adversa al gluten (proteína del trigo). Se ha descrito en ciertas líneas de Setter Irlandeses, aunque
es un diagnóstico extremadamente raro en la práctica clínica. La patogenia se ha definido mejor en los
últimos años (Garden et al., 2000), aunque no está claro si participa una respuesta inmunitaria abe-
rrante al gluten, un efecto tóxico directo de éste o ambos. La afección clínica tiene similitudes con la
enfermedad celíaca humana pero la patogenia es diferente. 

Hidrólisis
enzimática

Proteína

Péptidos
hidrolizados

FIGURA 11 - OBTENCIÓN DE UN HIDROLIZADO DE PROTEÍNA
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Setter irlandés con enteropatía 
sensible al gluten.

El diagnóstico se realiza de forma similar a otras sensibilidades alimentarias y el tratamiento implica la
administración de una dieta sin gluten (es decir, evitar el trigo, el centeno, la avena y el triticale, que
es un híbrido de trigo y centeno). El arroz y el maíz no contienen gluten. Es curioso que muchos 
Setter Irlandeses afectados durante su juventud se curan en la edad adulta. No se sabe hasta qué punto
el gluten es un alergeno potencial en otras razas. Dado que la frecuencia de reacciones adversas a los
alimentos suele estar relacionada con la frecuencia con la que la proteína se administra con los 
alimentos comerciales, no hay razón para sospechar que los perros sean especialmente sensibles a las
proteínas del trigo. Por tanto, es discutible la necesidad de evitar el gluten en todos los casos de reac-
ciones adversas al alimento.

> Enfermedad inflamatoria intestinal (EII)

El término EII define un grupo heterogéneo de afecciones intestinales que se caracterizan por cambios
inflamatorios de la mucosa (tanto anomalías arquitecturales como infiltrados celulares) sin una causa

desencadenante conocida. Por ello, para el diagnóstico se precisan signos histológicos de inflamación
y que se descarten todas las causas posibles de ésta, por ejemplo, endoparásitos, sensibilidad alimenta-
ria, diarrea sensible a los antibióticos. La EII suele clasificarse según el tipo celular infiltrante que pre-
domina; los linfocitos y las células plasmáticas son los más frecuentes (enteritis linfoplasmocitaria),
mientras que el predominio de los eosinófilos (enteritis eosinófila) aparece sólo en unos cuantos casos.
Muchos animales presentan un aumento generalizado de numerosas subpoblaciones celulares del sis-
tema inmunitario y no se pueden clasificar con facilidad dentro de un grupo histológico. 

Esta clasificación suele ser arbitraria y depende de la opinión del patólogo correspondiente. Otros tipos
de EII (p. ej., enteritis granulomatosa) son raros en los perros. Los cambios moderados o graves suelen
estar asociados con enteropatía perdedora de proteínas (véase más adelante).

La etiología subyacente de la EII canina es desconocida y se han realizado comparaciones con su equi-
valente humana en la que se piensa que es fundamental el deterioro de la tolerancia inmunológica a
los antígenos luminales (bacterias y componentes alimentarios). Es posible que los antígenos proce-
dentes de la microflora endógena y (posiblemente) los alimentarios sean importantes en la patogenia
de la enfermedad, mientras que el beneficio clínico de la terapia dietética en algunos casos de EII cani-
na hace pensar en una posible influencia de factores relacionados con la dieta.

Se han documentado alteraciones en las poblaciones de células inmunitarias en la enteritis linfoplas-
mocitaria canina, como incrementos de las células T de la lámina propia (especialmente de células
CD4+), de las células plasmáticas IgG+, de los macrófagos y de los granulocitos (German et al., 2001).
También se ha publicado un marcado aumento de las citoquinas de la mucosa con aumento de la expre-
sión de las citoquinas Th1 (IL-2, IL-2 e IFN-γ), Th2 (IL5), proinflamatorias (TNF-α) e inmunorregu-

No se trata de una “alergia” al gluten. Aunque los
dueños suelen utilizarlo, este término es incorrecto.

La enfermedad se manifiesta por signos clínicos
generalmente asociados con una patología crónica
del intestino delgado como la diarrea, emaciación 
y retraso del crecimiento. Es una rara enfermedad
hereditaria que afecta principalmente a ciertas
líneas de Setter Irlandés.

Se dice que los seres humanos con enfermedad
celíaca son intolerantes al gluten pero, en realidad,
son intolerantes a la gliadina. Ésta es una 
enfermedad crónica cuyos síntomas van desde
molestias digestivas leves e inespecíficas hasta 
una malabsorción grave (diarrea intensa).

La enfermedad celiaca depende de la exposición de
los individuos genéticamente sensibles a una proteína
específica del gluten, la gliadina. La causa es un
defecto de la permeabilidad intestinal que permite a
los antígenos de la luz intestinal atravesar la mucosa.

Síntomas clínicos:
- Diarrea intermitente o crónica en edad temprana

(entre los cuatro y los siete meses)
- Pérdida de peso
- Malabsorción

Tratamiento: régimen sin gliadina (sin trigo,
cebada, avena, centeno y triticale, que es un híbrido
de trigo y centeno).

ENTEROPATÍA SENSIBLE AL GLUTEN EN EL SETTER IRLANDÉS
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ladoras (TGF-‚) (German et al., 2000). Esto es indicativo de una desregulación del sistema inmunita-
rio en los perros con EII pero no confirma cómo ha aparecido la enfermedad. La patogenia de la ente-
ritis eosinófila no se ha estudiado con detalle pero podrían existir mecanismos similares a los que se han
propuesto para la enteritis linfoplasmocitaria. La enteritis eosinófila debe diferenciarse de otras enfer-
medades causantes de un aumento del número de eosinófilos como el endoparasitismo y la hipersensi-
bilidad alimentaria.

En los perros, el signo clínico más frecuente es la diarrea crónica del intestino delgado, que puede ir
acompañada de pérdida de peso y vómitos. Los dueños suelen mencionar que los periodos de gastro-
enteritis sintomática son cada vez más frecuentes mes tras mes. Si la enteropatía perdedora de proteí-
nas es grave, puede haber signos de ascitis o edema subcutáneo (especialmente si las concentraciones
de proteínas totales del suero/plasma son bajas), a la vez que pueden aparecer otras secuelas clínicas
como alteraciones sistémicas con mediación inmunológica y, excepcionalmente, tromboembolia. El
diagnóstico suele hacerse mediante valoración anatomopatológica del tejido intestinal obtenido por
laparotomía exploratoria o endoscopia, tras haber eliminado otras causas potenciales con una valora-
ción diagnóstica completa (Tabla 22) (Figuras 12A-B).

Dada la variabilidad de la interpretación de las alteraciones anatomopatológicas de las biopsias intes-
tinales entre los anatomopatólogos, un grupo de trabajo de la WSAVA (World Small Animal Veteri-
nary Association), una asociación internacional de veterinarios de pequeños animales, se está ocu-
pando actualmente de definir unos criterios estandarizados.

El tratamiento suele implicar una combinación de terapias que engloban la modificación alimentaria,
los antibacterianos y la administración de medicamentos inmunosupresores. Si los signos clínicos son
estables y las secuelas no son demasiado graves (como en la enteropatía perdedora de proteínas), los
ensayos terapéuticos deberían fomentar en primer lugar la modificación de la alimentación y la admi-
nistración de antibacterianos (véase lo anterior). Solo debe recurrirse a la administración de inmuno-
supresores cuando fracasen otros tratamientos. De esta forma, los casos que sean de naturaleza real-
mente idiopática pueden diferenciarse de las enfermedades que responden al tratamiento dietético y
antibiótico.

> Linfoma alimentario

Los tumores malignos más frecuentes en los perros son los linfomas, los tumores epiteliales y los de mús-
culo liso. Sin embargo, pueden aparecer otros tipos de neoplasias como fibrosarcomas, hemangiosarco-
mas y plasmocitomas.

El linfoma se caracteriza por una infiltración de la mucosa y la submucosa por linfocitos neoplásicos, lo
que puede provocar secuelas clínicas. Los linfomas pueden presentarse de forma difusa, infiltrando áreas
mayores de la pared intestinal, o pueden aparecer como una masa focal. Las formas difusas afectan a
los procesos de la digestión y la absorción y provocan malabsorción y enteropatía perdedora de prote-
ínas. Por el contrario, las formas focales pueden provocar una obstrucción completa o parcial del intes-
tino. La etiología en el perro se desconoce. Se ha publicado que la enteropatía linfoplasmocitaria pro-
gresa hacia linfoma y que el linfoma también puede coexistir con ella dentro de regiones adyacentes
del intestino delgado. Sin embargo, dadas las discrepancias en las interpretaciones anatomopatológi-
cas, no está claro si estas teorías son genuinas o son el resultado de un diagnóstico inicial erróneo de
linfoma.

El tratamiento de los linfomas consiste en una combinación convencional de protocolos de quimiote-
rapia con prednisolona, ciclofosfamida y vincristina. Sin embargo, la enfermedad suele tener una pro-
gresión muy rápida y la mayoría de los pacientes responde mal al tratamiento. En un escaso número de
casos que no responden, el tratamiento dietético puede constituir un complemento útil (véase el Capí-
tulo 13, Oncología). Si los signos gastrointestinales son intensos, puede ser beneficioso cambiar a una
dieta de gran digestibilidad. La presencia simultánea de caquexia tumoral puede hacer necesario admi-
nistrar un régimen con mayor densidad energética.

FIGURA 12 -
LESIONES ENDOSCÓPICAS

QUE SE ENCUENTRAN
HABITUALMENTE EN LA

ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL CRÓNICA

12B - Aspecto endoscópico 
de la mucosa gástrica que muestra 

una apariencia pavimentada 
a causa de una infiltración 

parietal de naturaleza inflamatoria.
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12A - Duodenitis Vista de una 
porción del duodeno proximal. 

Obsérvese la coloración eritematosa 
y al aumento de granularidad.
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> Enteropatía perdedora de proteínas y linfangiectasia

La enteropatía perdedora de proteínas describe una enfermedad intestinal que va acompañada por 
una pérdida marcada de proteínas plasmáticas a través del tubo digestivo. Cuando se excede la capa-
cidad hepática de síntesis proteica, las concentraciones séricas de proteína (albúmina y globulina)
caen. La aparición simultánea de malabsorción proteica en muchos de estas afecciones puede con-
fundir la situación.

La reducción de la concentración circulante de proteínas (especialmente albúmina) induce un descen-
so de la presión oncótica del plasma; reducciones intensas (p. ej., albúmina <1,5 g/dl), tienen conse-
cuencias clínicas (p. ej., ascitis, edema subcutáneo, edema de la pared intestinal, etc.).

Las causas de enteropatía perdedora de proteína se recogen en la tabla 25. Las tres afecciones más
importantes son la EII, el linfoma y la linfangiectasia. Sin embargo, recientemente también se ha publi-
cado un estudio sobre enteropatía perdedora de proteínas asociada con lesiones en las criptas intesti-
nales sin signos de linfangiectasia ni inflamación en la mayoría de los casos (Willard et al., 2000).
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TABLA 25 - CAUSAS DE LA ENTEROPATÍA PERDEDORA DE PROTEÍNAS

Linfangiectasia
Primaria

Secundaria

intestinal
generalizada

hipertensión venosa, por ejemplo, insuficiencia 
cardiaca derecha, cirrosis hepática

Infecciosa Parvovirus, Salmonella

Estructural Invaginación

Neoplasia Linfoma

Inflamación EII
enteritis linfoplasmocitaria,
enteritis eosinófila,
enteritis granulomatosa

Endoparasitismo Giardia, Ancilostoma

Hemorragia gastrointestinal Enfermedad hepática, neoplasia, úlcera
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El Yorkshire Terrier, el Soft Coated
Wheaten Terrier y el Rottweiler están
predispuestos a padecer linfangiectasia.

Una dieta de exclusión permite distinguir
las reacciones adversas al alimento y es
beneficiosa en los casos de EII porque,
a veces, estas enfermedades son secundarias 
a la inflamación de la mucosa. Por tanto,
una modificación de la dieta puede ser 
beneficiosa aun cuando no exista sensibilidad
demostrada frente a los ingredientes proteicos
actuales. Cambiar a una alimentación de gran
digestibilidad también es favorable.

Otro factor importante es la limitación 
de las grasas o la modificación de la fuente
de grasas. No puede predecirse la respuesta
del perro a la grasa alimentaria. Algunos
pacientes se benefician de las dietas con bajo
contenido en grasa porque ciertas bacterias 
pueden hidroxilar los ácidos grasos en el tubo
digestivo. Los ácidos grasos hidroxilados pueden
inducir diarrea secretora. Por otra parte,
la restricción de grasa significa que el alimento 

contiene cantidades mayores de proteínas 
o de hidratos de carbono. Cuando los procesos
digestivos se ven alterados por la inflamación 
de la pared intestinal, la absorción de aminoácidos,
péptidos e hidratos de carbono puede estar
reducida. Los alimentos con bajo contenido 
en grasa tendrán densidades energéticas
menores que los productos convencionales.

En un estudio realizado con diez pacientes de 
EII se demostró que los alimentos secos ricos 
en grasa (20%) ayudan a mejorar la consistencia
de las heces, resuelven el vómito y mejoran 
el estado físico (Lecoindre & Biourge, 2005).
La eficacia del tratamiento nutricional también
se explica por la elección de proteínas de
alta calidad y digestibilidad para reducir 
al mínimo la indigestión por proteínas y,
en consecuencia, la producción de toxinas 
por la flora bacteriana de putrefacción.

Son fuentes de grasas adecuadas los aceites 
vegetales, la grasa de aves y el aceite de pescado.
Este último ofrece la ventaja de su alto contenido
en ácidos grasos omega-3 de cadena larga (EPA
y DHA). Estos ácidos grasos pueden tener algunos
efectos beneficiosos a causa de sus propiedades
antiinflamatorias.

Los probióticos y prebióticos pueden 
utilizarse como ingredientes o aditivos en estos
pacientes. Muchos profesionales prescriben
yogur y otros complementos probióticos, aunque
no se han evaluado totalmente en los perros
y es necesario identificar los beneficios clínicos
en los casos de EII. Existen algunas pruebas 
de que los probióticos y prebióticos podrían 
ser útiles en el tratamiento de la EII en el ser
humano (Willard et al., 1994; Zentek et al., 2002;
Guilford & Matz, 2003).

MANEJO DIETÉTICO DE LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (EII)
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La etiología subyacente de esas lesiones no se conoce. La respuesta al tra-
tamiento con antimicrobianos e inmunosupresores es variable. Algunos
perros presentan un deterioro repentino y pueden morir de enfermedad
tromboembólica. Sin embargo, la malnutrición es el problema más signi-
ficativo. Una fuente de proteínas de muy alta calidad es vital para los
pacientes con enteropatía perdedora de proteína (requesón, pollo o pavo
cocido, huevos cocidos). La ingesta de proteínas debe ajustarse para con-
seguir la normalización de los niveles de proteína sérica. 
La linfangiectasia intestinal se caracteriza por la dilatación anormal y la
disfunción de los vasos linfáticos de la mucosa y la submucosa. Puede ser
primaria (alteración linfática localizada o generalizada) o secundaria (p.
ej., a una obstrucción linfática). Este tipo de obstrucción puede estar den-
tro del intestino (es decir, infiltración tumoral, inflamación o fibrosis) o
ser sistémica (p. ej., insuficiencia cardiaca derecha, obstrucción de la vena
cava o enfermedad hepática). La dilatación quilífera está asociada con
una exudación de linfa rica en proteína dentro del intestino y una malab-
sorción grave de lípidos. Como consecuencia, la hipoproteinemia grave
o las alteraciones de la circulación linfática provocan ascitis, edema sub-
cutáneo y quilotórax. 

El tratamiento de la linfangiectasia secundaria consiste, si es posible, en la corrección de la causa sub-
yacente, por ejemplo, una insuficiencia cardiaca derecha. El tratamiento de la linfangiectasia primaria
suele ser sintomático y de mantenimiento. Consiste en reducir la pérdida intestinal de proteínas (véase
más adelante), resolver la inflamación asociada y controlar el edema o los derrames. El tratamiento con
glucocorticoides puede ser beneficioso en algunos casos, especialmente si la enfermedad es secundaria
a una causa inflamatoria (p. ej., EII). La terapia complementaria con metronidazol o tilosina también
puede ser beneficiosa. Por último, los diuréticos están indicados en el tratamiento de los derrames y se
prefiere la politerapia (p. ej., furosemida y espironolactona). La administración intravenosa de plasma
o coloides también puede ayudar si la hipoproteinemia es marcada. El pronóstico es reservado en la
mayoría de los casos y la respuesta al tratamiento suele ser mala.

7 - Enfermedades específicas del intestino
grueso que provocan diarrea 

Las enteropatías específicas del intestino grueso se presentan en la Tabla 26. Las reacciones adversas al
alimento y la EII pueden afectar al intestino grueso y dar lugar a hematoquecia, tenesmo y presencia
de moco en las heces. La patogenia y el tratamiento de la enfermedad son similares a lo que se ha
comentado antes. Sin embargo, algunos clínicos recomiendan el uso del antiinflamatorio sulfasalacina
y existen datos de que la modificación del contenido de fibra alimentaria puede ser beneficioso (véase
más adelante). Otras enteropatías crónicas frecuentes del intestino grueso son la colitis idiopática, la
colitis asociada al estrés (“síndrome del colon irritable”), la colitis sensible a la fibra y la colitis asocia-
da a Clostridium perfringens.

Colitis asociada al estrés (síndrome del colon irritable) 

La colitis asociada al estrés es una afección que presenta similitudes con el síndrome del colon irrita-
ble. Se caracteriza por una diarrea intermitente, a menudo mucosa, con necesidad imperiosa de orinar,
vómitos ocasionales, tenesmo y hematoquecia. En algunos casos se han descrito borborigmos, flatu-
lencia, meteorismo y dolor abdominal. Suele aparecer en perros nerviosos o muy hiperactivos, por ejem-
plo, razas miniaturas o perros de competición. La etiopatogenia es poco conocida, pero se han propuesto
varias hipótesis:
- Alteración primaria de la motilidad intestinal
- Aumento de la sensación de distensión/motilidad intestinal 
- Factores psicológicos
- Enfermedad orgánica no diagnosticada

TABLA 26 - ENTEROPATÍAS
DEL INTESTINO GRUESO QUE

PROVOCAN DIARREA CRÓNICA

Reacciones adversas al alimento
- Intolerancia alimentaria
- Sensibilidad alimentaria

Colitis asociada al estrés

Colitis sensible a la fibra

Colitis asociada a C. perfringens

EII
- Colitis linfoplasmocitaria
- Colitis eosinófila
- ¿Colitis granulomatosa?
- Colitis ulcerosa histiocítica

Neoplasia del intestino grueso
- Pólipo rectal (adenomatoso)
- Adenocarcinoma
- Tumores del músculo liso

Inversión cecal

etc.

MANEJO DIETÉTICO DE LA LINFANGIECTASIA

El tratamiento nutricional de los pacientes con linfangiectasia 
se basa en la administración de alimentos con una baja concentración
de grasa. Los regímenes pobres en grasa parecen útiles para 
contrarrestar la fisiopatología de la linfangiectasia. Sin embargo,
los pacientes con este tipo de enfermedad intestinal necesitan 
un aporte de cantidades adecuadas de ácidos grasos esenciales,
por ejemplo, ácido linoleico.
Anteriormente se recomendaban los triglicéridos de cadena media,
ya que se pensaba que se absorbían directamente a la circulación
sanguínea portal y sorteaban, por tanto, el sistema linfático. Sin
embargo, estudios recientes contradicen este mecanismo y sugieren
que este grupo de lípidos se absorbe por vía linfática. Además, dosis
altas de ácidos grasos de cadena media pueden tener efectos 
negativos en el perro e inducir vómitos y diarrea. Por tanto,
no puede recomendarse el empleo de estos nutrientes.
La suplementación con vitaminas liposolubles está indicada 
y existen publicaciones anecdóticas que mencionan una mejoría 
con el aporte suplementario de glutamina (Willard et al., 1994;
Zentek et al., 2002; Guilford & Matz, 2003).
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No existen pruebas diagnósticas específicas para la colitis asociada al estrés y el diagnóstico se realiza
mediante la observación de los signos junto con la exclusión de todas las demás enfermedades orgáni-
cas. El tratamiento consiste en la eliminación de los acontecimientos perturbadores, si es posible, la
modificación del comportamiento y (en algunos casos) el tratamiento farmacológico (anticolinérgicos,
sedantes y antiespasmódicos, por ejemplo, hioscina, diazepam o aceite de menta). 

El síndrome de la colitis sensible a la fibra se ha documentado recientemente (Leib et al., 2000). Su
etiopatogenia es mal conocida pero podría presentar similitudes con la colitis asociada al estrés (véase
lo anterior). Como su nombre indica, el tratamiento consiste en el manejo dietético con una dieta rica
en fibra (>8% de fibra bruta o 15% de fibra alimentaria total por materia seca). Puede ser interesante
probar diversas fuentes de fibra soluble o insoluble.

Colitis asociada a Clostridium perfringens
La existencia de esta afección es controvertida y muchos gastroenterólogos no se ponen de acuerdo
sobre sus causas y su patogenia. Clostridium perfringens puede ser un habitante normal del intestino grue-
so del perro y su identificación en el cultivo fecal no es rara. Sin embargo, la esporulación está asocia-
da con la liberación de endotoxinas, lo cual no está necesariamente asociado a signos clínicos. Antes
se pensaba que la presencia de microorganismos formadores de esporas en un frotis fecal o en una cito-
logía rectal era diagnóstica. Sin embargo, en estudios recientes se ha demostrado la presencia de espo-
ras y endotoxinas detectables tanto en perros sanos como en los que presentan signos clínicos (Marks
et al., 1999). Aunque la presencia de endosporas en bajo número no confirma la enfermedad (p. ej.,
hasta 8-10 por campo microscópico, con objetivo de alta resolución), la presencia de grandes cantida-
des puede ser sugerente. Sin embargo, existen pruebas comerciales para las enterotoxinas A o B del C.
perfringens (CPA o CPB), que constituyen el método de diagnóstico preferido.

Es más probable que esta afección se manifieste como una alteración intestinal aguda, especialmente
en los perros que viven en grupo. Algunos animales pueden ser sensibles al microorganismo y, dada su
naturaleza ubicua, sufrir brotes repetidos o presentar signos clínicos persistentes. El tratamiento suele
consistir en la prescripción de antibióticos a los que es sensible el microorganismo, por ejemplo, ampi-
cilina o metronidazol, y a veces se requiere la administración múltiple o durante periodos prolongados.
También se ha publicado que el aumento del contenido en fibra de la alimentación es beneficioso. Es
posible que exista una superposición entre esta dolencia y el síndrome de la colitis sensible a la fibra
(véase lo anterior).

Por razones legales, el contenido 
de fibra indicado en los envases 
se refiere a la fibra bruta,
con lo que se subestima 
significativamente el contenido real
de fibra del alimento, especialmente
si no está muy lignificada. La fibra
alimentaria total que se indica 
en los datos técnicos o que facilita 
el fabricante previa solicitud 
es una estimación más fiable.

El manejo dietético de la diarrea del intestino
grueso depende de la enfermedad subyacente.
En principio, puede recurrirse a una dieta blanda
repartida en múltiples comidas poco abundantes
durante 2-6 semanas. El alimento puede ser
comercial o casero, a base de carnes bajas 
en grasa (pollo o cordero) o pescado, productos 
lácteos bajos en lactosa (requesón desnatado) 
y fuentes de carbohidratos que sean fácilmente
digestibles y poco alergénicas (arroz, patatas,
tapioca, almidón).

El tratamiento a largo plazo de las enteropatías
del colon se basa en tres principios de tratamiento
dietético que pueden utilizarse en distintas 
combinaciones. Los objetivos son:
- regular la motricidad alterada
- influir sobre la composición y actividad

metabólica de la microflora gastrointestinal
- excluir los antígenos alimentarios si está 

implicada una alergia o una sensibilidad

La adición cuantitativa o cualitativa de fibra 
alimentaria utilizando fibra soluble e insoluble
puede modificar la motilidad. Las fuentes 
de fibra que pueden utilizarse son fibras solubles
como el salvado de trigo, el salvado de avena 
o la celulosa. Si se toleran, estas fibras pueden
tener un efecto regulador sobre el peristaltismo
y el tiempo de tránsito. Las fibras solubles 
pueden tener efectos positivos sobre la calidad
de las heces por su capacidad de captación 
de agua. Son buenas fuentes de fibra soluble las
zanahorias (hervidas o trituradas) o las semillas
de psyllium o ispágula (Plantago ovata).

Las fuentes de fibra soluble pueden utilizarse
para modificar la composición y la actividad
metabólica de las bacterias intestinales. Las fibras
solubles son fermentadas por diversas bacterias
del intestino grueso y aumentan la producción 
de ácidos orgánicos de cadena corta como 
el láctico, el acético, el propiónico y el butírico.

La producción de ácido influye sobre la acidez
intestinal y actúa sobre la actividad metabólica
de la microflora. El ácido butírico es utilizado
directamente por los colonocitos y tiene 
propiedades antiinflamatorias. Muchos 
alimentos comerciales ricos en fibra ya contienen
fibra alimentaria fermentable como la pulpa 
de remolacha, moderadamente fermentable.

Muchos pacientes con colitis crónica 
responden a los alimentos hipoalergénicos 
y los mecanismos subyacentes son similares 
a los descritos para la alergia alimentaria
(véase lo anterior). (Willard et al., 1994;
Zentek et al., 2002; Guilford & Matz, 2003).

MANEJO DIETÉTICO DE LAS ENTEROPATÍAS DEL INTESTINO GRUESO QUE PROVOCAN DIARREA



Di
ge

st
ió

n

8
-

En
fe

rm
ed

ad
es

cr
ón

ic
as

de
li

nt
es

tin
o

qu
e

pr
ov

oc
an

es
tr

eñ
im

ie
nt

o

130

8 - Enfermedades crónicas del intestino
que provocan estreñimiento

El estreñimiento se define como una defecación infrecuente de heces excesivamente duras o secas.
Suele ir acompañada de un mayor esfuerzo para defecar. Las causas de estreñimiento se enumeran en
la Tabla 27.

El estreñimiento crónico se define como una incapacidad de defecar y aparece
cuando el estreñimiento es prolongado, lo que da lugar a la formación de heces
cada vez más duras y secas. La defecación se hace cada vez más difícil, hasta que
es prácticamente imposible a causa de los cambios degenerativos secundarios de
los músculos del colon.

El megacolon es un término descriptivo para un aumento persistente y genera-
lizado del diámetro del colon. Puede ser congénito o adquirido, en cuyo caso
aparece como una afección secundaria a numerosas alteraciones como los de-
sequilibrios hidroelectrolíticos (especialmente la hipopotasemia), los problemas
alimentarios (alimentación pobre en residuos, ingestión de materiales extraños),
la defecación dolorosa, las alteraciones neuromusculares y la obstrucción del
colon. 

La retención fecal en el colon suele producirse con una mezcla de heces y pelo,
huesos, etc., ingeridos. Los brotes recurrentes suelen conducir a un megacolon
o un estreñimiento crónico secundario. El principal signo clínico del estreñi-
miento es el tenesmo, con numerosos intentos infructuosos para defecar. En oca-
siones, el animal emite heces líquidas y poco abundantes y el dueño cree que
tiene “diarrea”. Otros signos son los vómitos y la disquecia (defecación difícil o
dolorosa).

Diagnóstico y tratamiento

El diagnóstico del estreñimiento consiste, en primer lugar, en la confirmación
de que el órgano afectado es el intestino grueso, por ejemplo, descartando otras
causas posibles de tenesmo (enfermedades del aparato genitourinario). La pre-
sencia de materia fecal dentro del intestino grueso puede confirmarse en la
exploración física mediante la palpación abdominal y rectal. Esto permite dife-
renciar el estreñimiento de la colitis como causa de tenesmo. La radiografía con-
firmará el diagnóstico y permitirá la identificación de los factores predisponen-

tes, por ejemplo, estrechamiento del canal pélvico por una fractura pélvica previa. Para valorar una
enfermedad metabólica como causa subyacente se necesitan otras medidas diagnósticas (p. ej., pruebas
analíticas).

El tratamiento consiste en corregir primero la causa subyacente, si es posible, por ejemplo, reparando
una hernia perineal. Las opciones del tratamiento clínico se recogen en la Tabla 28. Si se ha desarro-
llado un megacolon, puede ser necesario el tratamiento quirúrgico (p. ej., una colectomía parcial).

TABLA 27 - AFECCIONES DEL INTESTINO GRUESO
QUE PROVOCAN ESTREÑIMIENTO CRÓNICO

• Alimentarias y medioambientales
- Alimentación, por ejemplo, alimentos pobres en residuos,

ingestión de huesos o materiales extraños
- Falta de ejercicio
- Cambio de entorno 
- Hospitalización

• Defecación dolorosa
- Enfermedad anorrectal, por ejemplo, saculitis y absceso

anal, fístula perianal, cuerpo extraño rectal 
- Traumatismo, por ejemplo, fractura de pelvis o extremi-

dades, dislocación de cadera (imposibilidad para sentarse)

• Obstrucción mecánica
- Extraluminal, p. ej., soldadura de la fractura de pelvis,

hipertrofia prostática, tumor pélvico
- Intraluminal, por ejemplo, tumor rectal, hernia perineal

• Enfermedades metabólicas y endocrinas
- Sistema nervioso central, por ejemplo, paraplejía, síndrome

de la cauda equina
- Disfunción intrínseca, por ejemplo, megacolon idiopático,

disautonomía 

• Enfermedades metabólicas y endocrinas pueden interferir en
el funcionamiento de la musculatura del colon. Algunos ejemplos:

- Hipotiroidismo
- Diabetes mellitus
- Hipopotasemia

• Debilidad causante de debilidad muscular 
general y deshidratación

TABLA 28 - MANEJO CLÍNICO DEL ESTREÑIMIENTO

Laxantes Enemas
Agua 
caliente
(jabonosa)
Docusato
Fosfato

Evacuación 
manual suave 
bajo anestesia 
general

¿Fármacos 
procinéticos?
¿Cisaprida?
¿Tegaserod?
¿Ranitidina?

Prevención de recidivas
•Adaptación 
de la alimentación
• Agentes fecales formadores
de masa y reblandecedores

Ispágula, Psyllium,
Esterculia, Salvado

•Evitar los huesos

Osmóticos
Lactulosa

Tensioactivos
Docusato
Citrato sódico

Lubricantes
Pasta de
parafina
Parafina 
líquida/
aceite 
mineral

Estimulantes
Aceite de ricino
Glicerol
Dantrona
Poloxámero
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Manejo dietético en enteropatías como el estreñimiento,
el estreñimiento crónico y la obstrucción del colon

La disfunción del colon puede estar relacionada con diferentes etiologías. El tratamiento nutricional
consiste en la restricción de los antígenos alimentarios, como ya se ha descrito para los pacientes con
alergia, y en la adición de ingredientes que ayuden a modificar la motilidad intestinal. Además, la com-
posición de la dieta es un factor importante que determina la capacidad de retención de agua de los
materiales no digeridos que llegan al colon.

Algunos casos de estreñimiento responden a un aumento del contenido de fibra de la alimentación. 
Las fuentes de fibra deben seleccionarse según sus propiedades fisiológicas.

• La fibra alimentaria de baja solubilidad, por ejemplo, la celulosa, aumenta el volumen del conteni-
do intestinal y puede ayudar a regular la motilidad. Además de su acción sobre la motilidad, la fibra
insoluble tiene cierta capacidad para captar por medios físicos el líquido no absorbido. Por tanto, la
calidad de las heces del paciente con alte-
raciones del colon puede mejorar median-
te la adición de pequeñas cantidades de
fibra insoluble. El inconveniente del
aumento de la cantidad de fibra insoluble
es que este ingrediente reduce la digestibi-
lidad del alimento, por lo que su concen-
tración debe controlarse cuidadosamente. 

• Existen otros tipos de fibras adecuados
para los pacientes con alteraciones del
colon debido a su mayor solubilidad. Son
ejemplos típicos la pulpa de remolacha, las
pectinas de las zanahorias o de las frutas y
las fibras gomosas como la goma guar o el
psyllium. Estas fuentes de fibra tienen una estructura distinta de la celulosa y, a excepción del psyllium,
pueden ser fermentadas por las bacterias intestinales. Los efectos negativos del aumento de la cantidad
de fibra alimentaria soluble son un mayor contenido de humedad de las heces que, si es muy alto, influ-
ye negativamente en su calidad.

• Los procesos de fermentación inducidos por la ingestión de fibras fermentables tienen un fuerte
impacto sobre el medio colónico porque las bacterias liberan ácidos orgánicos como productos del meta-
bolismo, los cuales tienden a reducir el pH del colon. La mucosa puede utilizar parcialmente los ácidos
grasos de cadena corta liberados por las bacterias. Un mejor aporte de ácido butírico tiene efectos bene-
ficiosos en las personas que tienen colitis. Los ácidos orgánicos también tienen ciertos efectos regula-
dores de la motilidad. Además, la adición de fibra alimentaria fermentable reduce la concentración de
algunas bacterias que pueden considerarse potencialmente perjudiciales y aumentan la concentración
de algunos microorganismos que se consideran beneficiosos.

Aunque es necesario investigar más sobre estas ideas, la adición de cantidades moderadas de fibra ali-
mentaria insoluble o no fermentable y soluble o fermentable es frecuente en la práctica y parece funcio-
nar en muchos pacientes con alteraciones crónicas del colon. Podría ser necesario investigar los efectos
individualmente y ajustar la cantidad de fibra de acuerdo con la tolerancia y los efectos clínicos sobre el
paciente. En los casos con problemas graves causados por el estreñimiento o la retención fecal, los efec-
tos laxantes de las fuentes de fibra soluble se utilizan específicamente para el tratamiento. En esos pacien-
tes es posible la administración de hidratos de carbono fermentables, por ejemplo, lactulosa o lactosa. De
nuevo, la dosis ha de ajustarse de forma individual. Como regla general, la dosificación deberá modifi-
carse para producir un leve incremento del contenido húmedo fecal. Normalmente, el pH de las heces
cae desde valores superiores a 7 hasta 6,5. En aquellos casos en los que el dueño prefiere utilizar ingre-
dientes comunes, el salvado de trigo es un buen aditivo que aumenta el contenido de fibra de la dieta y
tiene efectos reguladores sobre la motilidad intestinal. Son ingredientes con propiedades laxantes el híga-
do, la leche y los productos lácteos (Willard et al., 1994; Zentek et al., 2002; Guilford & Matz, 2003).

131

Alteraciones de la deglución: elegir un tipo
de ración con energía concentrada, rica en 
grasas y adaptada a los estados caquéxicos

Patologías gastrointestinales: debe emplearse
el mismo tipo de alimento, excepto en los casos
de intolerancia a las grasas. Hay que centrarse
en una dieta que contenga un nivel moderado
de lípidos, adaptado a la hiperlipidemia.

En algunos casos (aumento de la permeabilidad
intestinal, EII, reacciones de intolerancia 
o alergia alimentarias), una dieta hipoalergénica
constituye la mejor alternativa.

Colonopatías: aunque muchos casos 
de colitis crónica responden bien a las dietas 
hipoalergénicas, las alteraciones del tránsito
digestivo se resuelven a veces aumentando 
el contenido de fibra de la dieta.

LA COMPOSICIÓN DEL ALIMENTO DEBE BASARSE
EN LA NATURALEZA DEL PROBLEMA DIGESTIVO OBSERVADO
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Deseo llevar a cabo una dieta 
de exclusión ¿Debo utilizar 
una dieta casera o una comercial?

Algunos investigadores recomiendan la dieta casera para este fin porque es más fácil controlar los in-
gredientes y no hay aditivos ocultos. Sin embargo, estas dietas están desequilibradas y son inapro-
piadas para su uso a largo plazo. Son laboriosas para el cliente y la composición exacta de la dieta puede
variar de una vez a otra. Las dietas caseras suelen ser más caras que las “de prescripción”. La ventaja
de la dieta comercial es que puede servir tanto para el diagnóstico como para el tratamiento.

Deseo llevar a cabo una dieta 
de exclusión ¿Cuál es la mejor
y durante cuánto tiempo puedo
administrarla?

No hay una sóla dieta que se ajuste a cada paciente y la elección exacta debe hacerse según el indi-
viduo. Debe utilizarse el alimento anterior del animal para decidir los ingredientes más apropiados.
Una dieta de exclusión tradicional se compone de una única fuente de proteínas e hidratos de car-
bono; son elecciones accesibles como fuente de proteínas el pollo, la soja, el pescado, el venado, el
conejo y el pato, y de hidratos de carbono, el arroz, el maíz, la tapioca y la patata. Las dietas a base
de proteínas de pescado suelen constituir elecciones adecuadas para los perros porque, al contrario
que en los gatos, esta proteína no suele utilizarse en los alimentos caninos convencionales. Tam-
bién hay dietas con proteínas hidrolizadas, a base de proteínas de pollo o de soja. La principal ven-
taja de utilizar dietas con proteína hidrolizada es que son muy digestibles y es poco probable que un
paciente haya estado expuesto previamente a proteínas hidrolizadas. La duración óptima de una
dieta de exclusión se desconoce y en muchos casos se necesitan doce semanas para conseguir una
respuesta. Para los perros con signos gastrointestinales, muchos investigadores recomiendan una
dieta de exclusión durante tres o cuatro semanas, en parte porque la experiencia clínica indica que
la mayoría de los casos responden rápidamente (en una o dos semanas) y en parte porque la mayo-
ría de los dueños no toleran que su mascota tenga signos continuos de vómitos y diarrea. 

Quiero administrar un suplemento
de fibra a un perro con diarrea del
intestino grueso ¿Cómo debo hacer?

Existen dos abordajes posibles; primero, administrar un alimento comercial “rico en fibra” y segun-
do, añadir un suplemento de fibra al alimento actual. Ambos tienen sus ventajas, pero el último
puede intentarse en los casos clínicos. En este sentido, primero se prueba con una dieta de exclu-
sión, ya que muchos casos con signos del intestino grueso tienen reacciones adversas al alimento.
Si la respuesta no es satisfactoria, puede añadirse entonces un suplemento de fibra (p. ej., psyllium
o Metamucil®) para valorar el efecto del aporte complementario de fibra adicional.

¿Qué es una proteína 
“sacrificatoria”? ¿Debería 
considerar el empleo 
de esta estrategia?

Una proteína sacrificatoria es una proteína nueva que se incorpora a un alimento durante la fase ini-
cial del tratamiento de un perro con enfermedad inflamatoria intestinal. Cuando la inflamación ha
remitido, se administra una segunda proteína nueva, que se utiliza para el tratamiento a largo plazo.
La base de este abordaje es que estos pacientes presentan una inflamación de la mucosa y una mayor
permeabilidad. Al administrar una proteína nueva durante este proceso inflamatorio existe un ries-
go teórico de que la tolerancia de la mucosa normal se anule y favorezca una hipersensibilidad fren-
te a ella. Si se utiliza una sola proteína nueva, el beneficio potencial de emplear un alimento con una
proteína nueva puede perderse; el empleo de dos dietas consecutivas implica que no se desarrollará
una nueva reacción de hipersensibilidad contra el alimento previsto para el control a largo plazo.
Aunque puede haber una ventaja teórica, no existe una base científica ni clínica real para este pro-
cedimiento y rara vez o nunca es necesario llevarlo a cabo. Las dietas hipoalergénicas a base de hidro-
lizados de proteínas pueden hacer esta práctica aún menos útil (Mandigers & Biourge, 2004).

¿Cómo debo alimentar a un perro
con EII grave que ha perdido 
un 30% de su peso corporal?

Es importante recordar que hay que alimentar al paciente según su peso actual. La cantidad de ali-
mento puede incrementarse entonces de forma gradual hasta ajustarla al estado individual del ani-
mal (p. ej., nivel de actividad, perro de trabajo, etc.), a los efectos de la malabsorción y para con-
seguir una ganancia de peso adecuada. Hay que pesar al paciente con regularidad y adaptar la inges-
ta calórica a la respuesta. Si el paciente tolera una dieta con un contenido moderado de grasa, ésta
es preferible a la dieta tradicional pobre en grasa porque es posible reducir el volumen total de ali-
mento.

P R

Preguntas frecuentes: 
la alimentación en caso de problemas digestivos
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El término disfagia se refiere a las
alteraciones de la deglución. La dis-
fagia oral se caracteriza por la inca-
pacidad de tomar alimentos, de
beber líquidos o de hacer avanzar el
bolo alimenticio hacia la faringe. La
disfagia faríngea y la esofágica se
caracterizan típicamente por la apa-
rición de regurgitación y ptialismo.

El término regurgitación se refiere a
la expulsión espontánea o inducida,
sin ningún esfuerzo de contracción
abdominal, de comida masticada cu-
bierta de saliva. El contenido de la
regurgitación raramente contiene
sangre y nunca contiene bilis. 

La regurgitación suele aparecer poco
después de la comida, sin embargo,
puede retrasarse en algunas enfer-
medades esofágicas. 

En todos los casos hay que establecer
un diagnóstico etiológico porque las
alteraciones del esófago pueden ser
una manifestación de enfermedad
sistémica. Sin embargo, el tratamien-
to de estas afecciones sigue siendo a
menudo sintomático y combina me-
didas nutricionales específicas y pro-
cedimientos clínicos.

Puntos clave
para recordar sobre:

La disfagia

El tratamiento nutricional es fun-
damental. A veces habrá que tratar
una desnutrición avanzada. En estos
casos puede ser necesaria la alimen-
tación entérica o parenteral.

Cuando la alimentación oral es
posible, es necesario emplear ali-
mentos de alta digestibilidad con
una consistencia ligeramente lí-
quida. Estos alimentos deben ad-
ministrarse en altura para aprove-
char la fuerza de la gravedad y
facilitar así el tránsito del alimen-
to al estómago.

La definición científica de la diarrea
se basa en un aumento de la fluidez
y el volumen de la materia fecal, así
como de la frecuencia de la evacua-
ción. Éste es el signo clínico más
común de una patología intestinal
en los perros, aunque numerosas
afecciones no digestivas pueden

acompañar a la diarrea. La diarrea
crónica se describe de una forma
algo arbitraria si no se resuelve es-
pontáneamente o si no responde al
tratamiento sintomático en tres o
cuatro semanas.

Un procedimiento diagnóstico lógico
y bien razonado establecerá una base
racional para un plan terapéutico
apropiado en el que la nutrición es
fundamental.

Puntos clave
para recordar sobre:

La diarrea crónica

Las razas braquicéfalas (p. ej., el Bulldog) 
tienen mayor riesgo de regurgitación frecuente. 
Este problema se ve favorecido por dos características
anatómicas: el trayecto del esófago es ligeramente
sinuoso en lugar de recto y el cardias suele ser 
atónico. Las compresiones abdominales causadas 
por la inspiración también facilitan el reflujo 
gastroesofágico.
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El propósito de este estudio ha sido
comparar la respuesta a alimentos de
alta digestibilidad de perros con sig-
nos gastrointestinales crónicos suge-
rentes de una reacción alimentaria
adversa. Uno de los alimentos pro-
blema contenía un extracto hidroli-
zado de proteína de soja.

Material y métodos 

Se incluyeron en el estudio 26 perros
con antecedentes de diarrea y vómi-
tos crónicos o pérdida de peso. De
acuerdo con los signos clínicos, se
realizó una endoscopia gastroduo-
denal o colónica para descartar cuer-
pos extraños, gastritis, úlcera, neo-
plasia, hiperacidez y estenosis pilóri-

ca, así como para obtener biopsias
para el estudio anatomopatológico.
La edad media de presentación fue
de 4,3 ± 3,3 años (intervalo: 0,6 - 11
años) y el peso medio era de 23 ±
12kg (4,7-40 kg). La proporción entre
sexos, la edad y el peso fueron simi-
lares en ambos grupos de perros.

- Dieciocho perros recibieron un ali-
mento con extracto hidrolizado de
proteína de soja (Veterinary Diet Hypo-
allergenic DR21, Royal Canin).

- Ocho perros recibieron un alimento
de alta digestibilidad y bajo en 
residuos (Veterinary Diet Intestinal GI30,
Royal Canin) que sirvió como dieta de
control.

Se dieron instrucciones a los dueños
para que administrasen exclusiva-
mente el alimento prescrito durante
dos meses. No se permitió el empleo
de ningún medicamento. En los casos
en los que no se observó mejoría o
ésta fue escasa después de dos meses
de tratamiento nutricional, se inició
tratamiento farmacológico. En los
casos en que se observó mejoría des-
pués de dos meses, se pidió a los due-
ños que estimulasen a sus perros con
su alimento anterior.
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Eficacia de un alimento con hidrolizado de soja en el manejo 
de la gastroenteritis canina crónica: un estudio controlado

COMPOSICIÓN DE LOS ALIMENTOS

Hipoalergénico DR21* Intestinal GI30*

Ingredientes principales Análisis Ingredientes principales Análisis

Hidrolizado de soja
Arroz
Grasa de pollo
Aceite de pescado
Aceite de soja y de borraja
Pulpa de remolacha 
Fructooligosacáridos

Proteínas 21.0%
Grasas 19,0%
(Omega 6/Omega 3)
Almidón 37,6%
Fibra 5,5%
Minerales 7,0%
Energía
metabolizable 4180 kcal/kg

Proteína de pollo deshidratada
Arroz
Harina de maíz
Grasa de pollo
Aceite de pescado
Aceite de soja y de coco
Hidrolizado de hígado de pollo
Pulpa de remolacha
Fructooligosacáridos
Manano -oligosacáricos
Zeolita
Celulosa

Proteínas 30,0%
Grasas 20,0%
(Omega 6/Omega 3)
Almidón 27,4%
Fibra 6,3%
Minerales 7,3%
Energía
metabolizable 4270 kcal/kg

* Royal Canin Veterinary Diet, Aimargues (Francia).
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Resultados 

Se realizó una gastroduodenoscopia
en veintitrés perros y una colonosco-
pia en tres. Las biopsias indicaron la
presencia de infiltrados inflamatorios
(linfoplasmocitario, linfocitario, eosi-
nófilo, eosinofilolinfocitario) en vein-
ticuatro de veintiséis perros. Los sig-
nos clínicos se resolvieron en dieciséis
de los dieciocho perros con el alimen-
to de hidrolizado de soja y en siete de
los ocho perros con el alimento bajo
en residuos, al cabo de dos meses de
tratamiento dietético. Los otros tres
perros mejoraron pero aún tuvieron
episodios ocasionales de vómitos o
diarrea. Los perros con el alimento de
proteína hidrolizada ganaron signifi-
cativamente más peso que los perros
con el alimento bajo en residuos.

Cuando se les estimuló con su ali-
mento anterior, se produjo recidiva
en once de los dieciséis perros con el
alimento con hidrolizado y en cuatro
de los seis con el bajo en residuos. 

La exploración de seguimiento se rea-
lizó a los 8 ± 8 meses del inicio del
estudio clínico en quince de dieciséis
perros con el alimento con hidroliza-
do y en seis de siete con el bajo en
residuos. 

- Se constató una ausencia de signos
clínicos en trece de quince perros
con el alimento con hidrolizado y
dos de quince presentaron signos
leves.

- Sólo dos de seis perros con el ali-
mento bajo en residuos estaba libre 

de signos clínicos. Los otros cuatro
necesitaron tratamiento farmacoló-
gico para aliviarlos.

Las biopsias gastrointestinales reali-
zadas en cinco perros con alimento
hidrolizado y en cuatro con el bajo en
residuos no revelaron ninguna altera-
ción anatomopatológica.

Conclusión 

Aunque a corto plazo, el alimento
con hidrolizado de soja y el bajo en
residuos parecen satisfactorios para
la gestión de la diarrea y los vómitos
crónicos asociados con las reacciones
alimentarias adversas. El alimento
con hidrolizado de soja indujo un
mayor aumento de peso y fue mejor
tolerado a largo plazo.

Mandigers PJJ, Biourge V - Efficacy of a soy
hydrolysate based diet in the management of
chronic canine gastroenteritis: A controlled
study. Proceedings of the 8th Meeting of the
ESCVN, Budapest, Hungary, Sept 23-25,
2004, 128-129.
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Resultados 

La calificación fecal mejoró de forma
espectacular con el tratamiento die-
tético (1,5 ± 0,53 frente a 3,62 ± 0,52,
p< 0,01, prueba de la t Student). En
seis de ocho perros que presentaban
inicialmente movimientos anómalos
del intestino, el número medio de
defecaciones descendió de 4,12 ±
1,73/día, a 2,5 ± 0,53/día (p<0,05,
prueba de la t Student). Se observó
recuperación en todos los perros

entre las cuatro y las dieciséis sema-
nas tras la introducción del alimento
pero tres de ocho perros necesitaron
tratamiento adicional. 

En la endoscopia no se observó nin-
guna mejoría obvia de la mucosa
intestinal excepto en un perro. Las
calificaciones anatomopatológicas
generales antes (3,8 ± 0,9) y después
(3,4 ± 0,5) del tratamiento no pre-
sentaron diferencias significativas,
pero el infiltrado en la mucosa intes-
tinal se redujo en dos de ocho perros.

Conclusión 

Estos resultados preliminares indican
que los alimentos con extracto hidro-
lizado de soja pueden ser útiles en la
gestión clínica de la EII incluso en los
casos graves y podrían constituir una
buena alternativa al uso de corticos-
teroides.

La hipersensibilidad alimentaria se
ha propuesto como una causa posi-
ble de EII. El propósito de este estu-
dio ha sido evaluar, en condiciones
de campo, el efecto sobre el trata-
miento de la EII de un alimento hipo-
alergénico formulado con extracto
hidrolizado de proteína de soja (Royal
Canin, Hypoallergenic DR 21).

Material y métodos
Se incluyeron en el estudio ocho perros,
de los cuales, siete presentaban un
estado físico normal al comienzo del
estudio. El criterio de inclusión para
el estudio fue EII confirmada me-
diante estudio anatomopatológico
de biopsias intestinales asociados con
al menos un signo clínico (dia-rrea,
vómitos o pérdida de peso).

Inicialmente, el alimento se adminis-
tró como tratamiento único. Si el
régimen solo no mejoraba los signos
clínicos al cabo de cuatro semanas, se
utilizó metronidazol seguido de tra-
tamiento con prednisolona. Se reali-
zaron evaluaciones clínicas y fecales
cada dos semanas. Los estudios en-
doscópicos e histológicos de la muco-
sa intestinal se realizaron antes y al
menos ocho semanas después de la
inclusión en el estudio.

Dossin O, Semin MO, Raymond I et al. - Soy hydrolysate in the management of canine IBD: a preliminary study.
Proceedings of the 12th European Society of Veterinary Internal Medicine Congress 2002; Munich, Germany: 167.
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PROTOCOLO DEL ESTUDIO

Sólo tratamiento inicial:
cambio de alimento

D O
Inclusión

D 30
Mejoría

D 60
Recidiva

*Metronidazol

D 90
Fracaso

D 60
Mejoría

Fin del estudio

D 60
Mejoría

Fin del estudio

D 90
Mejoría

Fin del estudio

D 90
Mejoría

Fin del estudio**Corticosteroides

D 30
Fracaso

*Metronidazol

D 60
Fracaso

** Corticosteroides

D 90
Mejoría

Fin del estudio

D 120
Fin del estudio

* Metronidazol: 10 mg/kg 
**Prednisolona: 1 mg/kg 

Un alimento a base de hidrolizado de soja en el manejo 
de la EII canina: un estudio preliminar
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El estreñimiento se caracteriza por
un aumento del tiempo de tránsito
intestinal. Clínicamente, esto condu-
ce a una defecación menos frecuen-
te, a veces dolorosa y a la expulsión
de heces deshidratadas, anormal-
mente duras y secas. Este síndrome,
bastante frecuente en la medicina
veterinaria, suele considerarse como
una alteración del tránsito intestinal.

Sin embargo, las razones posibles del
estreñimiento son numerosas y algu-
nas de ellas pueden originar un sín-
drome oclusivo y lesiones irreversi-
bles del intestino grueso.

Las pruebas diagnósticas deben ele-
girse de una manera lógica y de
acuerdo con las observaciones clíni-
cas. El tratamiento nutricional es fun-

damental en los pacientes con estre-
ñimiento recurrente y en aquellos
que ya presentan lesiones graves del
intestino grueso (megacolon). Por
último, el abordaje nutricional ha de
tener en cuenta la etiología del es-
treñimiento.

Puntos clave
para recordar sobre:

El estreñimiento

Signos anteriores de estreñimiento:
Disquecia, heces infrequentes y deshidratadas

expulsión de moco y sangre,
dolor abdominal, anorexia, vómitos

Presencia de factores 
de predisposición: medioambientales,

alimentación inadecuata, inactivitad

Radiografía, ecografía:
Obstrucción extraluminal, enfermedad 
prostática, absceso, masa abdominal,

fractura de pelvis...

Pruebas biológicas:
origen metabólico endocrino 

(hipotiroidismo, hipopotasemia, hipercalcemia)

Otras pruebas:
Origen neuromuscolar 

(biopsia muscular y EMG, mielografía)

Anamnesis
estreñimiento 
confirmado

Sin factores 
de predisposición

Exploración física

Sin anomalías detectables
durante la exploración física

Pruebas complementarias

Colonoscopia
y biopsia

Anormal: enfermedad parietal o intraluminal 
(tumor, estenosis, inflamación etc.)

Normal:
alteración de la motilidad

*Dieta (alta en fibra)

Lesión anorrectal 
y dolor rectal or perianal

(heridas, traumatismos, fistulas, tumores)

Obstrucción anorrectal  
hipertrofíua prostática, tumor,
estenosis anal, hernia perineal

y divertículo rectal 

Cirugía 
Tratamiento médico

dieta de alta
digestibilitad 

Megacolon

Colon irritable

Tratamiento médico, quirúrgico
+ dieta de alta digestibilitad 

Tratamiento médico
+ *dieta alta en fibra

Tratamiento médico, quirúrgico
+ dieta de alta digestibilitad 

* La proporción de fibra alimentaria en los alimentos secos varía de forma bastante considerable. Parece que la ingesta aproximada
de un 5-7% de fibra alimentaria garantiza el tránsito regular en la mayoría de los perros. En los animales con tendencia 
al estreñimiento, esta ingesta puede aumentarse hasta un 10-15%. Paradójicamente, los alimentos que contienen 
más de un 15% de fibra pueden inducir estreñimiento.
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Nota importante 

Por razones legales, el contenido en
fibra indicado en el envase del ali-
mento canino se refiere a la cantidad
de fibra bruta, lo que subestima sig-
nificativamente el contenido real de

fibra del alimento, especialmente si
no está muy lignificada. La fibra ali-
mentaria total que se indica en los
datos técnicos o que facilita el fabri-
cante previa solicitud es una estima-
ción más fiable.
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Objetivo: 

Psyllium

El psyllium es una planta utilizada
tradicionalmente en muchos países
para tratar problemas digestivos.
Toma su nombre del griego psyllia,
que significa “pulga”. Las semillas,
negras o doradas según la especie, se
asemejan a minúsculos áfidos llama-
dos psílidos o piojos vegetales. Las se-
millas de psyllium son inodoras y casi
insípidas.

El efecto del psyllium está relaciona-
do con la gran capacidad de la fibra
que forma la testa para retener agua.
Gracias a esta fibra, que es mucílago
en un 65%, las semillas son capaces
de captar hasta diez veces su propio
peso en agua. Cuando sólo se utili-
zan estas, el índice de inflado está
¡entre 70 y 85!

El psyllium es muy conocido por sus
propiedades laxantes. Su fibra es fer-
mentada sólo parcialmente por la
microflora del colon. Los mucílagos
funcionan como una esponja y se
hinchan a medida que captan agua
para crear un gel viscoso. Gracias a
este mecanismo, el psyllium tiene un
efecto antidiarreico al aumentar la
viscosidad del quimo intestinal.

La lubricación inducida por el gel de
psyllium estimula el peristaltismo
(limitando así los riesgos asociados
con la presencia de cualquier toxina)
y facilita la propulsión del contenido
del colon y la eliminación de las
heces. 

El psyllium actúa a todos los niveles:

- Retrasa el vaciamiento gástrico (Xia-
hong et al., 2005), lo que ayuda a una
correcta digestión de las proteínas.

- Combate la diarrea al regular la
progresión del quimo hacia el intes-
tino delgado y de la materia fecal
hacia el colon (Bliss et al., 2001). El
psyllium es muy utilizado en los ali-
mentos para perros de trineo para
prevenir la diarrea por estrés.

- Reduce el estreñimiento al facilitar
la eliminación de las heces (Voder-
holzer, 1998).

En comparación con otras fuentes de
fibra, la adición de psyllium produce
heces más húmedas y en mayor can-
tidad. Sin embargo, al ser mínima-
mente fermentable, es una fibra muy
interesante.

Las diferentes especies de psyllium
(Plantago ovata, Plantago ispaghula)
son plantas originarias de la India.

El grueso integumento externo 
de la semilla de psyllium (testa) constituye
una interesante fuente de mucílagos, 
que son una fibra soluble capaz de captar
hasta diez veces su peso de agua.


