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BIPS: barium-impregnated polyethylene sphe-
res, esferas de polietileno impregnadas con
bario
EII: enfermedad inflamatoria intestinal
Ig (A, G o M): inmunoglobulina
IL (6, 10, 12): interleuquina
CMH: complejo mayor de histocompatibilidad

AINE: antiinflamatorio no esteroideo
PCR: polimerase chain reaction, reacción en
cadena de la polimerasa
GEP: gastrostomía endoscópica percutánea
NPP: nutrición parenteral parcial
AGCC: ácido graso de cadena corta
FAT: fibras alimentarias totales

SIBO: small intestinal bacterial overgrowth, sobre-
crecimiento bacteriano en intestino delgado.
TGF �: factor de crecimiento transformante beta
TNF �: factor de necrosis tumoral alfa
NPT: nutrición parenteral total
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La nutrición constituye la piedra angular del tratamiento
de las patologías digestivas. Sin embargo, considerando

los conocimientos fisiopatológicos actuales, sobre las diferentes
patologías digestivas, resulta obvio que no hay ningún
alimento universalmente adaptado a todos los pacientes.
En general, los objetivos dietéticos son: estimular el consumo
de alimento, mejorar la digestión y la absorción de los nutrientes,
mantener la motilidad digestiva y el tránsito intestinal normales
y disminuir la inflamación en caso de que exista. Además,
la estrategia nutricional debe diseñarse de manera que
proporcione los nutrientes adecuados para optimizar el equilibrio
de la flora bacteriana y proteger la barrera mucosa.
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1 - Fisiología del tracto gastrointestinal
Cavidad oral (Figura 1)

Desde el punto de vista morfológico y fisiológico, los gatos domésticos son carnívoros muy especializa-
dos, como lo demuestran su dentición, necesidades nutricionales y capacidades gustativas (Bradshaw,
2006). Su lengua es áspera y presenta múltiples apéndices en forma de ganchos. Estas papilas filiformes
o fungiformes permiten al gato beber líquidos y raspar la carne de los huesos (Ojima y col., 1997). La
lengua de un gato adulto posee aproximadamente 250 papilas fungiformes. El número de papilas va
aumentando, mientras que su tamaño se va reduciendo, desde la punta hacia la base de la lengua (Robin-
son y Winkles, 1990). En el gato, el sentido del gusto, excepto la percepción del sabor dulce, es media-
do por papilas gustativas localizadas principalmente en la base de la lengua. Sus preferencias están rela-
cionadas con su capacidad de discriminación gustativa entre los aminoácidos y los péptidos (Zaghini y
Biagi, 2005). La dentición de los gatos es la típica de los carnívoros. Los gatos poseen 26 dientes de
leche que a partir de los 5- 7 meses de edad se reemplazan por 30 dientes definitivos. La dentición defi-
nitiva está compuesta por 12 incisivos, 4 caninos, 10 premolares y 4 molares (véase el capítulo 11).

Esófago (Figura 1)

El esófago es un tubo que transporta el alimento desde la boca hasta el estómago. En un gato de 4 a 5
kg de peso, su longitud media es de 22-23 cm. El segmento cervical del esófago constituye aproxima-
damente un tercio de la longitud total y el segmento torácico alrededor de dos tercios (el segmento
abdominal es muy corto en el gato) (Hegner y Vollmerhaus, 1997). La contracción coordinada de la
musculatura esofágica longitudinal y circular es importante para el transporte peristáltico del bolo ali-
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FIGURA 1 - ANATOMÍA DEL TRACTO DIGESTIVO DEL GATO

1. Glándulas salivales
2. Esófago
3. Estómago
4. Páncreas
5. Hígado
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menticio a través del esófago (Dodds y col., 1973). La motilidad está regida por un sistema de control
miogénico y por mecanismos neurológicos (Preiksaitis y Diamant, 1999). Las glándulas esofágicas pro-
ducen una secreción mucosa que ayuda a lubricar el bolo alimenticio. Aunque los gatos son capaces de
deglutir grandes porciones de alimento o presas enteras, sin embargo, las cápsulas o comprimidos pue-
den tardar mucho en atravesar el esófago o quedar retenidas por su diámetro o estructura superficial
(Graham y col., 2000). Hay que considerar la posibilidad de esofagitis al administrar ciertos medica-
mentos ulcerogénicos.

Estómago (Figura 1)

El estómago es capaz de albergar presas voluminosas o gran cantidad de alimento. Puede subdividirse
en varias regiones anatómicas y funcionales. El cardias es la vía de entrada; el fundus, el cuerpo y el
antro constituyen la parte central, y el píloro es la zona de transición hacia el duodeno. Normalmen-
te mediante el vaciado gástrico se libera el contenido estomacal hacia el intestino delgado a una velo-
cidad que permite la absorción intestinal óptima de nutrientes (Wyse y col., 2003). El tejido muscular
del píloro regula el transporte de los alimentos hacia el duodeno, además impide el reflujo del conte-
nido duodenal y de la bilis hacia la luz estomacal.

Las células endocrinas G se distribuyen de forma difusa en la zona basal de la mucosa y producen gas-
trina, estimulante principal de la secreción gástrica como respuesta a la ingestión de alimento (Cerny y
col., 1991). En el estómago, se inicia la digestión de las proteínas mediante el ácido clorhídrico secreta-
do por las células oxínticas y la pepsina, secretada en forma de pepsinógeno por las células principales.

En los gatos recién nacidos, la ingesta de leche activa la lipasa en las células superficiales de la muco-
sa (Knospe y Plendl, 1997). Al igual que la pepsina, la lipasa se localiza en las células principales, pero
también está presente en otros tipos de células y en las células superficiales de la mucosa del fundus y
del antro (Descroix-Vagne y col., 1993).

La motilidad y el vaciado gástrico están regulados por mecanismos reflejos, neuronales y endocrinos.
La composición del alimento influye en el vaciado gástrico. Por ejemplo, las partículas de gran tama-
ño y las grasas, retrasan el vaciado (Strombeck y Guilford, 1996a; Hall y Washabau, 1999). El estómago
puede retener el alimento ingerido hasta 15 horas antes de pasar al intestino (Brugère, 1996). El tiem-
po medio de tránsito gástrico, determinado por la primera emisión de las esferas de polietileno impreg-
nadas de bario (BIPS) es de 6 h (entre 3 y 8) en los gatos sedados y de 2,5 (entre 2 y 6) en los no seda-
dos. Son necesarias alrededor de 6,4 h (entre 2,5 y 10,9) para observar el semivaciado gástrico y 12 h
(de 6 a 27 h) para el vaciado completo. La llegada de las primeras BIPS a la válvula ileocecal se obser-
va al cabo de 6,5 h y el 50% del tránsito orocecal se produce en 8,8 h (entre 4,6 y 12,8) (Sparkes y col.,
1997).

Intestino delgado (Figura 1)

Desde el punto de vista histológico, el intestino delgado está dividido en duodeno, yeyuno e íleon. Las
secreciones biliares y pancreáticas llegan al duodeno a través del conducto biliar común y son necesa-
rias para la solubilización de las grasas y la digestión enzimática del contenido intestinal.

La estructura de la mucosa del intestino delgado se caracteriza por una monocapa epitelial que recubre
las criptas y las microvellosidades. En las criptas se produce la proliferación celular. Los enterocitos dedi-
cados a la absorción tienen una alta densidad de microvellosidades, lo que aumenta sustancialmente la
superficie intestinal para la absorción. El espacio paracelular está cerrado por diferentes proteínas con
funciones específicas que controlan la impermeabilidad de la pared intestinal a las bacterias o a las
macromoléculas. Una capamucosa, el glicocálix, formada por carbohidratos y proteínas, recubre el ribe-
te en cepillo. El glicocálix posee una gran actividad enzimática para fragmentar las macromoléculas en
unidades absorbibles y proporcionar unmicroambiente específico para las bacterias asociadas a la muco-
sa intestinal.

Además de su capacidad de absorción, el intestino delgado posee una considerable capacidad secreto-
ra a través de las criptas y las células caliciformes. Las células endocrinas contribuyen a la regulación
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de los procesos digestivos. Las glándulas duodenales se sitúan
caudales al píloro y producen una secreción mucosa con
mucosacáridos neutros, azufrados y carboxilados (Takehana y
Abe, 1983). Los componentes del alimento que atraviesan el
intestino delgado, sin ser digeridos ni absorbidos, llegan al
intestino grueso donde fermentan por la acción de las enzimas
microbianas. El intestino delgado termina en un esfínter que
impide el reflujo del quimo y bacterias.

Intestino grueso (Figura 1)

El ciego, el colon y el recto constituyen las tres partes del intes-
tino grueso, donde se produce la fermentación de la materia
orgánica no digerida y donde se absorben líquidos, minerales
ymetabolitos bacterianos. Debido a la naturaleza carnívora del
gato el intestino grueso es pequeño (Tabla 1), probablemente porque no hubo necesidad evolutiva para
desarrollar un gran espacio de fermentación (Chivers y Hladik, 1980). El intestino grueso no presenta
microvellosidades y su morfología superficial difiere considerablemente de la del intestino delgado. Las
criptas de Lieberkuhn contienen células de absorción y secretoras. El intestino grueso de los gatos se
caracteriza por la existencia de flora microbiana muy densa con una gran actividad metabólica.

2 - Fisiología de la digestión
de los nutrientes

Digestión de las proteínas (Figura 2)

La digestión de las proteínas tiene lugar en el tracto gastrointestinal superior. En los gatos, la digestión
de proteínas suele ser muy eficaz y la digestibilidad aparente de las proteínas es similar a la de los perros
(Zentek y col., 1998; Funaba y col., 2005). La capacidad digestiva del gato joven es menor que la del
animal adulto, ya sea por inmadurez fisiológica del tubo digestivo, o por la modulación enzimática indu-
cida por la alimentación (Harper y Turner, 2000).

La digestión de las proteínas se inicia en el estómago y se funda-
menta en la acción secuencial de enzimas proteolíticas. Las más
importantes son las endopeptidasas como la pepsina y la tripsi-
na. Primero la pepsina actúa sobre las proteínas, y después la trip-
sina (Shaw y Wright, 1976). La pepsina necesita un medio ácido
para su activación. Los gatos producen una secreción gástrica
muy ácida, el pH del estómago felino oscila entre 2 y 3 (Hall,
2000). A la inversa, la pepsina se inactiva en cuanto llega al
medio alcalino del duodeno y yeyuno.

El intestino delgado tiene un pH ligeramente alcalino debido a
las secreciones de las glándulas epiteliales y al jugo pancreático
rico en bicarbonato (Williams, 1996). Esta alcalinización es nece-
saria para que las enzimas proteolíticas del páncreas y de la muco-
sa del intestino delgado puedan continuar con la digestión de las
proteínas. El tripsinógeno, que es muy similar al de otras espe-
cies, mediante la acción de la enteroquinasa intestinal es trans-
formado en tripsina activa (Steiner y col., 1997). Parece que la
tripsina felina existe en una sola isoforma. Mediante la digestión
luminal de las proteínas, se liberan péptidos pequeños y amino-
ácidos que son transportados a través del borde en cepillo y absor-
bidos mediante mecanismos específicos de transporte activo a
través de la barrera intestinal.
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TABLA 1 - PROPORCIONES RESPECTIVAS DEL INTESTINO
EN DETERMINADAS ESPECIES

Adaptado de: *Barone, 1984 ; **Meyer y col., 1993 ; ***Dukes, 1984

Perros Gatos Hombre

Intestino delgado* 1,7-6 m 1,0-1,7 m 6-6,5 m

Intestino grueso* 0,3-1 m 0,3-0,4 m 1,5 m

Peso relativo del tracto
digestivo/peso corporal**

2,7 % (perros grandes)
7 % (perros pequeños)

7 % 10 %

Tamaño corporal/
longitud intestinal***

1/6 1/4 1/5

FIGURA 2 - DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN DE LAS PROTEÍNAS
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La absorción de arginina y lisina es elevada durante la lactancia, la hiperplasia intestinal neonatal obser-
vada en muchos otros mamíferos parece estar ausente en los gatos (Buddington y Diamond, 1992).

Digestión de los hidratos de carbono (Figura 3)

La capacidad del gato para digerir y tolerar carbohidratos complejos, como el almidón, es bastante ele-
vada, aunque la actividad de la amilasa pancreática e intestinal es inferior a la de la mayoría del resto
de especies (Kienzle, 1993). Esta actividad disminuye en la porción más distal del intestino, probable-
mente debido a una degradación microbiana intensa. El contenido de hidratos de carbono en el ali-
mento no tiene un efecto inductor obvio sobre la actividad de la disacaridasa.

La actividad de la maltasa, la isomaltasa y la sacarasa no depende de la edad. Por el contrario, la acti-
vidad de la lactasa es máxima en los gatitos recién nacidos y disminuye con la edad. Pocos gatos adul-
tos presentan una actividad de la lactasa significativa en el yeyuno (Kienzle, 1993). La tolerancia a los
azúcares simples está limitada debido a la capacidad reducida para metabolizar los azúcares en compa-
ración con la mayoría de las otras especies (Morris y col., 1977; Kienzle, 1994; Appleton y col., 2004).
La digestibilidad total aparente de los azúcares en el gato adulto alcanza casi el 100%. Sin embargo, la
digestibilidad prececal puede ser considerablemente menor dependiendo de la fuente de azúcares y el
grado de cocción del almidón (Kienzle, 1993).

Digestión de los lípidos (Figura 4)

Los gatos están bien adaptados a la digestión de las grasas. Las grasas no sólo son fuente de energía
importante sino que también poseen propiedades funcionales relevantes (Bauer, 2006). Los gatos sanos
toleran altas cantidades de grasa en la dieta sin que exista un impacto negativo en la función digesti-
va. Sin embargo, se ha observado una disminución en la digestibilidad aparente de las grasas relacio-
nada con la edad, en gatos alimentados con diferentes fuentes de grasas y grados de saturación. La diges-
tibilidad aparente de los ácidos grasos saturados es ligeramente inferior en los gatos jóvenes y en los
gatos de edad avanzada (Peachey y col., 1999).
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FIGURA 3 - DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN
DE LOS HIDRATOS DE CARBONO
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FIGURA 4 - DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN
DE LAS GRASAS
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La digestión de las grasas puede estar muy deteriorada en gatos con insuficiencia pancreática exocrina
(Nicholson y col., 1989) o con secreción biliar defectuosa. Los ácidos biliares no sólo son importantes para
emulsionar los ácidos grasos sino también para la activación de la lipasa pancreática (Strombeck, 1996b).
Los ácidos biliares se reabsorben en el íleon y regresan al hígado. Los ácidos grasos de cadena larga una
vez absorbidos se re-esterifican en el epitelio intestinal y se incorporan en los quilomicrones antes de ser
liberados al sistema linfático. Los ácidos grasos de cadena media pueden absorberse directamente hacia la
sangre, pero estos ácidos grasos son poco palatables para los gatos (MacDonald y col., 1985).

3 - Microbiología del tubo digestivo
La colonizaciónmicrobiana del tracto digestivo comienza nada más nacer y la composición de la micro-
flora intestinal se parece a la de los adultos ya en las primeras semanas de vida (Osbaldiston y Stowe,
1971). El desarrollo de la microflora en los gatitos es comparable al de otras especies: entre los prime-
ros organismos que colonizan el tubo digestivo de los gatitos se encuentran Clostridium perfringens,
Escherichia coli y estreptococos. La flora intestinal de los gatos se caracteriza por un número relativa-
mente elevado de Clostridium perfringens y de clostridios lecitinasa-negativos, lo que probablemente
refleja la naturaleza carnívora de la dieta. La microflora intestinal suele mantener un equilibrio auto-
estable simbiótico con el organismo huésped (Strombeck, 1996a). La concentración bacteriana es ele-
vada en todo el tubo digestivo de los gatos sanos y una densidad bacteriana, principalmente de bacte-
rias anaerobias, de 1012/g de heces, es normal.

La flora intestinal puede contribuir a la salud y bienestar del huésped, por su intervención en el pro-
ceso digestivo, pero también por su importante papel en la patogenia de las enfermedades intestinales.
Su composición y su actividad metabólica pueden variar según el individuo y determinadas enferme-
dades. La dieta influye también en la composición de la flora por su cantidad y calidad de las proteí-
nas, procesado del alimento (Backus y col., 1994), niveles de fibra alimentaria e hidratos de carbono
digestibles (Fahey, 2003) y la presencia de aditivos como los probióticos (Rastall, 2004; Marshall Jones
y col., 2006).

4 - Sistema inmune de la mucosa
gastrointestinal (Figura 5)

El tracto gastrointestinal contiene una densa población de células inmunes con múltiples característi-
cas y funciones. Su función principal en los animales sanos consiste en mantener la tolerancia frente
a los antígenos alimentarios y bacterianos endógenos. Por otra parte, el sistema inmune gastrointesti-
nal debe ser muy efectivo frente a las bacterias patógenas o antígenos ambientales nocivos.

El tejido linfoide asociado al intestino posee estructuras anatómicas definidas y difusas que pueden
actuar específicamente como zonas inductoras o efectoras. La mucosa intestinal alberga una alta den-
sidad de células inmunes, que están reagrupadas o bien en los folículos linfáticos o en las placas de Peyer.
Las células secretoras de anticuerpos más numerosas del intestino delgado son las células plasmáticas
IgA+. Las células plasmáticas IgM+ predominan sobre las células plasmáticas IgG+ (Waly y col., 2001).
Las células plasmáticas se encuentran en todas las regiones del intestino delgado, pero están más con-
centradas en la lámina propia y en las placas de Peyer que en el epitelio (Howard y col., 2005).

Los gatos poseen un número elevado de linfocitos intraepiteliales de los cuales algunos expresan IgM
de superficie, cuya significación no está clara. Las células T (CD3+) y sus derivados (CD4+ y CD8+)
siguen una distribución específica con un mayor número en la lámina propia en las microvellosidades,
que en la lámina adyacente a las criptas.

Los linfocitos intraepiteliales son principalmente linfocitos T CD8+ y las células T CD4+ predominan
en la lámina propia. Los macrófagos presentadores de antígenos y las células dendríticas de la lámina
propia expresan el factor L1 y el complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) de tipo II. Las célu-
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las B predominan en las placas de Peyer, con un 40% de células B, un 28% de células T CD4+ y un
20% de células T CD8+.

Las enfermedades asociadas a infecciones digestivas o reacciones alérgicas alimentarias involucran al
sistema inmune local o sistémico (Day, 2005; Stokes y Waly, 2006). Al igual que en otras especies, las
IgA son las inmunoglobulinas predominantes en las secreciones intestinales del gato. Normalmente la
tolerancia se induce tras la introducción de antígenos nuevos en la dieta. Cuando la respuesta inmune
está mal regulada, los gatos pueden desarrollar una hipersensibilidad al antígeno recién introducido
antes de establecerse la tolerancia.

La expresión del CMH tipo II en los leucocitos mediante las células dendríticas o los macrófagos de la
lámina propia es significativamente mayor en los gatos con enfermedad inflamatoria intestinal que en
los gatos sanos. La expresión del CMH tipo II en los enterocitos también es más pronunciada en los
gatos enfermos (Waly y col., 2004).

La síntesis de citoquinas parece importante para orientar las reacciones del sistema inmune gastroin-
testinal hacia las provocaciones antigénicas. La transcripción de genes proinflamatorios e inmunorre-
guladores que codifican la IL-6, IL-10, IL-12, p40, el TNF-� y TGF-� es significativamente mayor en
los gatos con inflamación intestinal que en los gatos con una imagen histológica normal (Cave, 2003;
Nguyen Van y col., 2006).
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El sistema inmune gastrointestinal dispone de mecanismos de reconocimiento de antígenos, principalmente
gracias a las placas de Peyer y a las células presentadoras de antígeno. Los mecanismos efectores están
distribuidos de manera difusa en el tejido intestinal.

FIGURA 5 - MECANISMO INMUNE GASTROINTESTINAL

Célula presentadora
de antígeno

Célula M
Antígeno
alimentario

Ganglio
linfáticoPlaca de Peyer

Mediadores biológicos, células
activadas, inmunoglobulinas

Vasos
linfáticos
eferentes
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linfáticos
aferentes



5 - Síndromes gastrointestinales
frecuentes en gatos

Disfagia

La disfagia consiste en la dificultad para deglutir, que puede deberse a una obstrucción, a un trastorno
orofaríngeo o esofágico doloroso o a un problema de motilidad (Washabau, 2005). El síntoma princi-
pal es la regurgitación.

La regurgitación se define como la expulsión pasiva de saliva o de alimento no digerido. A menudo
ocurre muy poco después de la ingesta del alimento, aunque en el caso de la regurgitación de saliva
también puede producirse más tarde. Al contrario que el vómito, la regurgitación aparece de repente
sin síntomas prodrómicos ni contracciones abdominales (Guilfort y Strombeck, 1996b).

Los trastornos esofágicos también provocan otros síntomas clínicos:
- sialorrea
- halitosis
- disorexia o anorexia
- odinofagia (deglución dolorosa)
- polipnea
- tos o secreciones en el caso de neumonía secundaria.

> Pruebas complementarias

Radiografía simple
Fisiológicamente el esófago no puede visualizarse mediante una radiografía simple. Su observación en
una radiografía simple puede deberse a una dilatación localizada o generalizada o a la retención de líqui-
dos o sólidos. Estas imágenes permiten identificar un cuerpo extraño radiopaco o sugerir la presencia
de un cuerpo extraño en función de signos indirectos (dilatación localizada, o concentración localiza-
da de aire, neumomediastino) (Konde y Pugh, 2003).

Radiografía con medio de contraste
Ésta confirma cualquier dilatación cuando las radiografías simples son insuficientes. El uso de bario
está contraindicado si se sospecha una perforación parietal debido al riesgo de mediastinitis. La pre-
sencia de imágenes por sustracción sugiere la existencia de un cuerpo extraño o de una masa endolu-
minal.

Fluoroscopia
Esta prueba dinámica es útil cuando se sospecha un problema funcional y puede ser beneficiosa para
evaluar el alcance de una estenosis (Figura 6).

Esofagoscopia
La exploración endoscópica (Figura 7), que se efectúa bajo anestesia general, es la prueba de elección
para explorar todos los trastornos esofágicos de origen anatómico, inflamatorio o neoplásico. Permite
una evaluación macroscópica directa de la superficie mucosa, la toma de biopsias, la extracción de cuer-
pos extraños o permite dilatar una estenosis postinflamatoria o postraumática.

Vómitos

El vómito se define como la expulsión activa de origen reflejo del contenido estomacal precedida por
señales prodrómicas (náuseas, sialorrea, contracciones abdominales). Los vómitos ocasionales no se
consideran alarmantes, debido al comportamiento alimentario y estilo de vida de los carnívoros. Sin
embargo, en gatos, los vómitos agudos y frecuentes son una de las razones principales de consulta al
veterinario.
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Figura 6 - Radiografía con medio de contraste
que pone de manifiesto una estenosis esofágica.

Figura 7 - Esofagoscopia.
Aspecto normal del esófago distal de un gato,
se aprecian los anillos característicos.
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El diagnóstico etiológico, en caso de que esté justificado, se basa en una serie de pruebas complemen-
tarias que deben realizarse como parte de una estrategia lógica dada la gran cantidad de afecciones que
pueden provocar vómitos. Las causas digestivas de los vómitos agudos o crónicos se consideran una vez
descartadas otras posibles causas de vómito en los gatos: infecciones víricas, hernias, neoplasia, enfer-
medades metabólicas, insuficiencia renal, enfermedades neuroendocrinas, intoxicación y otras (Moore,
1992; Gaschen y Neiger, 2004; Simpson, 2005).

Los vómitos de origen digestivo pueden deberse a problemas gástricos, siendo los más comunes las enfer-
medades inflamatorias, neoplasias, presencia de bolas de pelo, obstrucción pilórica, úlceras o cuerpos
extraños (Figura 8). En el caso de vómitos crónicos pueden sospecharse trastornos primarios en lamoti-
lidad gástrica, aunque son más comunes en los perros que en los gatos. En ausencia de un trastorno
específico, el problema puede residir en el vaciado gástrico (Hall y Washabau, 1999).

En los gatos, los vómitos también pueden ser síntoma de un trastorno más distal, incluso en ausencia
de otros signos, lo que es una peculiaridad de esta especie. Las causas más importantes de los vómitos
que no tienen su origen en el estómago, son las enfermedades pancreáticas, las enfermedades inflama-
torias o la colecistitis (Strombeck y Guilford, 1996b).

> Semiología de los vómitos

El aspecto o la cronología de los vómitos en relación con la ingesta de alimento, puede proporcionar
alguna pista. Ciertos criterios son fiables:
- los vómitos incontrolables o impredecibles sugieren un síndrome oclusivo, peritonitis, pancreatitis,
colangiohepatitis, trastorno metabólico o una afección vírica grave;
- la presencia de alimento no digerido mucho después de comer sugiere un retraso del vaciado gástrico
(de origen funcional o anatómico) o pancreatitis;
- los vómitos matutinos antes de comer son comunes en la gastritis crónica (o gastritis por reflujo);
- un volumen grande es común en el síndrome oclusivo o en el retraso del vaciado gástrico.

Sin embargo, la naturaleza del vómito o el tiempo transcurrido entre éste y la hora de comer con fre-
cuencia no proporciona indicios sobre la causa:
- la presencia de sangre puede revelar un trastorno subyacente con un pronóstico muy malo (neopla-
sia) o, por el contrario, una alteración inflamatoria completamente benigna y reversible;
- algunas enfermedades neoplásicas se manifiestan con síntomas bruscos e inespecíficos de aparición
tardía;
- los estados suboclusivos crónicos son difíciles de diagnosticar, en especial cuando son causados por la
ingesta de un cuerpo extraño lineal.

> Exploración clínica

En Medicina Interna, la estrategia debe incluir una exploración clínica completa y precisa (Tams,
1996). Si el gato no coopera, la exploración resultará más fácil con una sedación moderada.
- Debe realizarse siempre una inspección de la cavidad oral (Figura 9) ya que ésta puede revelar un
cuerpo extraño lineal o úlceras de origen urémico.
- La palpación abdominal probablemente proporcione algún indicio, por ejemplo, de una masa diges-
tiva o extradigestiva que produzca compresión o de un cuerpo extraño. La presión generada por la
palpación puede revelar una induración o la presencia de fuentes aisladas de dolor. Asimismo pueden
ponerse de manifiesto signos indirectos, como la acumulación de gas o líquido por una lesión diges-
tiva.
- Si el gato no está obeso, deben palparse siempre los ganglios linfáticos por si están hiperplásicos.
- La palpación rectal (que generalmente requiere el uso de un tranquilizante) permite evaluar el aspec-
to de la mucosa rectal y tomar una muestra fecal (trazas de sangre fresca o digerida).
- El estado de hidratación del gato.

> Diagnóstico

En la Tabla 2 se exponen las ventajas de las pruebas complementarias que pueden realizarse para la
evaluación de un paciente con vómitos.

Figura 9 - Cuerpo extraño en la cavidad oral.
La inspección de la cavidad oral forma parte de la
exploración clínica: permite extraer un cuerpo
extraño lineal adherido a la base de la lengua.
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Figura 8 - Gata de 5 años que
presentaba anorexia.. La ecografía
abdominal muestra asas intestinales
delgadas y plegadas de forma anómala
debido a la presencia de un cuerpo
extraño lineal.
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Síndrome de retención gástrica

El síndrome de retención gástrica se define como la incapacidad del estómago para evacuar su conte-
nido en el plazo fisiológico. Puede deberse a lesiones digestivas o a trastornos funcionales (trastornos
motores digestivos primarios o secundarios). Aunque es más común en perros, este síndrome también
se ha descrito en gatos. Entre otros signos clínicos se produce el vómito de alimentos parcialmente
digeridos mucho tiempo después de comer.

> Etiología del síndrome de retención gástrica

Lesiones obstructivas digestivas o extradigestivas compresivas
Algunos tipos de estenosis pilórica son las causas más comunes del síndrome de retención gástrica, en
los carnívoros domésticos. Si son intrínsecas, pueden ser consecuencia de varios mecanismos fisiopa-
tológicos.

- Estenosis pilórica congénita (Figura 10): afecta a los animales jóvenes y se debe a una hipertrofia de
las fibras musculares lisas. En gatos, se ha descrito en razas asiáticas, específicamente en el gato Sia-
més (Strombeck, 1978).

- Síndrome de retención gástrica secundaria a bolas de pelo (Figura 11), que pueden estar alojadas
de forma crónica y generar vómitos intermitentes repetitivos.

- Estenosis pilórica postinflamatoria (Figura 12): las lesiones pilóricas cicatrizadas (úlceras antiguas,
lesiones inflamatorias crónicas que causan una fibrosis parietal importante, cuerpos extraños atrapa-
dos en la mucosa antropilórica) provocan a veces lesiones estenosantes adquiridas.

- Compresión digestiva extrínseca (mucho menos común): por órganos abdominales adyacentes
(tumor hepático, linfadenopatía).

Trastornos de la motilidad digestiva
Los trastornos de la motilidad digestiva que ralentizan el vaciado gástrico pueden estar causados por una
hipomotilidad o una mala regulación del ritmo contráctil. Pueden ser de origen primario o secundario
y se piensa que su patogenia está relacionada con una disfunción de los marcapasos gástricos, lo que des-
emboca en lo que se denomina una “arritmia” gástrica, como se ha observado en el caso de repetidas
bolas de pelo en los gatos (Washabau, 2003). Para diagnosticar un trastorno del vaciado gástrico debe
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TABLA 2 - VENTAJAS DE LAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS USADAS
EN LA EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA DEL VÓMITO

Prueba complementaria Interés diagnóstico: búsquedas específicas

Análisis hematológicos (recuento
sanguíneo/ hemograma completo)

Anemia - Leucopenia o leucocitosis

Análisis bioquímicos ; T4 basal Enfermedades metabólicas - Hipertiroidismo - Hipoproteinemia

Electrólitos Deshidratación - Enfermedad de Addison (poco probable)

Análisis de orina Densidad específica de la orina - pH

Radiografía simple Cuerpos extraños radiopacos - Masa digestiva - Ascitis - Íleo

Radiografía de contraste Cuerpos extraños - Modificaciones parietales

Ecografía abdominal Lesiones parietales digestivas - Cuerpos extraños - Adenopatía
abdominal- Peristaltismo - Otros órganos abdominales

Endoscopia gastrointestinal Lesiones parietales gastroduodenales, ileales distales y
del colon - Cuerpos extraños gástricos y duodenales (limitado
en caso de cuerpos extraños lineales)

Figura 10 - Estenosis pilórica en un gato
común europeo joven de unos pocos meses de
edad. Se compara el diámetro pilórico con el de la
pinza de biopsia (2,8 mm).

Figura 11 - Bola de pelo excretada por
un Bobtail japonés (longitud: 5,5 cm).
Los tricobezoares son la causa principal
de retención gástrica en los gatos.
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estudiarse el tránsito de alimentos sólidos (Wyse y col., 2003). Este diagnóstico por exclusión debe
sospecharse cuando los resultados de las demás pruebas se encuentran dentro de los límites normales.

Existen trastornos de motilidad secundarios:
- estimulación simpática excesiva (estrés, dolor, lesiones abdominales profundas como peritonitis, pan-
creatitis, parasitismo importante): se observa una retención gástrica muy marcada cuando se trata de
una pancreatitis.
- traumatismos iatrógenicos después de una cirugía
- tratamiento médico: anticolinérgicos, opiáceos, antiinflamatorios no esteroideos (AINE’s).
- trastornos metabólicos: acidosis, uremia, hipopotasemia, hipo o hipercalcemia, endocrinopatías
- procesos neoplásicos o úlceras (dolor que inhibe el tránsito por estimulación simpática).

> ¿Cuándo se debe sospechar de un síndrome de retención gástrica?

El síntoma clínico característico del síndrome de retención gástrica es el vómito de alimento no digeri-
do mucho tiempo después de comer. Sin embargo, los propietarios también describen a menudo el vómi-
to de jugo gástrico. Estos síntomas se deben a una distensión gástrica crónica y a una inflamación de la
mucosa, respectivamente.

Los trastornos de la motilidad digestiva asociados al síndrome de retención gástrica pueden provocar sín-
tomas de dispepsia, como sialorrea intermitente, posturas antiálgicas, gases gástricos, crisis espásticas muy
dolorosas y bostezos. La palpación abdominal confirma la presencia de una distensión gástrica. Los sín-
tomas clínicos son más alarmantes cuando los trastornos de la motilidad son secundarios a alteraciones
metabólicas o a un estado séptico (peritonitis, pancreatitis).

> Diagnóstico

En la Tabla 3 se expone el interés diagnóstico de las pruebas complementarias que pueden realizarse
para facilitar el diagnóstico del síndrome de retención gástrica.

> Tratamiento

Depende de la etiología del síndrome de retención gástrica identificada.

Tratamiento médico
En el caso de trastornos metabólicos, el tratamiento incluye el control
de la causa subyacente y la administración de agentes procinéticos (Hall
y Washabau, 1999) (metoclopramida, domperidona, ranitidina, etc.).
La administración de procinéticos conlleva un posible riesgo de sín-
dromes oclusivos.

Tratamiento quirúrgico
Dependiendo del caso concreto pueden estar indicadas la piloroplastia,
la extracción del cuerpo extraño, escisión o biopsia de pólipos o de lesio-
nes neoplásicas.

Medidas dietéticas
Dependiendo de la etiología, la dieta puede constituir un elemento
importante en el tratamiento al favorecer el vaciado gástrico (Hall y
Washabau, 1999). Al principio, la ración debe fraccionarse en peque-
ñas porciones y administrarse en forma líquida o húmeda. Si se han
identificado pequeños cuerpos extraños o tricobezoares, puede resultar
beneficioso el uso de lubricantes, como la parafina, que facilitan el trán-
sito. En un estudio se ha demostrado que la bromelaína, una proteasa
contenida en el zumo de piña, era capaz de degradar tricobezoares en
grados diversos (Reed y col., 2004). Sin embargo, se necesitan más datos
in vivo para probar su eficacia.

TABLA 3 – INTERÉS DE LAS PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
EMPLEADAS EN LA EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA DEL SÍNDROME

DE RETENCIÓN GÁSTRICA

Prueba
complementaria

Interés
diagnóstico

Análisis
bioquímicos

Enfermedades metabólicas - Hipertiroidismo -
Hipoproteinemia - Diagnóstico diferencial del vómito

Electrólitos Deshidratación - Diagnóstico diferencial del vómito

Radiografía simple
Dilatación gástrica - Cuerpo extraño radiopaco -
Masa digestiva - Íleo

Radiografía
de contraste

Distensión gástrica - Evaluación del tiempo de vaciado gástrico:
la ingestión de esferas de polietileno impregnadas en bario
(BIPS) de diferente tamaño permite precisar el tiempo de vaciado
real y calcular el porcentaje de vaciado en función del tiempo -
Engrosamiento de la pared gástrica - Cuerpo extraño.

Ecografía digestiva
(Figura13)

Medición del grosor la pared gástrica - Identificación de las
capas parietales - Aspecto del píloro - Ondas peristálticas

Fibroscopia
digestiva

Lesiones gástricas - Extracción de cuerpos extraños -
Lesiones pilóricas y biopsias parietales
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Figura 12 - Estenosis pilórica
postinflamatoria en un gato común
europeo que padecía gastritis desde
hace tiempo. Se aprecia edema de la
mucosa antral.
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Figura 13 - Gato de 3 años que
presentaba letargia y vómitos.
La imagen ecográfica muestra una
retención gástrica anómala.
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La fibra del alimento desempaña un papel importante en la retención gástrica. Estimula de manera sig-
nificativa la eliminación fecal de pelo ingerido y una dieta rica en fibra (12-15% de fibra alimentaria
total) es útil para prevenir la formación de bolas de pelo (Tournier y col., 2005) (véase la Información
nutricional de Royal Canin al final del capítulo).

Diarrea

La diarrea se caracteriza por un aumento de la frecuencia de evacuación, humedad y volumen de lamate-
ria fecal. El propietario no siempre identificará la diarrea en un principio si el gato defeca en el exterior.

Según el tipo de alimentación, las heces normales de los gatos contienen entre un 55% y un 70% de
agua (datos internos del Centro de Investigación Royal Canin). Estos porcentajes pueden disminuir hasta
el 40% en el caso de estreñimiento y aumentar hasta el 90% en caso de diarrea (Williams y Guilford,
1996).

La diarrea está causada principalmente por enfermedades intestinales, aunque también puede estar cau-
sada por otras enfermedades sistémicas que pueden inducir hipersecreción o malabsorción (Battersby y
Harvey, 2006). Puede deberse a enfermedades del intestino delgado o grueso o ambas (Tams, 2004). Los
casos de diarrea aguda pueden estar provocados por una indigestión o por infecciones víricas, bacteria-
nas o por parásitos enteropatógenos. En los casos crónicos, el problema subyacente es con frecuencia una
enfermedad inflamatoria intestinal (EII) linfoplasmocitaria o eosinofílica, desequilibrio de la flora bac-
teriana, alergia o intolerancia alimentaria. En el gato se ha descrito la insuficiencia pancreática exocri-
na, que está realmente infradiagnosticada en esta especie (Williams, 2005). La intolerancia a fármacos
así como las enfermedades sistémicas agudas o crónicas pueden inducir también diarrea. Además, los
tumores digestivos son una causa común de diarrea crónica en los gatos de edad avanzada.

> Origen digestivo

En los gatos existen muchos menos criterios clínicos que permitan distinguir entre la diarrea de intes-
tino delgado y la de intestino grueso, en comparación con los perros. Esto se debe al hecho de que en
los gatos los trastornos de las paredes digestivas son típicamente difusos.

En la Tabla 4 se exponen los criterios para distinguir entre la diarrea de intestino delgado y la de intes-
tino grueso en los carnívoros domésticos.

> Recordatorio fisiopatológico

Son varios los mecanismos implicados en el aumento de la humedad en
las heces (Freiche, 2000). Cuando el intestino delgado está dañado, tres
tipos de trastornos fisiológicos pueden aparecer por separado o interac-
tuar entre sí para provocar la expresión clínica de la diarrea:
- mayor secreción de agua y electrólitos
- disminución de la absorción de nutrientes (principalmente hidratos de
carbono y lípidos)
- disminución de la absorción de agua y electrólitos (Figura 14).

Cuando el origen está en la mucosa del colon, se observa un fallo en la
función de reabsorción del colon y una actividad secretora excesiva de
las glándulas mucosas parietales.

> Coherencia del diagnóstico

Importancia de la anamnesis
y de la exploración clínica

Existe un gran número de enfermedades que pueden ser causa de una
diarrea crónica. No existe un procedimiento diagnóstico general que
pueda aplicarse a todos los casos, de modo que es esencial disponer de la
historia clínica del gato y realizar una exploración física minuciosa.
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FIGURA 14 - FACTORES DIGESTIVOS QUE PUEDEN AFECTAR
A LA CONSISTENCIA DE LAS HECES
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Al final de estas dos etapas el clínico debe intentar responder a dos cuestiones que son fundamentales
para la elección del tratamiento:
- ¿La diarrea es de origen estrictamente digestivo o puede tener una causa metabólica?
- ¿Es una diarrea de intestino delgado o de intestino grueso? (Tabla 4).

Secuencia de las pruebas complementarias
y de diagnósticos diferenciales

Cada caso clínico, en su contexto específico, sugiere la secuencia lógica de las pruebas complementa-
rias que deben realizarse. Pueden utilizarse diversas pruebas:
- análisis hematobioquímicos, serologías
- examen coprológico o bacteriológico de las heces
- exploración bioquímica de los defectos de asimilación (folato y vitamina B12)
- diagnóstico por la imagen del tubo digestivo: radiografía, ecografía, endoscopia digestiva. Estas dife-
rentes técnicas han revolucionado radicalmente el conocimiento de la gastroenterología en la última
década.
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TABLA 4 – DIFERENCIAS ENTRE DIARREA DE INTESTINO DELGADO
Y DIARREA DE INTESTINO GRUESO

(German y Zentek, 2006)

Signos clínicos Diarrea de intestino delgado Diarrea de intestino grueso

Heces

- Volumen
- Moco
- Melena
- Hematoquecia

- Esteatorrea
- Alimento no digerido
- Color

- Muy incrementado
- Raro
- Raro
- Ausente, excepto en la diarrea
hemorrágica aguda

- Presente en caso de malabsorción
- Puede estar presente
- Color variable, por ejemplo marrón
crema, verde, naranja, arcilla

- Normal o reducido
- Frecuente
- Ausente
- Bastante frecuente

- Ausente
- Ausente
- Pocas variaciones ; puede
ser hemorrágico

Defecación

- Urgencia

- Tenesmo
- Frecuencia

- Disquecia

- Ausente, salvo en enfermedades
agudas o graves

- Ausente
- 2 a 3 veces más de lo habitual

- Ausente

- Sí, pero no siempre

- Frecuente pero no siempre presente
- Generalmente más de 3 veces más
de lo habitual

- Presente en caso de afecciones del
colon distal o del recto

Síntomas añadidos

- Pérdida de peso

- Vómitos

- Flatulencias y
borborigmos

- Halitosis en ausencia
de enfermedades de la
cavidad oral

- Puede ocurrir en caso
de malabsorción

- Pueden estar presentes en caso
de enfermedades inflamatorias

- En ocasiones

- Puede estar presente
en caso de malabsorción

- Rara, salvo en caso de colitis grave
y tumores difusos

- Descritos en gatos con
enfermedades del colon

- Ausentes

- Ausente si no se lame la zona
perianal
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> Consecuencias terapéuticas

Tratamientos actuales
A continuación se proponen esquemas terapéuticos específicos para los trastornos diarreicos más comu-
nes en el gato:
- gastroenteritis infecciosa
- diarrea de gatitos
- intolerancia alimentaria
- enfermedad inflamatoria intestinal crónica (EII)
- enfermedad del colon
- neoplasia digestiva.

Tratamiento dietético
En muchos casos de enfermedades crónicas del intestino delgado el tratamiento dietético debe consi-
derarse un tratamiento adyuvante. Puesto que los componentes del alimento que no se digieren son
fermentados por la microflora del colon y pueden ejercer efectos negativos (gases, flatulencias y dia-
rrea), la dieta debe ser altamente digestible.

• Dietas de elevada digestibilidad
En presencia de un posible desequilibrio o de una proliferación anómala de la flora intestinal, ya sea en
la parte proximal o distal del tubo digestivo, deben buscarse ingredientes de muy alta calidad. La diges-
tibilidad de las proteínas y de los hidratos de carbono debe ser máxima para facilitar la absorción de los
nutrientes en el intestino delgado. Un alimento no debe calificarse como altamente digestible si sus
valores de digestibilidad de la materia seca son inferiores al 85-88%. Además, la digestibilidad de las
proteínas debe de ser superior al 92%. Este nivel de digestibilidad reduce al mínimo la necesidad de
secreciones gástricas, pancreáticas, biliares e intestinales durante la digestión. Si la digestión y la absor-
ción de los nutrientes son casi completas en el intestino delgado proximal, pocos residuos llegan al intes-
tino grueso (Figura 15). Una cantidad mínima de residuos limita la aparición de productos secunda-
rios de las fermentaciones bacterianas que pueden contribuir a la inflamación y a la diarrea osmótica.

Una absorción máxima de los nutrientes tiene también otro efecto positivo: se reduce la carga poten-
cial de material antigénico. Siempre que no pueda descartarse la intolerancia o alergia alimentaria, está
indicado administrar una dieta hipoalergénica. Estas dietas contienen fuentes de proteínas de alta diges-
tibilidad (hidrolizados de proteínas, pollo bajo en minerales, pescado) u otras carnes que no se emple-
an en las dietas comerciales habituales del gato (ej: venado, pato, conejo, etc.).

• Hidratos de carbono
La atrofia de la mucosa intestinal normalmente conlleva la disminución de la disponibilidad
de disacaridasas y malabsorción de hidratos de carbono. La prolifera-
ción bacteriana y la disminución del transporte de los monosacáridos
por parte de los enterocitos defectuosos pueden contribuir también a la
malabsorción de hidratos de carbono que, a su vez, contribuye a la dia-
rrea osmótica. Por lo tanto, las dietas formuladas para gatos con enfer-
medad gastrointestinal deben contener cantidades reducidas de almi-
dón y éste debe ser muy digestible. El arroz se ha considerado durante
mucho tiempo el carbohidrato ideal para las enfermedades gastrointes-
tinales. Es un cereal de alta digestibilidad porque contiene poco almi-
dón ramificado (amilopectina) y un contenido muy bajo en fibra. La
proteína del arroz no presenta antigenicidad cruzada con el gluten de
trigo y rara vez se ha implicado en alergias o intolerancias alimentarias.
Además, el arroz mejora la digestibilidad global de los alimentos secos
y contiene factores que pueden inhibir la diarrea secretora.

• Contenido de fibra alimentaria
Algunos pacientes pueden beneficiarse de un aumento de la concentración o
de la modificación del tipo de fibra alimentaria, pese a que a menudo se reco-
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FIGURA 15 - MEJORAR LA DIGESTIBILIDAD
PARA LIMITAR LAS FERMENTACIONES EN EL COLON

100 g de proteínas ingeridas

Proteínas digeridas : 88 g

Proteínas no digeridas : 12 g

Proteínas digeridas : 95 g
Aumento de la digestibilidad : 7 %

Proteínas no digeridas : 5 g
Reducción de las proteínas
no digeridas : 58 %

Un nivel muy bajo de proteínas no digestibles limita la fermentación
en el intestino y, por lo tanto, la presencia de sustancias que pueden
provocar inflamación y diarrea osmótica.
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mienda utilizar alimentos con poco contenido
en fibra (< 10% de fibra alimentaria total). Si
el resultado clínico lo permite, puede ser útil
aumentar la concentración de fibra añadiendo
pequeñas cantidades de fuentes de fibras solu-
bles o insolubles.
- En contacto con el agua, las fibras solubles,
como la pectina, forman geles o soluciones
más o menos viscosas. Gracias a esta viscosi-
dad, estas fibras tienden a ralentizar el tránsi-
to gastrointestinal simplemente aumentando
la resistencia al flujo. Las fuentes de fibras
solubles desempeñan también un papel
importante frente a la flora intestinal debido
a su elevada fermentabilidad (Tabla 5).
- Las fibras insolubles, como la celulosa,
aumentan el volumen de las heces y la hume-
dad fecal, absorben las toxinas y normalizan
las contracciones segmentarias y propulsivas
del intestino.

Tanto las fibras solubles como insolubles son
interesantes, en el tratamiento sintomático de
ciertas diarreas del intestino grueso. La dosis
que se recomienda para añadir a una ración ali-
mentaria es de 1/2 cucharada de café de:
- celulosa o salvado de trigo si se desean fibras
insolubles

- plantago o psyllium si se necesitan fibras solubles. Las dietas comerciales diseñadas para gatos con tras-
tornos intestinales contienen ya diversas fuentes de fibras fermentables (por ejemplo pulpa de remo-
lacha, fructo-oligosacáridos [FOS], manano-oligosacáridos [MOS]).

• Densidad energética
A menudo se considera crítica la presencia de grasa en los alimentos destinados a gatos con enferme-
dad del intestino delgado. Esta creencia se basa en que, cuando la digestión de grasas está alterada, la
hidroxilación de ácidos grasos no absorbidos y la desconjugación de los ácidos biliares por parte de la
flora pueden aumentar la secreción de líquido intestinal y agravar los síntomas clínicos de la diarrea.

Sin embargo, este riesgo es relativo frente a la pérdida de peso y la mala calidad del pelaje y de la piel
en los gatos con trastornos del intestino delgado. Puesto que las dietas ricas en grasa ayudan a sumi-
nistrar energía y vitaminas liposolubles a los gatos debilitados, se aboga por la prescripción de dietas
ricas en grasa. La digestibilidad de las grasas es, en general, extremadamente alta (hasta el 99%). Ade-
más, una dieta que contenga por lo menos un 20% de materia grasa con respecto a la materia seca per-
mite reducir el volumen de la ración, así como la carga intestinal.

Por tanto, en los casos de problemas intestinales, debe adaptarse el contenido de materia grasa ali-
mentaria a cada caso concreto. Está justificado aumentar el contenido de materia grasa cuando la pér-
dida de peso es importante y no hay esteatorrea.

• Probióticos y prebióticos
Los probióticos y prebióticos se han sugerido como opciones terapéuticas para pacientes con proble-
mas intestinales.

Los datos sobre la eficacia y el supuesto efecto “estabilizador” de los probióticos en las enfermedades
digestivas son escasos. Es frecuente que no se haya evaluado de manera específica la eficacia de estos
productos en el gato o que no estén adaptados a ciertas afecciones digestivas específicas. Sin embargo,
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TABLA 5 - INFLUENCIA DE LA FERMENTABILIDAD Y DEL TIEMPO
DE FERMENTACIÓN IN VITRO DE DIFERENTES TIPOS DE FIBRA ALIMENTARIA
EN LA DESCOMPOSICIÓN DE LA MATERIA ORGÁNICA Y LA PRODUCCIÓN

DE ÁCIDOS GRASOS DE CADENA CORTA (AGCC) EN LOS GATOS
Tomado de Sunvold y col. (1995b)

Sustratos
Fibras
solubles

Fibras
insolubles

Desaparición de materia
orgánica (MO) (en %)

Producción total de
AGCC (en mmol/g MO)

6h 12h 24h 6h 12h 24h

Fructo-
oligosacáridos

++++ 92,5 86,8 86,1 1,35 3,03 4,33

Pectina ++++ 49,6 76,6 85,5 2,02 4,2 4,71

Goma guar +++ + 15,2 44,3 71,5 0,43 2,3 4,99

Pulpa de
remolacha

+++ + 21,1 24,2 31,5 0,51 1,32 1,93

Celulosa +++ 0,7 0,4 0,6 -0,03 0,08 0,06

Las fibras alimentarias ricas en fibras solubles son fermentadas en gran medida por la flora fecal,
lo que aumenta la producción de AGCC.
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se ha demostrado que L. acidophilus (cepa DSM 13241), utilizado como probiótico, aumenta el recuen-
to de lactobacilos en las heces y reduce el número de especies de Clostridium y de Enterococcus faecalis
(Marshall Jones y col., 2006).

Los prebióticos son hidratos de carbono no digestibles que son fermentados por las bacterias del intes-
tino delgado y grueso. La idea básica es ofrecer un sustrato a los miembros “beneficiosos” de la flora
intestinal y provocar un desplazamiento en la composición de las bacterias intestinales hacia la flora
“sana”, como lactobacilos y bifidobacterias. Mediante un proceso de inhibición competitiva estas bac-
terias impiden la proliferación de bacterias potencialmente patógenas (Clostridium perfringens, por ejem-
plo). Estas bacterias producen los ácidos grasos de cadena corta (AGCC) butirato, acetato y propio-
nato, que suministran energía a los colonocitos. Los AGCC potencian la absorción de sodio y de agua,
incrementan el flujo sanguíneo de la mucosa y aumentan la liberación local de hormonas gastrointes-
tinales. Estos mecanismos contribuyen al efecto trófico que ejercen los AGCC sobre la mucosa intes-
tinal, estimulando la proliferación de los enterocitos y colonocitos.

Las fibras fermentables utilizadas como prebióticos son principalmente la inulina y diversos oligosacá-
ridos (fructo-oligosacáridos, galacto-oligosacáridos, manano-oligosacáridos). Entre los efectos gastroin-
testinales esperados se cuentan el control de los gérmenes patógenos y la reducción de las reacciones
de putrefacción (Hesta y col., 2001; Flickinger y col., 2003). Todavía hay que estudiar con más deteni-
miento la eficacia de estos aditivos en los gatos con problemas digestivos para evaluar su interés con-
creto en afecciones específicas (Sparkes y col., 1998).

> Enteropatía perdedora de proteínas

La enteropatía perdedora de proteínas (EPP) se desarrolla como consecuencia de una serie de trastor-
nos gastrointestinales que conducen a una pérdida no selectiva de proteínas. Se caracteriza por una pro-
teinemia inferior a 5 g/dl y una concentración de albúmina en suero inferior a 2 g/dl. Estos valores
deben interpretarse en función de los intervalos de referencia del laboratorio.

La linfangiectasia sigue siendo la causa primaria de EPP, pero muchos trastornos parietales del tubo
digestivo pueden manifestarse en forma de una disminución de los niveles de proteínas plasmáticas. La
EPP es un problema poco frecuente en la especie felina, apareciendo como consecuencia de una EII o
de una neoplasia digestiva. La identificación de hipoproteinemia en gatos, siempre empeora el pro-
nóstico de la enfermedad subyacente.

En la Tabla 6 se resumen las alteraciones implicadas en la EPP.

Medidas dietéticas
En general, el estado en el que se encuentran los pacientes con EPP, requiere la instauración de un tra-
tamiento sintomático de mantenimiento además de las medidas dietéticas y el tratamiento médico
(Peterson y Willard, 2003). El tratamiento dietético de los gatos se
basa principalmente en la administración de dietas con baja con-
centración de grasa. Se ha comprobado que las dietas bajas en grasas
(� 10% en base al alimento tal cual) son útiles porque contrarrestan
los acontecimientos fisiopatológicos observados en esta patología.

Los ácidos grasos de cadena larga son transportados a través del sis-
tema linfático intestinal. Esto puede aumentar la distensión de los
vasos linfáticos, la pérdida de proteínas intestinales y, eventualmen-
te, la exudación de lípidos. Deben suministrarse cantidades suficien-
tes de ácido linoleico y araquidónico para cubrir todas las necesida-
des. Los triglicéridos de cadenamedia poseen cierto valor porque pue-
den ser absorbidos sin atravesar el sistema linfático. Una limitación
general para el uso de este tipo de grasas reside en su efecto negativo
sobre la palatabilidad y potencial capacidad de inducir vómitos y dia-
rrea en los gatos.
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TABLA 6 - ETIOLOGÍA DE LA ENTEROPATÍA PERDEDORA
DE PROTEÍNAS EN GATOS

Problemas de permeabilidad de membrana
Alteraciones de la superficie mucosa

Trastornos del sistema linfático

• Lesiones gástricas ulcerosas
• Enteritis linfoplasmocitaria (EII)
• Enteritis eosinofílica
• Gastroenteritis hemorrágica
• Sobrecrecimiento bacteriano en intestino
delgado (SIBO)

• Intolerancia al gluten
• Parasitosis masiva
• Intususcepción crónica
• Suboclusión crónica (cuerpo extraño o
tumor)

• Iatrogénico (fármacos, toxinas)

• Linfangiectasia congénita focal
o difusa

• Linfangiectasia adquirida :
- Obstrucción inflamatoria
o neoplásica del intestino

- Obstrucción de los vasos linfáticos
periféricos (linfangitis
lipogranulomatosa - neoplasia)

- Hipertensión linfática (pericarditis,
insuficiencia cardiaca derecha,
neoplasia)



Sería necesario aportar un suplemento de vitaminas liposolubles, y se ha indicado un posible efecto
positivo de la glutamina.

Melena

Aparece melena cuando sangre del estómago o del intestino delgado pasa a las heces. El color es negro
debido a la degradación de la hemoglobina. Aparece con frecuencia en combinación con trastornos de
la coagulación o cuando la estructura del epitelio gastrointestinal está gravemente comprometida y se
han formado erosiones o úlceras (Kohn y col., 2003; Dennis y col., 2006).

Incontinencia fecal

La incontinencia fecal en los gatos puede ser causada por trastornos anales, gastrointestinales, nerviosos
omusculares (Guilford, 1990). También se puede asociar a hernia discal o tumores (Munana y col., 2001).

Flatulencias
La formación de gas en el tracto intestinal es un proceso normal relacionado con la actividad de la flora
intestinal. Se generan alrededor de 200 compuestos volátiles a medida que las bacterias descomponen
el quimo en el intestino grueso. Los compuestos principales son alcoholes (metanol, etanol…), com-
puestos azufrados (sulfuro de hidrógeno, metil/etilmercaptanos), compuestos nitrogenados (amoniaco,
indol, fenol, escatol), ácidos grasos volátiles (ácidos acético, propiónico, butírico, valérico) y otros com-
puestos orgánicos.

Algunas de las sustancias producidas en el tracto intestinal son bastante desagradables (Figura 16),
como los compuestos azufrados, amoniaco, aminas biógenas, indoles y fenoles (Lowe y Kershaw, 1997).
- El amoniaco se forma principalmente por desaminación de los aminoácidos
- Las aminas biógenas (cadaverina, histamina, putrescina, tiramina, etc.) se generan esencialmente por
descarboxilación de aminoácidos.
- Los compuestos indólicos y fenólicos resultan de la descomposición de aminoácidos aromáticos (tiro-
sina y fenilalanina).
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Olor fecal percibido por el ser humano
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y = 2,9281+0,0599
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FIGURA 16 - CORRELACIÓN ENTRE EL OLOR FECAL Y LA EMISIÓN DE SULFURO
DE HIDRÓGENO (H2S) Y DE METILMERCAPTANO (CH3SH)

EN LA MATERIA FECAL
(Fuente : datos de Royal Canin)

El contenido en sulfuro de hidrógeno (H2S) es un buen indicador de las emisiones de olor puesto que
su concentración se correlaciona muy bien con la percepción de la nariz humana. También
existe una buena correlación entre el olor percibido por el ser humano y la concentración
de metilmercaptano (CH3SH) en el aire.

0,0 0,5 1,0 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5 4,0 4,5 5,0



- Los compuestos de azufre (sulfuro de hidrógeno, mercaptanos) provienen de la descomposición de la
metionina y cistina.

Los diferentes componentes de un olor se pueden identificar por cromatografía de gases en combina-
ción con espectrometría de masas. Asimismo es posible juzgar la intensidad del olor comparándolo con
concentraciones crecientes de 1-butanol (Sorel y col., 1983).

Es muy importante evitar aquellos ingredientes que favorezcan la formación de gases en el intestino.
Muchas legumbres y otros ingredientes vegetales contienen fracciones más o menos no digestibles sus-
ceptibles de ser fermentadas por microorganismos. Ciertos casos de flatulencias pueden reflejar la mala
calidad del alimento (generalmente una calidad mediocre de las proteínas) o la existencia de un tras-
torno funcional digestivo (Williams y Guilford, 1996). Las flatulencias son comunes en los casos de
hipersensibilidad o de alergia alimentaria. Aunque no se conocen bien estos casos, existe una buena
respuesta cuando se cambia la dieta y, por lo tanto, el tratamiento dietético debe ajustarse de forma
individualizada. Una dieta de eliminación o una dieta hidrolizada puede ayudar a controlar los casos
de hipersensibilidad alimentaria.

6 - Nutrición enteral y nutrición parenteral
(Véase capítulo 12 para más información)

Alimentación asistida y nutrición enteral
En urgencias y cuidados intensivos, a menudo es necesario un periodo de alimentación asistida. Admi-
nistrar rápidamente el correcto soporte nutricional a los pacientes sin apetito ayuda a reducir la mor-
bilidad y mortalidad. En una primera aproximación, y en función de la enfermedad subyacente y pre-
ferencia del paciente o propietario, es posible administrar el alimento con jeringa o con la mano. Sin
embargo, las sondas de alimentación representan una solución más fácil para asegurar el soporte nutri-
cional en los animales incapacitados o que no consumen demanera espontánea una cantidad suficiente
de calorias (Wortinger, 2006).

La alimentación enteral puede administrarse por medio de sondas nasoesofágicas, faríngeas, esofágicas,
gástricas o yeyunales (Ireland y col., 2003). El diámetro de la sonda debe de ser lo suficientemente ancho
como para permitir el paso del alimento elegido, ya sea una preparación enteral específica o un ali-
mento enlatadomezclado y diluido con agua. Las sondas de gastrostomía endoscópica percutánea (PEG;
percutaneous endoscopic gastrotomy) en general son las mejor toleradas pero necesitan un equipamiento
específico y experiencia y las complicaciones pueden ser vómitos e infecciones en el punto de inser-
ción. Las sondas esofágicas son más fáciles de colocar y suponen menos complicaciones. Se han des-
crito algunas complicaciones como vómitos, deterioro de la sonda y de la venda, caída de la sonda u
obstrucción (Ireland y col., 2003).

Nutrición parenteral
La nutrición parenteral total (NPT) se utiliza para cubrir todas las necesidades nutricionales de los gatos
con anorexia prolongada, cuando la alimentación enteral no es suficiente. Las técnicas de nutrición
parenteral se emplean en numerosas clínicas veterinarias, no obstante, se requiere formación y un equi-
pamiento especializado para evitar complicaciones. Los principales riesgos son de orden metabólico
(hiperglucemia, hipopotasemia), mecánico (desplazamiento de la sonda, celulitis) o séptico (Crabb y
col., 2006). Estas complicaciones son poco frecuentes y pueden tratarse sin interrumpir la NPTnimodi-
ficar el protocolo de alimentación. Una estimación conservadora de las necesidades energéticas pare-
ce ser un medio para disminuir el riesgo de hiperglucemia.

La nutrición parenteral parcial (NPP) cubre únicamente una parte de las necesidades nutritivas y ener-
géticas del animal. En el caso del gato, el riesgo de problemas metabólicos se reduce considerablemen-
te con este abordaje, pero sigue existiendo el riesgo de complicaciones sépticas y mecánicas (Chan y
col., 2002). Los animales que reciben una alimentación mixta, enteral y parenteral presentan un mejor
balance clínico que los que reciben únicamente nutrición parenteral.
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7 - Patologías del esófago y aproximación
nutricional

Anomalías en la conformación del esófago

> Anomalías vasculares

La persistencia de algunos arcos vasculares durante la embriogénesis puede ser el origen de una com-
presión extrínseca del esófago cuya consecuencia es la formación de una dilatación proximal al estre-
chamiento. El tipo de anomalía más descrita es la persistencia del cuarto arco aórtico derecho (Twedt,
1994). El esófago está rodeado por una brida formada por la aorta, el ligamento arterial residual (no
vascularizado) y la arteria pulmonar. El diagnóstico es radiográfico (dilatación esofágica proximal loca-
lizada), pero también endoscópico, y el tratamiento es quirúrgico. En los carnívoros se han descrito
otras anomalías (doble arco aórtico, persistencia de arterias subclavias), pero estos defectos de confor-
mación siguen siendo excepcionales en gatos.

> Fístulas esofágicas

Las fístulas esofágicas son poco frecuentes en carnívoros. Los trayectos fistulosos se extienden desde la
pared esofágica hacia el mediastino o incluso cavidad torácica. Son de origen congénito pero pueden
ser consecuencia de un traumatismo. A menudo, los signos son de tipo respiratorio (disnea, tos, hiper-
termia). El diagnóstico se basa en la radiografía con contraste o esofagoscopia.

> Megaesófago: aspectos médicos

El megaesófago es la dilatación generalizada del esófago con pérdida parcial o total del peristaltismo y
de la motilidad (Figura 17). La forma congénita difiere de la adquirida, cuyo origen a veces se identi-
fica o se considera de naturaleza desconocida (“megaesófago idiopático”) (Strombeck, 1978).

Epidemiología y fisiopatología
• Megaesófago congénito
La forma congénita está descrita en las razas asiáticas, específicamente en el gato Siamés (Tams, 1996).
No ha sido posible demostrar deficiencias de la inervación vagal, pero se sospecha la modificación de
la conducción de los arcos reflejos aferentes que generan el peristaltismo. En la patogenia del mega-
esófago congénito intervienen problemas de la motilidad (contracciones de amplitud ineficaz, altera-
ción de la elasticidad parietal).

• Megaesófago adquirido
En las formas adquiridas, ningún estudio epidemiológico ha permitido establecer una predisposición
racial ni sexual, ni se ha sospechado ningún mecanismo de transmisión hereditaria. Todas las afeccio-
nes que implican lesiones parietales del esófago o un defecto de inervación son susceptibles de generar
la aparición de megaesófago.

En gatos, en ausencia de hallazgos clínicos que sugieran otra etiología de megaesófago adquirido, hay
que considerar la hipótesis de disautonomía felina. La patogenia no se ha aclarado completamente. A
esta afección global del sistema nervioso neurovegetativo se le asocia atonía en el colon y el cuadro clí-
nico es mucho más complejo. La aparición de problemas de motilidad esofágica, aun cuando aparez-
can aislados, puede hacer también pensar en una miastenia gravis (Moses y col., 2000).

Síntomas
En las formas congénitas, la expresión clínica se manifiesta a menudo durante el destete, mediante
regurgitaciones que cada vez son más frecuentes, retraso del crecimiento con respecto a otros gatitos de
la camada. En determinados casos, las regurgitaciones aparecen después de comer, y los propietarios las
pueden interpretar como vómitos conduciendo al veterinario a un error en el procedimiento diagnós-
tico.
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Figura 17 - Radiografía
latero- lateral del tórax
de un gato con megaesófago.
La pared esofágica, normalmente
no visible, en este caso es visible
(se aprecian dos líneas radiodensas).
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Se han descrito otros signos clínicos como halitosis, ruidos esofá-
gicos anómalos, tos secundaria a la neumonía por aspiración (Jen-
kins, 2000). Sin embargo, no todos los gatos con megaesófago pre-
sentan síntomas respiratorios. Por otro lado, a veces, los signos res-
piratorios son de gran importancia.

La palpación del esófago puede revelar una dilatación perceptible
en la parte ventral del cuello. Secreciones mucopurulentas y la aus-
cultación de estertores pulmonares se ponen de manifiesto cuando
aparecen complicaciones como la neumonía. La mejoría del esta-
do general es inconstante.

Diagnóstico
El diagnóstico se establece con la ayuda de radiografías de tórax.
En caso de duda, las radiografías realizadas después de la adminis-
tración de contraste confirman la dilatación del esófago. La endos-
copia digestiva no es la prueba complementaria de elección para
el diagnóstico.

• Radiografías simples
Normalmente el esófago no se visualiza en una radiografía simple.
Por lo tanto, el aumento de la radiotransparencia esofágica es un hecho anómalo. La dilatación puede
ser de tamaño variable, afectando a todo el órgano o sólo a su porción torácica. Una línea radiodensa
resalta su pared dorsal. Estas modificaciones son identificables en la radiografía latero- lateral así como
en la radiografía ventro- dorsal. Es importante obtener radiografías de buena calidad, para evaluar la
densificación del campo pulmonar y las zonas de densificación con patrón alveolar, características de
las complicaciones de una neumonía por aspiración.

• Radiografías con medio de contraste
La administración de medio de contraste (Figura 18) es necesaria cuando el animal presenta proble-
mas de deglución o regurgitaciones, y las radiografías simples son normales o insuficientes para esta-
blecer un diagnóstico certero. El medio de contraste utilizado puede ser una pasta a base de sulfato de
bario, pero está contraindicado en caso de disfagia, debido al riesgo de aspiración. El bario es muy irri-
tante para los bronquios. Como medio de contraste es preferible el uso de un producto yodado.

• Endoscopia
Cuando existe megaesófago la endoscopia permite evaluar la integridad de la superficie mucosa, pero
no es la prueba más fiable para apreciar el diámetro de la luz del esófago. En caso de duda en el diag-
nóstico diferencial, sin embargo, permite afinar el diagnóstico y descartar la presencia de una esofagi-
tis asociada.

Diagnóstico diferencial
La descripción de los signos clínicos por parte de los propietarios a veces es imprecisa. Es común que
las regurgitaciones tardías se confundan con vómitos muy precoces. El diagnóstico diferencial también
debería incluir el resto de afecciones que puedan provocar disfagia o ptialismo, es decir:
- afecciones faríngeas: cuerpos extraños, parálisis laríngea (acalasia cricofaríngea: muy raro en gatos)
- otras lesiones esofágicas: cuerpos extraños, anomalías vasculares (dilatación), tumor (poco frecuente)
(Figura 19).

Tratamiento
El tratamiento delmegaesófago congénito o del adquirido idopático consiste en la instauración demedi-
das higiénico- dietéticas paliativas. Implica una gran disponibilidad por parte del propietario para ali-
mentar al gato en posición bípeda (elevar el alimento) permitiendo una mejor asimilación del bolo ali-
menticio por efecto de la gravedad. La consistencia de la ración es un factor importante pero incons-
tante ya que determinados gatos presentan menos regurgitaciones con un alimento líquido y otros asi-
milan mejor un alimento sólido.
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Figura 18. Dilatación esofágica extensa en un gato que se presentó
por disfagia y dificultad respiratoria severa. Contraste radiográfico
torácico con bario.
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Figura 19. Tumor esofágico en un
gato común europeo de 14 años.
El estudio histopatológico indicó que se
trataba de un carcinoma indiferenciado.
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En los casos de complicaciones broncopulmonares puede instaurarse un tratamiento médico sintomá-
tico complementario:
- los procinéticos mejoran la motilidad esofágica (cisaprida) ya que la parte distal del esófago en gatos,
está integrada por músculo liso.
- la antibioterapia es indispensable en presencia de bronconeumonía asociada,
- los agentes que cubren los defectos de mucosa son útiles si se identifican lesiones erosivas parietales.

Sin embargo, a veces el pronóstico es tan malo (principalmente en gatitos) que finalmente se opta por
la eutanasia.

Esofagitis

La inflamación de la mucosa esofágica (Figura 20) puede ser secundaria a un traumatismo local (inges-
ta de productos tóxicos, presencia prolongada de un cuerpo extraño) o a la existencia de reflujo gas-
troesofágico demasiado frecuente (en trastornos de la funcionalidad del cardias, afecciones degenera-
tivas) (Lobetti y Leisewitz, 1996; Han y col., 2003). Los anestésicos generales (barbitúricos) provocan
una disminución de la presión del esfínter esofágico caudal, favoreciendo el reflujo perioperatorio (Frei-
che, 2006a). En casos raros aparecen lesiones parietales estenosantes. La composición del jugo gástrico
y su pH ácido son potencialmente muy irritantes para la mucosa esofágica.

> Manifestaciones clínicas y diagnóstico

No son muy específicas, incluyendo el dolor al deglutir, hipersalivación y disfagia. A veces el cuadro
clínico es únicamente la postración asociada a disorexia.

Todas las afecciones inflamatorias del esófago pueden ser secundarias a problemas funcionales por alte-
ración de la motilidad. Estos problemas del peristaltismo son muy difíciles de identificar en los carní-
voros domésticos. Las pruebas complementarias de elección son la fluoroscopia y la endoscopia.

> Tratamiento médico

Consiste en “nil per os”, es decir no administrar nada por vía oral en caso de lesiones muy erosivas o
extensas (véase cuerpos extraños esofágicos).

Antiácidos
La administración de antisecretores y antiácidos permite aumentar el pH gástrico y reduce los riesgos
de erosiones parietales en caso de reflujo. Las moléculas más utilizadas son los anti-H2 (cimetidina, rani-
tidina) o los inhibidores de la bomba de protones (omeprazol y sus derivados). Deben administrarse por
lo menos durante 15 días. La cimetidina favorece el aumento del tono del esfínter esofágico caudal,
que suele ser deficiente en una esofagitis.

Los tratamientos tópicos locales constituyen un tratamiento adyuvante interesante. Algunos ejemplos
son los citoprotectores gástricos a base de aluminio, sucralfato o asociación de ácido algínico y bicar-
bonato de sodio. Administrados después de las comidas, forman una película protectora sobre la super-
ficie del contenido gástrico y protegen la mucosa en caso de reflujo.

Antibioterapia
La antibioterapia es indispensable para combatir la traslocación bacteriana local. Permite la preven-
ción de lesiones más graves. Cuando la mucosa está demasiado dañada o cuando se sospecha una per-
foración, se recomienda la administración de ampicilina. También puede proponerse la asociación de
cefalosporina y metronidazol.

Corticosteroides
Su uso en la prevención de la estenosis es muy controvertida. Su actividad preventiva no se ha demos-
trado experimentalmente y están implicados en los mecanismos de perforación por necrosis parietal
preexistente. Administrados durante períodos cortos, limitan el dolor y presentan propiedades antiin-
flamatorias locales.
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Figura 20 - Endoscopia
esofágica del esófago distal
de un gato.
Presencia de puntos
eritematosos que indican un
estado inflamatorio agudo.
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Colocación de la sonda de gastrostomía
En una esofagitis grave, los traumatismos mecánicos locales de la mucosa se pueden reducir si ningún
sólido o líquido atraviesa el esófago durante varios días. El ayuno esofágico también tiene como ven-
taja la disminución de la reacción fibroblástica local que favorecería la aparición de una estenosis cica-
tricial. Tras la esofagoscopia puede colocarse la sonda de gastrostomía. En pocos días se produce la anas-
tomosis entre la pared gástrica y la pared abdominal. La administración de una dieta de elevada den-
sidad energética y el tratamiento médico se efectúa varias veces al día con la ayuda de jeringas conec-
tadas a una llave de tres vías fijada en la sonda. Estos cuidados los puede realizar el propietario con algu-
nas explicaciones simples. La tolerancia local es buena (Ireland y col., 2003). Estas dietas enterales
deben ser altas en energía, siendo la grasa la principal fuente de energía. A menudo se utilizan varios
alimentos húmedos. Mediante varias comidas pequeñas al día, se pueden cubrir las necesidades nutri-
cionales del gato.

Estenosis esofágicas

En general aparecen lesiones aisladas estenosantes de la pared esofágica tras la ingestión de produc-
tos cáusticos o la aparición de reflujo gastroesofágico perioperatorio (Sellon y Willard, 2003; Freiche,
2006a). En gatos, la administración oral de tetraciclinas se ha implicado en el desarrollo de lesiones
esofágicas estenosantes graves (McGrotty y Knottenbelt, 2002; German y col., 2005). Con menos fre-
cuencia, estas lesiones aparecen después de una cirugía (Figura 21) o de la extracción de un cuerpo
extraño.

Las estenosis esofágicas son mayoritariamente de naturaleza benigna en la especie felina. La mucosa
pierde su naturaleza elástica y se vuelve muy fibrosa en el segmento afectado (afección simultánea de
la lámina propia y túnicas musculares). No parece que exista una localización preferente en el tracto
esofágico, las lesiones pueden ser tanto muy proximales como muy distales, e incluso múltiples en el
mismo animal.

> Manifestaciones clínicas

Los dos signos clínicos que hacen sospechar de estenosis son la regurgitación y la disfagia esofágica. Esta
última corresponde a un problema de deglución. Puede ser la consecuencia de dolor o incluso de la
alteración de la motilidad inherente a la lesión.

Los signos clínicos pueden manifestarse de forma aguda (disnea, disfagia, con frecuencia más marcada
tras la ingesta de sólidos, pero también de líquidos si la estenosis es muy marcada). Están relacionados
con la intensidad de la estenosis. El adelgazamiento del animal puede ser rápido. Estas lesiones son
incompatibles con la supervivencia a medio plazo si el diámetro residual de la luz esofágica es inferior
a 8 mm.

> Diagnóstico

La radiografía torácica con o sin contraste y la endoscopia esofágica permiten confirmar el diagnósti-
co. El diagnóstico diferencial debe permitir descartar otras causas de vómito crónico y regurgitación:
- megaesófago (raro en gatos)
- dilatación esofágica por una anomalía vascular (raro en gatos)
- divertículo (raro en gatos)
- hernia de hiato en sentido estricto/invaginación gastroesofágica (raro en gatos)
- cuerpos extraños esofágicos (en esta localización es menos frecuente en gatos que en perros).

Radiografía torácica
Cuando la estenosis es consecuencia de una fibrosis parietal, las radiografías simples no revelan nin-
guna anomalía. Puede sospecharse de estenosis, si se evidencia una imagen de dilatación proximal a
la lesión, ya que el esófago suele ser radiotransparente. Es posible que persistan restos de alimentos y
que creen un contraste local que permita la sospecha diagnóstica. Por el contrario, pueden visuali-
zarse imágenes anómalas cuando se produce compresión extrínseca o intrínseca por una masa endo-
luminal.

7
-

Pa
to

lo
gí

as
de

le
só

fa
go

y
ap

ro
xi

m
ac

ió
n

nu
tr

ic
io

na
l

99

Figura 21 - Estenosis esofágica
péptica postoperatoria en una gata
de 4 años.
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A menudo es necesario realizar radiografías después de la administración del contraste para confirmar
el diagnóstico (bario bajo anestesia con ayuda de una sonda o fluoroscopia). Esto permite evaluar la
extensión de la estenosis.

Indicaciones y limitaciones de la esofagoscopia
La endoscopia constituye la prueba complementaria de elección en la exploración de este tipo de lesio-
nes (Figura 22). Esta prueba se ve limitada por el diámetro de la zona lesionada, que a veces dificulta
el paso del endoscopio hacia la parte distal del esófago. La esofagoscopia es así, complementaria a la
radiografía. Permite la apreciación del diámetro residual del esófago. Las imágenes obtenidas en una
esofagitis péptica (por reflujo) son muy características.

El examen endoscópico permite determinar el diámetro residual esofágico (Figura 23). Se realiza al
final del diagnóstico radiográfico con medio de contraste con el que se ha evaluado la extensión de la
estenosis. También se debe evaluar el interés de un tratamiento periendoscópico. Si la estenosis es única
y de poca longitud, se recomienda la dilatación endoscópica. En los casos de estenosis de varios cm o
de la presencia de varias estenosis, los resultados son variables.

> Tratamiento de las estenosis a nivel práctico

El tratamiento consiste en varias sesiones de dilatación con la ayuda de una sonda pediátrica con globo
inflable con control manométrico (Haraï y col., 1995, Adama-Moraitou y col., 2002). Se introduce a tra-
vés del canal operativo del endoscopio. Cada caso requiere una sonda adaptada. El objetivo es obtener
una dilaceración parietal repetitiva respecto a las zonas cicatriciales (Freiche, 1999; Leib y col., 2001). Sin
embargo, en una estenosis anular poco fibrosada, la mucosa conserva localmente la elasticidad suficien-
te para que sea posible una dilatación periendoscópica sin que se provoque laceración local al término de
las maniobras de dilatación. En este caso particular, debe considerarse una aproximación quirúrgica. El
objetivo es alcanzar un diámetro residual como mínimo de 10 mm tras el tratamiento.

> Resultados y complicaciones

Los resultados son generalmente buenos cuando la indicación se ha determinado convenientemente.
Las dilataciones periendoscópicas son poco dolorosas y, por tanto, bien toleradas por el animal, además
permiten una recuperación del estado general en varias semanas. Una estenosis extensa puede sin
embargo tener muy mal pronóstico. Lo mismo ocurre cuando la estenosis es múltiple o cuando es con-
secuencia de una neoplasia.

Para este tipo de tratamiento se proponen 3- 5 sesiones sucesivas con algunos días de intervalo entre
medias. Es inevitable una cierta disminución del diámetro esofágico entre cada sesión como conse-
cuencia del proceso de cicatrización de la pared del esófago. La inyección in situ de corticoides locales
con la ayuda de un catéter endoscópico permite limitar este fenómeno. Esta técnica siempre debe de
ser probada en primera instancia. Cuando estas lesiones se tratan de entrada por vía quirúrgica, es posi-
ble que se observe una nueva estenosis en el lugar de la cirugía.

Complicaciones inmediatas
El principal riesgo es la rotura parietal durante el examen endoscópico, lo que es poco frecuente. Debe
haber un equipo quirúrgico preparado para intervenir en caso de complicación.

Complicaciones a medio plazo
La motilidad esofágica está siempre alterada cuando se demuestra una lesión en este órgano, sea cual
sea el origen. El tratamiento de las estenosis no garantiza la recuperación de la actividad motora nor-
mal del esófago. Por este motivo, algunos animales son eutanasiados por la persistencia de disfagia o
por la aparición de complicaciones como la neumonía por aspiración.

Cuerpos extraños esofágicos

El comportamiento alimentario poco selectivo de los carnívoros hace que la ingesta de cuerpos extra-
ños sea un motivo relativamente frecuente de consulta. El gato, es más selectivo que el perro, por lo
que la incidencia de cuerpos extraños esofágicos o gástricos es menor.

Figura 23 - Colocación de una
sonda para marcaje torácico con el
fin de apreciar la extensión de una
estenosis esofágica. El gato acudió a
la consulta por la presencia de disfagia.
La compresión esofágica era de origen
extrínseco.
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Figura 22a - Estenosis esofágica en
un gato común europeo de 8 años.
Esta lesión grave de origen péptico
apareció tras la anestesia general
realizada durante una intervención
quirúrgica.

Figura 22b - Estenosis esofágica
distal en un gato secundaria a un
tumor torácico.
En este caso en particular, debido
al origen de la estenosis, la dilatación
endoscópica no es una opción
terapéutica.
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En el gato, un cuerpo extraño lineal esofágico frecuente, es el hilo que queda atrapado en la zona sublin-
gual (Figura 24) y a lo largo del tubo digestivo, no pudiendo extraerse por vía endoscópica. La natu-
raleza de los objetos ingeridos es muy variable (agujas, anzuelos, etc.).

Según los estudios, los cuerpos extraños tienden a localizarse en zonas de estrechamiento del esófago,
sobre todo en el hiato diafragmático o entrada del tórax, y a veces también pueden quedarse en la base
del corazón.

> Diagnóstico clínico

El cuadro clínico debido a la presencia de un cuerpo extraño esofágico puede ser alarmante y requiere
una intervención urgente. Intentar que el propietario recuerde los hechos es primordial. A veces per-
mite saber qué tipo de cuerpo extraño ha sido ingerido y sobre todo cuándo. Estos elementos influyen
en el modo de extracción elegido. De media, el tiempo que transcurre entre la ingesta de un cuerpo
extraño y la asistencia a la consulta es de varias horas a días.

La gravedad de los signos clínicos depende del grado de obstrucción del esófago y del grado de afecta-
ción parietal asociado. Si la luz sólo está obstruida parcialmente y el esófago no ha sido perforado, el
animal puede mostrar un estado clínico ligeramente anormal, permitiendo la absorción de líquidos sin
dificultad. Esto explica el descubrimiento a veces tardío de determinados cuerpos extraños. El diag-
nóstico diferencial implica el resto de casos de obstrucción del esófago (tumores, anomalías congéni-
tas, compresiones extrínsecas).

> Pruebas complementarias

Radiografía simple
Al ser de realización simple y rápida, permite una sospecha diagnóstica en más del 85% de los casos
según los datos estadísticos de las series descritas en la bibliografía (Durand-Viel y Hesse, 2005). Los sig-
nos radiológicos pueden ser:
- directos: cuando el cuerpo extraño es radiodenso (p. ej., un objeto metálico)
- indirectos: dilatación esofágica parcial, presencia de aire o de líquido en cantidad anómala.

Radiografías con medio de contraste
Si las imágenes no permiten confirmar la sospecha clínica, se realizan radiografías con medio de con-
traste. En caso de una gran sospecha de perforación esofágica, se recomienda el uso de un contraste
yodado en lugar del sulfato de bario. La persistencia del medio de contraste proximal a la lesión o la
presencia de una imagen por sustracción, encontrada en varias radiografías sucesivas, son imágenes
radiológicas sugerentes de presencia de cuerpo extraño.

Esofagoscopia
Este paso es a su vez terapéutico. Confirma la naturaleza del cuerpo extraño, después de descartar el
resto de causas de obstrucción o de compresión esofágica, y permite decidir una opción de tratamien-
to: extracción del cuerpo extraño con esofagoscopio o tratamiento quirúrgico.

• Procedimiento práctico
La endoscopia digestiva permite apreciar la forma del cuerpo extraño, su grado de fijación al seno de
la mucosa y la posible extracción del mismo. El cuerpo extraño cuyo movimiento implique un riesgo
(por ejemplo un anzuelo) suele ser más difícil de extraer (Figura 25).

Existen sin embargo ciertos límites a la extracción de cuerpos extraños mediante endoscopia:
- sospecha de perforación esofágica,
- mucosa muy ulcerada (riesgo de rotura esofágica),
- sobreinfección local ya presente en caso de intervención tardía.

La evaluación local del estado de la mucosa es un criterio decisivo importante. Si el cuerpo extraño
lleva más de 72 horas, el riesgo de perforación es mucho más elevado. De modo general, se admite que
deben haberse intentado todas las técnicas de extracción con la ayuda de un endoscopio antes de recu-
rrir a la cirugía.
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Figura 24 - Cuerda visible en el
esófago de un gato macho Exótico
de pelo corto, de un año. La cuerda
está alojada en el tubo digestivo.

Cuando un cuerpo extraño está localiza-
do en la región esofágica, los signos clí-
nicos que presenta el animal suelen ser
característicos:

- disfagia
- anorexia
- fiebre (más inconstante)
- ptialismo
- letargia o agitación
- halitosis
- dolor
- regurgitación
- distrés respiratorio
- pérdida de peso

La palpación cervical es anómala cuan-
do el cuerpo extraño está situado en
esta región (aguja).

Figura 25 - Vista de cerca del
extremo de un anzuelo clavado en
la mucosa esofágica de un gato.
Probablemente hay una lesión
ulcerativa por debajo de la zona donde
está clavado.
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• Resultados y complicaciones
Según las referencias bibliográficas, la tasa de éxito de este tipo de intervención varía entre el 60% y
más del 90% (Durand-Viel y Hesse, 2005). Estos datos están relacionados con la rapidez de la inter-
vención tras la ingestión del cuerpo extraño, porque el estado de la mucosa esofágica se degrada muy
deprisa cuando está en contacto permanente con un cuerpo extraño, sobre todo si se trata de un hueso.

En la medida en que las indicaciones hayan sido claras, las ventajas innegables de este modo de actua-
ción son las siguientes:
- traumatismos tisulares limitados
- rapidez de la recuperación funcional
- reducción de los cuidados postoperatorios
- ahorro de tiempo.

Las complicaciones descritas son las siguientes:
- hemorragias locales masivas (cerca de grandes arterias en la zona periesofágica) (Cohn y col., 2003)
- desgarros, perforaciones de la mucosa digestiva, úlceras profundas generadas durante la extracción del
cuerpo extraño.
Si las lesiones macroscópicas esofágicas o gástricas postintervencionales son a veces importantes, la
aplicación de un tratamiento médico adaptado permite una cicatrización activa y rápida del órgano
afectado (véase Esofagitis).

Se recomienda realizar una esofagoscopia de control en caso de lesiones ulcerativas en los 4- 5 días
siguientes a la extracción. Cuando estas lesiones son demasiado importantes, está contraindicado vol-
ver a dar de comer o de beber al animal. Por lo que se coloca una sonda de alimentación enteral (GEP)
por vía endoscópica tras la exploración (Mark, 2005, Wortinger, 2006).

Neoplasias esofágicas

> Diferentes tipos histológicos

Los tumores esofágicos son muy poco frecuentes en el gato, al contrario de lo que se describe en el ser
humano. Las neoplasias esofágicas representan menos del 0,5% de la totalidad de los tumores en los
carnívoros domésticos (Ettinger y Feldman, 2000). Aparecen en general en animales viejos. Los tipos
histológicos más representados son los carcinomas indiferenciados, los osteosarcomas y los fibrosarco-
mas (Tams, 1996; Gualtieri y col., 1999; Shinozuka y col., 2001). En la especie felina, el carcinoma es
el tumor más descrito, aunque con menos frecuencia que en la especie canina. Los tumores benignos
son poco frecuentes y a menudo asintomáticos (leiomiomas, papilomas).

En las helmintiosis por Spirocerca lupi descrita en África, en Isla Reunión y en ciertas zonas de Estados
Unidos o en la Guayana, la migración larvaria del estómago hacia la aorta torácica acaba en la implan-
tación de un parásito adulto en la pared esofágica. Esta implantación genera la aparición de nódulos loca-
les, susceptibles de sufrir una transformación tumoral. La infestación de los carnívoros se produce la
mayoría de las veces después de la ingesta de pequeños reptiles o de roedores (el tratamiento precoz de
estas lesiones nodulares es la ivermectina). Estos tumores de origen parasitario tienen generalmente mal
pronóstico cuando el diagnóstico está establecido y su potencialmetastásico es elevado (Guilford y Strom-
beck, 1996c; Freiche, 2005a). Estamigración larvaria está bien descrita en el perro, pero parecemás anec-
dótica en el gato.

> Signos clínicos

Los signos clínicos son inespecíficos, dominados por disfagia cuya intensidad está ligada al grado de obs-
trucción esofágica. Las regurgitaciones están asociadas a otros signos clínicos: ptialismo, disorexia, odi-
nofagia y alteración del estado general. Se describe hematemesis cuando hay ulceración local. Puede
haber signos de neumonía secundaria a la aspiración.

La pared esofágica también puede ser el lecho de fenómenos compresivos de origen extrínseco en los
casos de linfoma torácico, adenopatía, tumor pulmonar o timoma, pero no se trata de tumores con ori-
gen en el esófago.
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> Diagnóstico

El diagnóstico de los tumores esofágicos a veces es tardío porque los signos clínicos se manifiestan cuan-
do el estadio es ya avanzado. La sospecha se confirma con un examen radiográfico (con o sin medio de
contraste) o ecográfico si la masa es distal, pero la técnica de elección para establecer un diagnóstico
preciso es la esofagoscopia (Figura 26) que permite la toma de biopsias y una apreciación fiable del
alcance de la lesión y de las posibilidades quirúrgicas. Cuando la masa es submucosa, se complementa
con un estudio tomodensitométrico.

La estadificación se basa en la radiografía torácica. Las lesiones malignas son agresivas y a veces metas-
tatizan rápidamente. En la especie felina, los lugares de metástasis preferentes de los carcinomas esofá-
gicos son los linfonódulos torácicos, el pulmón, los riñones o el bazo.

> Tratamiento y pronóstico

La intervención quirúrgica de los tumores esofágicos es compleja debido a los riesgos de dehiscencia
local de las suturas y de la imposibilidad de resección de gran longitud. El pronóstico de las lesiones
tumorales a menudo es malo a corto plazo. Los protocolos de quimioterapia propuestos en función del
origen histológico de la lesión suponen un tratamiento paliativo.

Aproximación nutricional de las enfermedades
del esófago

Cuando el gato acepta comer y la alimentación enteral no está contraindicada, hay que colocar en alto
el alimento y el agua. Los gatos pueden alimentarse por encima del hombro. También se les puede man-
tener en posición vertical durante algunos instantes después de comer. Esta técnica facilita el paso del
alimento al estómago. Si el gato necesita una alimentación asistida durante un largo periodo, el con-
tenido energético y nutricional indispensable y el volumen de líquido deben racionarse con el objeti-
vo de limitar los volúmenes administrados.

Se prefieren las dietas ricas en materia grasa debido a su mayor densidad energética. Según el grado de
viscosidad buscada, se puede optar por distintos tipos de alimentos: alimento líquido, alimento húme-
do y alimento seco humedecido.

8 - Patologías del estómago
y aproximación nutricional

Gastritis

Las gastritis crónicas son frecuentes en el gato, cualquiera que sea su edad, sin predisposición racial ni
sexual. Cuando están asociadas con lesiones más distales del tubo digestivo se considera la enfermedad
inflamatoria intestinal crónica (EII).

> Etiología

No está bien identificada. La presencia de células inflamatorias en las biopsias digestivas (linfocitos,
células plasmáticas, neutrófilos y eosinófilos) permite sospechar de alteraciones inmunes locales impli-
cadas en la perpetuación de estas lesiones. Las gastritis eosinofílicas a menudo son más complejas de
tratar médicamente. Pueden estar asociadas a eosinofilia periférica e infiltración de otros órganos. En
varias publicaciones se comunicaron casos de gatos con toxoplasmosis, que presentaban una gastritis
con componente eosinofílico (McConnel y col., 2007). La demostración de la presencia de parásitos
intracelulares es inconstante en los análisis histopatológicos.

La incidencia de bacterias del tipo espiroquetas (Helicobacter sp) es elevada en los carnívoros domésti-
cos, pero su papel en la patogenia sigue siendo controvertido, al contrario de como ocurre en el hom-
bre (Figura 27). Sin embargo, en el gato, se han asociado gastritis intensas con cargas bacterianas ele-
vadas, lo que incita a iniciar un tratamiento de erradicación (Hwang y col., 2002).
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Figura 26 - Tumor esofágico maligno
en un gato común europeo de 14 años.
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Figura 27 - Gastritis severa por
Helicobacter en una gata de 6
años llevada a la consulta por
problemas digestivos crónicos.
Bajo luz rasante, se observa una
compartimentación de la mucosa
secundaria al edema de mucosa.
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Se han descrito gastritis asociadas a infestación por nematodos en el gato (Ollulanus tricuspis) (Cecchi
y col., 2006). Los parásitos se identificaron en biopsias periendoscópicas.

> Signos clínicos

Son poco específicos: disorexia, vómitos intermitentes, alteración del estado general que evoluciona
hacia crisis. La naturaleza de los vómitos o su aparición asociada a las comidas no son elementos diag-
nósticos fiables. La presencia de sangre no es obligatoriamente un carácter preocupante, aun cuando
se traduzca en una alteración de la superficie mucosa más importante. Esta situación puede ser reversi-
ble rápidamente.

> Pruebas complementarias

La endoscopia durante la cual se toman las biopsias seriadas es una prueba complementaria de elección
para un diagnóstico certero. Las modificaciones macroscópicas que acompañan a estas lesiones son las
siguientes: edema de la mucosa, coloración heterogénea, engrosamiento de ciertos pliegues, presencia
de erosiones, múltiples úlceras pequeñas.

Los análisis de sangre pueden ser orientativos, pero las alteraciones de los parámetros sanguíneos son
poco específicas (neutrofilia, eosinofilia). Las imágenes radiográficas o ecográficas obtenidas son sus-
ceptibles de descartar un determinado número de patologías cuya sintomatología es similar. No per-
miten un diagnóstico etiológico.

> Tratamiento

El tratamiento médico es específico si puede identificarse la causa. En la mayoría de los casos, el uso de
corticosteroides es ineludible, necesitando cada caso un tratamiento individualizado, ligado a la inten-
sidad de las lesiones pero también a la expresión clínica de la enfermedad y a la tolerancia del animal
tratado. En una fase de inducción, se asocian a ellos los antiácidos (anti H2 e inhibidores de la bomba
de protones). Los procinéticos (metoclopramida, si no puede utilizarse cisaprida) son de interés para los
animales cuya motilidad esté alterada. El recurso de los inmunosupresores (azatioprina) debe reservarse
a los casos resistentes a los tratamientos usuales. Estas sustancias implican un seguimiento clínico y hema-
tológico estricto y no carecen de efectos secundarios en el gato.

> Manejo dietético específico

Las medidas nutricionales son muy importantes para estabilizar el estado de estos animales.

Gastritis aguda
Se recomienda el ayuno de corta duración (<24 horas). Después el propietario debe administrar peque-
ñas cantidades de un alimento húmedo y bajo en grasas. Si el gato está deshidratado, debe mantener-
se el equilibrio hidroelectrolítico y acidobásico mediante la administración de fluidos por vía parente-
ral (Remillard, 2000) y a veces,, posteriormente, por vía enteral (Marcos, 1998). El grado de deshidra-
tación determina la cantidad de fluidos a administrar. Las necesidades de mantenimiento se calculan
mediante el equilibrio entre la producción endógena, el consumo y las pérdidas de agua (Paragon y
Mahe, 1994): 50 ml /día/kg de peso se considera adecuado. Esta cantidad puede ser casi el doble según
el grado de deshidratación si no existen contraindicaciones.

Gastritis crónica
La gastritis crónica requiere la administración de raciones pequeñas con mucha frecuencia. El alimen-
to debe servirse a temperatura corporal. El consumo y la tolerancia digestiva a menudo mejoran si el
alimento se diluye con agua, gracias a la reducción de la osmolaridad y gracias al paso más rápido del
alimento a través del estómago. El nivel de fibras alimentarias debe reducirse porque algunos tipos de
fibras aumentan la viscosidad del contenido gástrico. Si se sospecha de alergia alimentaria, se aconse-
ja escoger un alimento formulado a partir de una nueva fuente de proteínas. En cualquier caso, el ali-
mento debe ser de alta digestibilidad.

No existen recomendaciones específicas para el tratamiento dietético en gatos con colonización de
Helicobacter en la mucosa gástrica. Las medidas dietéticas son las mismas que las propuestas para una
gastritis crónica.



Cuerpos extraños gástricos

Los cuerpos extraños gástricos son menos frecuentes en la especie felina que en la especie canina. En
un estudio en el que incluyeron 146 casos de cuerpos extraños esofágicos y gástricos, los gatos sólo repre-
sentaron el 9,6% de los casos (Durand-Viel y Hesse, 2005). La naturaleza diversa de los cuerpos extra-
ños (agujas, espinas de peces, huesos, plástico, cable eléctrico) es la causa de lesiones de la mucosa de
intensidad variable (inflamación crónica, ulceración, desgarros si el cuerpo extraño es lineal y si se clava
en el intestino delgado proximal ejerciendo una tensión posterior). En los gatos de pelo largo, las bolas
de pelos comprimidas, atrapadas en el antro pilórico y parcialmente enganchadas en el intestino del-
gado proximal pueden ser el origen de un síndrome oclusivo asociado con una alteración importante
del estado general (Figura 28). En el estudio antes mencionado, los tricobezoares representaban el 36%
de los cuerpos extraños gástricos.

> Signos clínicos

Los vómitos constituyen el signo más descrito en los casos de cuerpos extraños gástricos. La anorexia,
la disorexia y la postración son frecuentes. Con menos frecuencia se observa hematemesis. En el caso
de desgarros digestivos por la presencia de un cuerpo extraño lineal, los signos oclusivos son más carac-
terísticos y se observa un estado shock.

> Diagnóstico

El diagnóstico de un cuerpo extraño gástrico requiere estudios radiográficos, ecográficos y endoscópi-
cos. La ecografía es la prueba complementaria de elección. Si el cuerpo extraño no es lineal, la endos-
copia presenta la ventaja de ser terapéutica, permitiendo su extracción con la ayuda de diferentes tipos
de pinzas. En los casos en los que la extracción periendoscópica no es factible, se opta por una inter-
vención quirúrgica.

Neoplasias gástricas

Los tumores gástricos son mucho más frecuentes que los tumores esofágicos en los carnívoros domésti-
cos. Las características histológicas y macroscópicas de las lesiones tumorales son diferentes en perros
y gatos.

> Diferentes tipos histológicos

Los tumores benignos del estómago son poco frecuentes en la especie felina ymás frecuentes en el perro.
La mayoría de las veces son asintomáticos, salvo cuando su localización o su tamaño causan molestias
mecánicas (leiomiomas).

La incidencia de los tumores epiteliales en el gato varía entre el 20 y el 35% de las neoplasias gas-
trointestinales (Estrada y col., 1998) y la localización gástrica no es la más frecuente. Los tumores de
células redondas son frecuentes en el estómago del gato. El linfoma constituye la mayoría de las neo-
plasias encontradas en esta especie (Guilford y Strombeck, 1996c). Este tumor se considera fundamen-
talmente digestivo cuando se encuentra localizado en el estómago, en el intestino y en los linfonódu-
los regionales en el momento del diagnóstico. Los animales de 10 años en adelante parecen ser los más
afectados (Figura 29), pero es posible diagnosticar linfomas gástricos en individuos jóvenes.

> Etiología

Al contrario de lo que ocurre en el hombre, el papel del tipo de lesión, inflamatoria o displásica (gastri-
tis folicular, metaplasia intestinal o gastritis linfoplasmocitaria del gato), relacionado con el desarrollo
posterior de neoplasia gástrica se ha supuesto pero no se ha confirmado claramente en el gato.

En la especie felina, las razas asiáticas como el Siamés, están afectadas con más frecuencia (Freiche,
2005a). Entre las causas que predisponen a padecer un tumor gastrointestinal cabe mencionar la inges-
ta de factores carcinógenos (nitrosaminas, micotoxinas). El papel de estas sustancias en la carcinogé-
nesis no está claramente establecido.
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Figura 28 – Bola de pelo identificada
durante una gastroscopia. El cuerpo
extraño originó un síndrome
de retención gástrica.
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Figura 29 - Gato macho de 10 años atendido
en la consulta por anorexia y vómitos. La eco-
grafía digestiva reveló la presencia de linfonódulos
aumentados de tamaño. El análisis histopatológico
de las biopsias confirmó la presencia de linfoma.
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> Signos clínicos

La expresión clínica de los tumores gástricos en el gato es desconcertante e inespecífica. Es frecuente
que las lesiones invasivas permanezcan “silenciosas” desde el punto de vista clínico durante largos perio-
dos.

Los vómitos, de frecuencia y naturaleza variables, son frecuentes. Se vuelven a menudo resistentes a
los tratamientos sintomáticos prescritos. La presencia de sangre es inconstante y se manifiesta en eta-
pas avanzadas. El retraso de la aparición de los vómitos con respecto a las comidas no parece tampoco
un signo fiable para confirmar esta afección. La presencia de alimento en el vómito no es sistemática,
incluso aunque las lesiones proliferativas alteren notablemente la motilidad.

Otros signos clínicos menos directos son:
- disorexia
- postración
- adelgazamiento
- posiciones antiálgicas (menos frecuentes en el gato que en el perro).
- aislamiento del animal en lugares poco habituales.
En ciertos casos, los vómitos son escasos o no se producen y los propietarios sólo observan una anore-
xia refractaria o un ptialismo. La palpación abdominal es poco dolorosa y rara vez revela la presencia
de una masa.

> Diagnóstico de las neoplasias gástricas

Alteraciones de los parámetros sanguíneos
Pocas de estas modificaciones pueden orientar al clínico. A veces se detecta una anemia ferropénica
que pone de manifiesto hemorragias por erosión crónica de la mucosa.

Diagnóstico radiológico
No es de gran ayuda, en particular cuando las lesiones están en un estadio inicial o son difusas en la
pared gástrica (linfoma del gato). Las radiografías con medio de contraste pueden revelar anomalías de
llenado de la cavidad gástrica, la presencia de pliegues anómalos o de úlceras parietales asociadas con
un engrosamiento sospechoso o sugerir una rigidez parietal adquirida Estas radiografías son técnica-
mente más difíciles de realizar en el gato y en ningún caso permiten sospechar de linfoma en su esta-
dio inicial.

Ecografía abdominal
Esta prueba complementaria es primordial en el diagnóstico de los tumores gástricos. Exige un mate-
rial de buena calidad y una formación específica por parte del veterinario. El examen ecográfico inclu-
ye un diagnóstico diferencial de los diferentes tipos histológicos de tumores digestivos (Penninck, 1998).
Puede considerarse en un principio la punción por aspiración con aguja fina (PAAF) como alternati-
va a la toma de biopsia por endoscopia, sobre todo en caso de linfoma digestivo (Figura 30), en parti-
cular si hay linfonódulos regionales hiperplásicos. La ecografía abdominal permite además la realiza-
ción de una estadificación locorregional, indispensable antes del tratamiento médico-quirúrgico (Figu-
ra 31).

Gastroscopia
Prueba complementaria de elección cuando sus indicaciones han sido definidas con rigor. Permite la
visualización directa de la superficie mucosa, así como la toma de biopsias parietales múltiples cuyo
análisis histológico confirma el diagnóstico, sobre todo en esta localización aislada. Este examen per-
mite también descartar otras afecciones digestivas que se traducen en el mismo cuadro clínico.

Aspecto macroscópico de las lesiones

• En gatos, el linfoma digestivo puede presentarse en una forma infiltrativa cuyo diagnóstico macroscó-
pico es difícil. Ciertas lesiones son extremadamente similares al aspecto macroscópico que puede
revestir una gastritis crónica aislada o una EII. Por eso, sólo el resultado de los análisis histológicos
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Figura 30 - Gata de13 años que
presentaba disorexia, vómitos y
adelgazamiento.
La endoscopia gástrica revela
la presencia de masa/s parietal/es. Este
aspecto macroscópico es característico
de una de las manifestaciones del
linfoma en el gato.
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Figura 31 - Gastroscopia en un
gato Noruego de 9 años atendido
en la consulta por un síndrome de
retención gástrica.
Una masa voluminosa ocupa casi
la totalidad de la región antral. Se
visualizó aumento de los linfonódulos
regionales mediante ecografía
abdominal.
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permite emitir un pronóstico. Los pliegues gástricos tienen un aspecto muy hiperplásico y edemato-
so, tipo “cerebroide” (Figura 32). El linfoma gástrico también puede presentarse en forma nodular,
de aspecto menos equívoco en la endoscopia. La evolución reciente de técnicas de inmunomarcaje
permite un enfoque más preciso del linfoma felino por la localización de los antígenos de membra-
na (Fondacaro y col., 1999).

• Otros tumores gástricos son menos frecuentes en el gato. Los leiomiomas o leiomiosarcomas se mani-
fiestan por la presencia de una masa, a veces de gran tamaño, que se asienta en la cavidad gástrica e
impide el vaciado gástrico cuando su localización es antral. El diagnóstico de estas lesiones es más
bien macroscópico porque las biopsias obtenidas de la mucosa normalmente son “negativas” (tumo-
res de capas musculares). Los carcinomas o los fibrosarcomas gástricos son muy raros.

• Los adenomas benignos pueden ser los responsables de vómitos y adelgazamiento, debido a su locali-
zación cercana al píloro, que genera un síndrome de retención gástrica. Estas lesiones ocasionan un
impedimentomecánico. En este caso particular, la extracción de la masa tumoral tiene un papel cura-
tivo.

Estadificación de la neoplasia
En caso de carcinoma gástrico (muy raro en el gato) (Roubardeau y Péchereau, 2006), las metástasis son
primero locorregionales (linfonódulos, hígado, bazo, páncreas, peritoneo, etc.). En los linfomas, puede
identificarse una adenopatía locorregional en un estadio precoz. La ecografía abdominal es comple-
mentaria a la gastroscopia. Las radiografías torácicas simples pocas veces ponen de manifiesto lesiones
pulmonares en el momento del diagnóstico inicial.

> Tratamiento y pronóstico

El pronóstico depende del tipo histológico del tumor. En la especie felina, en los casos de linfoma gás-
trico, la quimioterapia asociada o no a cirugía (propuesta esta última en casos muy concretos, en una
lesiónmuy circunscrita o nodular) permite tasas de supervivencia superiores (amenudo de varios meses,
rara vez de varios años) (Lanore y Delprat, 2002; Slatter y col., 2003).

Los leiomiomas, los leiomiosarcomas y los carcinomas deben recibir tratamiento quirúrgico, asociado
a veces a una quimioterapia adyuvante.

9 - Patologías intestinales y aproximación
nutricional

Diarrea en el gatito

En los gatitos, la diarrea es un motivo común de consulta que puede ser difícil de tratar para el vete-
rinario. Puede afectar a una camada, a una colonia o a un solo gatito en una franja de edad que va
desde los dos meses hasta el año. En general, durante el período perinatal y hasta los 2 ó 3 meses de
edad, los problemas digestivos son el principal motivo de preocupación del criador y esperan una solu-
ción urgente y concreta por parte del veterinario. En efecto, un gatito se deshidrata rápidamente en
caso de diarrea. Necesita como media de 14 a 16 ml de agua/100 g de peso (vivo) (Malandain y col.,
2006).

Cuando se lleva un gatito al veterinario por una diarrea y su estado general es satisfactorio, las dos
hipótesis principales son o que se trate de un problema de intolerancia alimentaria o de una parasi-
tosis. La prevalencia de las enfermedades parasitarias es importante en los carnívoros jóvenes, y a
menudo está subestimada, tanto a nivel de colonias como a nivel individual (Spain y col., 2001).

> Problemas digestivos en el gatito huérfano

Este período de la vida sin “asistencia materna” es complejo. Los animales muy jóvenes son poiqui-
lotermos, carecen de capa de grasa y una hipotermia puede provocar un íleo paralítico que conviene
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Figura 32 - Linfoma gástrico en
una gata europea de 10 años.
Pliegues de aspecto “cerebroide” que
responden mal a la insuflación,
situados en el cuerpo gástrico:
el diagnóstico histológico confirma
la presencia de un linfoma gástrico.
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evitar. En estas circunstancias, hay que controlar en particular las condiciones del entorno y la ali-
mentación.

Las principales causas de diarrea en esta etapa son:
- sobrealimentación (Hoskins, 1995)
- leche de sustitución mal preparada o mal conservada, administrada a una temperatura inadecuada.

El éxito en la cría de un gatito huérfano radica en la calidad de la leche maternizada y en la higiene de
su administración, la regulación térmica, la calidad del sueño, los cuidados, los estímulos exteriores y
la socialización.

> Problemas digestivos de origen nutricional durante el destete

Fisiológicamente este período es una fase crítica para el gatito, con un sistema inmune y digestivo inma-
duro (Figura 33) y, por tanto, vulnerable en un medio donde la carga infecciosa y parasitaria es muy
fuerte. Tras el destete, un gatito se enfrenta a diversos tipos de estrés. Los más importantes son:
- cambio de alimento
- abandono del nido materno
- aclimatación a un ambiente y a una microbiología diferente.

Es difícil proponer pautas modelo de destete. Cualquier método es respetable si los resultados obtenidos
son buenos. El destete se inicia a partir la 4ª-5ª semana y debe haber finalizado a las 7 semanas de edad.

Las causas principales de diarrea en este período (aparte de enfermedades infecciosas o parasitarias) son
las siguientes:
- mala digestibilidad del alimento
- alimento mal conservado
- cantidad excesiva de alimento por toma
- alimento demasiado rico en almidón (Figura 34).

> Enteritis idiopática en el gatito

Los gatos jóvenes de 6 a 12 meses pueden presentar una diarrea resistente a los tratamientos sintomá-
ticos habituales, que se resuelve espontáneamente en varios meses (Hoskins, 1995). Estos animales pre-
sentan una diarrea profusa manteniendo un buen estado general. Los test diagnósticos resultan dentro
de la normalidad. La causa subyacente podría ser una maduración inadecuada de los procesos de absor-
ción y excreción del tubo digestivo, exacerbado por una dieta incorrecta.

> Diagnóstico

Los signos clínicos son inespecíficos. Conviene proceder metódicamente, teniendo en cuenta las cir-
cunstancias de aparición de la diarrea, el hábitat del animal y los elementos aportados por la explora-
ción clínica.
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Las heces de los gatitos son normalmente
blandas y amarillas.

La alimentación de los gatitos por
sonda de alimentación es un acto
técnico. Los criadores deben pedir
consejo a su veterinario si piensan
practicarla. En efecto, si se realiza mal
(sonda en la tráquea y no en el
esófago), se corre el peligro de que
entre leche en los pulmones, lo que
puede ser mortal.

En caso de muerte de la madre, hay que
estimular la defecación después de cada
biberón.

El estreñimiento es bastante frecuente
en los gatitos. En la inmensa mayoría de
los casos está ligado a una falta de estí-
mulo del perineo que permite la eva-
cuación de las heces. Para los gatitos
huérfanos, las camadas numerosas y las
madres primíparas, el criador debe ase-
gurarse de que el aseo se realiza eficaz-
mente. En caso contrario, la disminución
de la velocidad del tránsito facilita la
reabsorción de agua y aparece el estre-
ñimiento. No se recomienda la adminis-
tración de aceite de parafina al gatito.
Son preferibles las estimulaciones repe-
tidas y los enemas suaves. En los casos
más graves, el veterinario deberá anes-
tesiar al gatito para administrar el
enema.
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El criador debe conocer los signos clínicos más preocupantes y que requieren la hospitalización. Si es
un particular quien lleva el gatito a la consulta, éste debe aportar todos los datos necesarios (salidas
al exterior, contacto con animales enfermos, posibilidad de ingesta de un tóxico, signos observados)
antes de proceder a la exploración clínica. La gravedad del cuadro clínico está asociada al origen de
la diarrea.

Los criterios de hospitalización que pueden tenerse en cuenta en un gatito son los siguientes (Bat-
tersby y Harvey, 2006):
- alteración del estado general (astenia, anorexia)
- anomalías del ritmo cardíaco: bradicardia o taquicardia
- fiebre o hipotermia
- deshidratación
- presencia de sangre en las heces
- palpación abdominal anómala (masa, ganglios linfáticos, etc.)
- presencia de otros signos clínicos: vómitos frecuentes, ictericia, etc.

Durante la hospitalización, debe realizarse una terapia a base de reposición de flui-
dos y electrólitos, incluso el aislamiento del gatito si fuera necesario.
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Semanas

Destete

FIGURA 34 - EVOLUCIÓN DE LA DIGESTIÓN DE LOS HIDRATOS DE CARBONO EN
EL GATITO ANTES Y DESPUÉS DE DESTETE, EN COMPARACIÓN CON LA DEL ADULTO

(según Kienzle, 1993)

FIGURA 33 - EVOLUCIÓN DE LA DIGESTIBILIDAD DE DIFERENTES NUTRIENTES
DURANTE EL CRECIMIENTO DE LOS GATITOS

(según Harper y Turner, 2000)

En la práctica, el destete puede
comenzar cuando empieza a disminuir la
ganancia de peso de los gatitos lactantes.
Habitualmente se termina hacia las
7 semanas de edad.
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A partir de las 20 semanas (n=12) se observa un aumento de la digestibilidad en la mayoría de los parámetros.
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Las pruebas complementarias diagnósticas se adaptan a cada situación clínica en concreto e incluyen:
- análisis hematológicos y bioquímicos (leucocitosis, anemia, hiperproteinemia o hipoproteinemia,
etc.). La enteropatía exudativa se acompaña de hipoproteinemia mientras que la confirmación de
hiperproteinemia constituye uno de los indicios de peritonitis infecciosa felina (PIF). La temprana
edad del gatito no descarta las causas metabólicas de la diarrea
- estudio de coagulación en caso de hemorragias digestivas
- análisis de heces (citología fecal, bacteriología en ciertos casos muy particulares, búsqueda de larvas
y de quistes teniendo en cuenta la eliminación periódica de ciertos protozoos)
- detección de retrovirus (FeLV, FIV)
- PCR en sangre o hisopo rectal (FIV) (Figura 35)
- determinación del fTLI (inmunorreactividad del tripsinógeno felino): utilizando un test específico
para felinos.

> Tratamiento de la diarrea del gatito

En una diarrea aguda de aparición reciente sin alteración del estado general debe plantearse un enfo-
que sintomático. Deben realizarse pruebas complementarias si los signos clínicos persisten más de unos
días y no conviene proponer un segundo tratamiento sintomático si el primero fue un fracaso, aunque
los signos clínicos duren sólo una semana. Una diarrea no se considera crónica hasta las 3 - 4 semanas.

Deben aplicarse los tratamientos específicos de cada patología. El cumplimiento del tratamiento es un
factor limitante en la especie felina. Para los particulares que poseen varios gatos o en caso de colonias
a menudo resulta problemático respetar las pautas nutricionales. En los gatitos con diarrea se reco-
mienda el empleo de una nueva fuente de proteínas. Debe limitarse el contenido de fibra, excepto si
los signos indican una afección del intestino grueso. El aporte de probióticos puede ayudar a restable-
cer el equilibrio de la flora intestinal (Guilford y Matz, 2003; Marshall Jones y col., 2006). La eficacia
de los prebióticos (por ejemplo, fructo-oligosacáridos) tiene que evaluarse según las respuestas indivi-
duales.

Gastroenteritis infecciosas

El término “infeccioso” se emplea aquí en un sentido amplio. En esta sección se presentan las gastro-
enteritis víricas, parasitarias y bacterianas que afectan con más frecuencia a la especie felina. La expo-
sición del tracto digestivo a diferentes agentes patógenos no se traduce siempre en la aparición de sig-
nos clínicos (Guilford y Strombeck, 1996c). Cualquier perturbación de los mecanismos fisiológicos de
la homeostasis es, sin embargo, susceptible de generar un desequilibrio de la microflora o de inducir
modificaciones de la antigenicidad local al inicio de la diarrea.

> Gastroenteritis víricas

No se conoce la prevalencia de todos los virus que afectan a la especie felina (Guilford y Strombeck,
1996c). Estas infecciones víricas producen signos clínicos muy variables: desde la alteración discreta
del estado general hasta la enteritis necrótica, como es el caso de la panleucopenia.

Estas enfermedades presentan una propagación muy rápida y son muy contagiosas. Su prevención debe
sistematizarse con la ayuda de rigurosas medidas higiénicas, cuarentena al incorporar nuevos individuos

y la vacunación cuando sea posible.

Coronavirus entérico felino
El coronavirus felino posee las mismas características antigénicas y mor-

fológicas que el virus de la PIF. Actualmente se admite que unamuta-
ción del primero provoca la expresión de una PIF. La replicación

del virus se produce en el ápice de las microvellosidades
intestinales. Los animales infectados desarrollan trastor-
nos digestivos moderados y transitorios. A veces, no se
observa ningún signo clínico.
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En caso de problemas digestivos deben
adoptarse ciertas medidas prácticas y
efectivas: aislamiento de los enfermos,
cuarentena si se incorporan nuevos
individuos. La prevención sanitaria
también debe aplicarse a la higiene
de los locales (desinfecciones).
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Figura 35 – Bastoncillos para la
toma de muestras en enteritis de
origen vírico. Existen diferentes tipos
de bastoncillos o de cepillos citológicos
que permiten investigar la infección
por coronavirus (en este caso por vía
rectal). La “reacción en cadena de la
polimerasa” (PCR) es una técnica de
laboratorio que permite amplificar
el ADN de los virus y detectar su
presencia incluso en cantidades muy
pequeñas.
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Las enfermedades víricas (coronavirosis,
peritonitis infecciosa felina, retrovirosis,
panleucopenia felina) siempre son
susceptibles de aparecer en criaderos o
en colonias, aun cuando las condiciones
de higiene sean buenas y la profilaxis
médica se respete escrupulosamente.

Peritonitis infecciosa felina
Esta enfermedad se presenta bajo distintas formas clínicas. La forma “húmeda” es más común, con efu-
siones de tipo inflamatorio en las cavidades corporales. La forma “seca” se caracteriza por una infla-
mación granulomatosa de diferentes parénquimas (páncreas, hígado, pared digestiva, ganglios linfáti-
cos). Por lo tanto, la PIF no se traduce en una gastroenteritis común, ni aguda ni crónica. Afecta a
menudo a animales jóvenes pero no exclusivamente. La fiebre es un signo frecuente. Las pruebas com-
plementarias (hematología, bioquímica [hiperproteinemia ], PCR, etc.) permiten confirmar la sospe-
cha clínica.

Una última forma más particular y menos conocida es el desarrollo de colitis granulomatosa aislada atí-
pica, cuyas alteraciones ecográficas son equívocas (Harvey y col., 1996). El pronóstico es grave.

Retrovirosis (FeLV – FIV)
El virus FeLV es responsable de enterocolitis sobreagudas mortales y de ileitis linfocitarias. El virus de
la inmunodeficiencia felina (FIV) se hace responsable con más frecuencia de ciertos episodios de dia-
rrea recurrente. Los gatos infectados por FIV pueden sobrevivir largos períodos, presentando a veces
trastornos digestivos de intensidad variable. La inmunosupresión podría favorecer la infección por agen-
tes enterotóxicos (Battersby y Harvey, 2006) y la diarrea sería entonces secundaria a otros agentes infec-
ciosos más que a la propia presencia de virus.

Panleucopenia felina
El agente de la panleucopenia felina es un parvovirus cuyas características epidemiológicas, fisiopato-
lógicas, clínicas y hematológicas son semejantes a las del virus canino (Squires, 2003). El poder pató-
geno del virus se expresa también en el útero o durante el período neonatal en el sistema nervioso cen-
tral (hipoplasia cerebelosa) (Guilford y Strombeck, 1996c).

Los signos clínicos se manifiestan de 4 a 7 días después de la transmisión del virus (muy estable en el
medio ambiente) por vía oro-fecal. La replicación del virus se produce en los tejidos de multiplicación
rápida: médula ósea, tejido linfoide, criptas intestinales. El yeyuno y el íleon son los segmentos diges-
tivos más afectados, lo que produce una leucopenia y una necrosis de las criptas intestinales que causa
una enteritis hemorrágica. El cuadro clínico está dominado por decaimiento muy importante, anore-
xia y adelgazamiento rápido, vómitos y diarrea. En las formas sobreagudas es posible que se produzca la
muerte antes de la aparición de la diarrea. Una traslocación bacteriana masiva provoca un shock sép-
tico. A menudo la causa de la muerte es una insuficiencia hepática aguda.

Existen otros virus causantes de trastornos digestivos agudos en el gato. Entre estos últimos figuran el
astrovirus (aislado en los gatitos), el rotavirus (origen de diarreas neonatales), el reovirus o incluso el
calicivirus. Su identificación es difícil y su papel patógeno no se ha determinado.

> Gastroenteritis parasitarias

Infestaciones parasitarias
La infestación parasitaria debe de ser importante para que aparezcan signos clínicos: meteorismo, vómi-
tos, diarrea, lesiones cutáneas, tos durante la migración larvaria. La incidencia de las enteritis parasi-
tarias es más elevada en las colonias y entre los animales jóvenes. Está subestimada entre los propieta-
rios (Battersby y Harvey, 2006). Son posibles distintas formas de infestación: vía oro-fecal, infestación
intrauterina (toxocariasis), transmisión por el calostro o la leche, ingestión de huéspedes intermedia-
rios (tenia)…

La localización de los parásitos es variable. A menudo se localizan en el intestino delgado, pero tam-
bién pueden presentarse en el colon. La presencia de estos parásitos puede provocar anemias, melena
(ancilostomiasis), muertes súbitas inexplicadas en el criadero, retrasos de crecimiento o problemas de
fertilidad entre los reproductores.
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Los parásitos más frecuentes son los ascáridos (Figura 36 y 37) (Toxocara cati, Toxascaris leonina), los
cestodos (Dipylidium caninum principalmente) (Figura 38), la ancilostomiasis (Ancylostoma tubaefor-
mae) y Strongyloides tumefaciens en áreas tropicales. El diagnóstico se obtiene realizando un análisis
coprológico parasitario (flotación en sulfato de zinc).

El tratamiento de las enteritis parasitarias requiere antihelmínticos, disponibles bajo numerosas formas:
pastas de administración por vía oral, comprimidos pequeños adaptados al gato, administración vía
transdérmica (spot on) que hay que diferenciar del tratamiento antiparasitario externo. Las moléculas
activas y su espectro de acción aparecen en la Tabla 7.

Se recomienda el tratamiento de la madre dos semanas antes del parto y después durante las semanas
3ª, 5ª y 7ª siguientes para bloquear el ciclo parasitario.

Protozoosis
El tracto digestivo del gato puede ser colonizado por protozoos: giardias, coccidios o tricomonas.

Giardiasis
Menos frecuente en el gato que en el perro, la giardiasis provoca trastornos digestivos que pueden ser
intermitentes (la diarrea no presenta un aspecto específico) pero también episodios disoréxicos o una
depresión del estado general. Un estado de inmunosupresión favorece la expresión clínica de la giar-
diasis.

Los trofozoitos se fijan en el ribete en cepillo de las vellosidades del intestino delgado proximal. Su eli-
minación en las heces es periódica, por lo que es necesario realizar varios exámenes coprológicos con
varios días de intervalo para evitar falsos negativos. El veterinario dispone de un test de diagnóstico
ELISA.
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Figura 36 – Áscaris adulto.
Los ascáridos adultos son largos
y redondos, midiendo entre
4 y 10 cm.

TABLA 7 - RESUMEN DEL ESPECTRO DE ACCIÓN ANTIHELMÍNTICA
DE LOS PRINCIPALES AGENTES ANTIPARASITARIOS

Nematodos Cestodos

Agente Ascáridos Ancilostomiasis Tenia Dipylidium

Piperacina

Oxibendazol

Pirantel

Milbemicina oxima

Selamectina

Levamisol, Tetramisol

Mebendazol 2 días

Mebendazol 5 días

Moxidectina

Flubendazol 2 días

Flubendazol 3 días

Fenbendazol 3 días

Niclosamida

Praziquantel

Figura 37 - Huevo de áscaris.

Figura 38 - Segmentos de
Dipylidium caninum.

Nota: La comercialización de estas sustancias para gatos varía según los países y las leyes vigentes.
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El tratamiento consiste en la administración de imidazoles: metronidazol, fenbendazol. En caso de for-
mas resistentes, conviene asegurarse de que el medio está correctamente descontaminado (eliminación
de heces y desinfección con la ayuda de amonios cuaternarios). Es necesario bañar o mantener muy
limpios a los animales porque pueden volver a contaminarse durante el acicalamiento por la ingesta de
los ooquistes depositados (Figura 39).

Coccidiosis (Isospora felis, Isospora rivolta) (Figura 40)
Esta protozoosis es frecuente en los gatos y su expresión se agrava por una carga parasitaria subyacente
y por condiciones sanitarias desfavorables.
El cuadro clínico puede incluir los signos siguientes:
- retraso de crecimiento de los gatitos
- dolor abdominal
- fiebre
- tenesmo
- diarrea con moco.

La higiene de los locales es un factor de prevención importante. El tratamiento médico precisa de la aso-
ciación de trimetoprim-sulfonamidas, con clindamicina o toltrazuril en el caso de formas resistentes.

Tricomoniasis (Tritrichomonas fœtus, Pentatrichomonas hominis)
La tricomoniasis parece ser una causa subestimada de trastornos digestivos recurrentes entre los gatos
jóvenes, principalmente en las colonias. La patogenia de esta afección es multifactorial, en interacción
con la microflora endógena del huésped (Gookin y col., 1999). Se expresa en condiciones sanitarias
deficientes: diarrea con predominio cólico y hematoquecia o mucosidad, inflamación perianal, prolap-
so rectal. La transmisión se hace por vía oro-fecal directa.

La identificación de los protozoos por coprología es difícil porque pueden confundirse con giardias.
Hay pruebas de cultivo fecal (In Pouch TF©) comercializadas. Su presencia en el colon provoca la
llegada de células inflamatorias (infiltrado linfoplasmocitario o de neutrófilos) y a veces se forman
microabscesos en las criptas (Yaeger y Gookin, 2005). La erradicación es difícil, ya que las tricomonas
son resistentes a los imidazoles. En un estudio reciente se menciona un predominio en gatos de pura
raza, particularmente el Siamés y Bengala (Gunn-Moore y col., 2007).

> Gastroenteritis bacterianas

Ciertas bacterias patógenas pueden ser la causa de episodios diarreicos agudos o crónicos. Contraria-
mente a lo que se ha dicho sobre los protozoos, su incidencia está claramente sobreestimada. Sólo debe
iniciarse un tratamiento antibiótico después de haber aislado una cepa bacteriana enteropatógena. Un
tratamiento antibiótico mal prescrito puede provocar graves desequilibrios en la microflora intestinal.

Las principales bacterias patógenas descritas en el gato como responsables de trastornos digestivos son
las siguientes (Henroteaux, 1996):
- Campylobacter (posiblemente portador sano)
- Salmonella (posiblemente portador sano, existe riesgo de septicemia si es patógena)
- E. coli (cepas enteropatógenas)
- Clostridium perfringens
- Yersinia enterocolitica.

Clínicamente es frecuente una gran repercusión en el estado general, al igual que fiebre y la presencia
de sangre en heces. Debe realizarse un perfil sérico de electrólitos con el fin de decidir la administra-
ción de fluidos y suplementación de electrólitos para corregir la deshidratación y la frecuente hipo-
potasemia.

La anamnesis debe incluir la búsqueda de personas enfermas en el entorno del animal. El diagnóstico
se obtiene tras una citología fecal que ponga de manifiesto la presencia de leucocitos y de elementos
bacterianos además de un cultivo bacteriano de las heces.
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Figura 39 - Ooquistes de Giardia.
Los ooquistes aparecen en ambientes
húmedos y determinados animales
salvajes son los reservorios de esta
enfermedad.

Figura 40 - Ooquistes de Isospora
felis inmaduros (arriba)
e infectantes (abajo).
La maduración de los huevos en el
medio requiere al menos 48 horas.
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Patologías gastrointestinales agudas

> Etiología

En el caso del gato, las patologías gastrointestinales agudas más frecuentes son de origen dietético, infec-
cioso, parasitario o tóxico (véase apartados anteriores). Se traducen en la asociación de vómitos y de
una diarrea cuyas características son variables. El gato tiende a veces a defecar fuera de su bandeja cuan-
do presenta una diarrea de este tipo.

En caso de síndrome oclusivo predominan los vómitos.

> Procedimiento diagnóstico

Las pruebas complementarias raramente están justificadas en un primer momento. Debe proponerse
una hospitalización según los mismos criterios descritos en el caso de diarrea en el gatito:
- alteración del estado general y deshidratación
- taquicardia o bradicardia
- fiebre
- hematemesis
- dolor abdominal o palpación anómala
- sospecha de peritonitis.

La secuencia de las pruebas complementarias depende de los datos aportados y se adapta a cada caso.
Incluye análisis hematológicos (leucopenia, leucocitosis o anemia), pruebas víricas (FeLV, FIV), análi-
sis coprológicos, exámenes radiográficos y ecográficos si se sospecha de un síndrome oclusivo.

> Medidas dietéticas

Los vómitos agudos y las diarreas obligan en principio a mantener al animal en ayunas (nil per os [NPO],
nada por vía oral). En efecto, la alimentación por vía oral no es posible en un gato que vomita de mane-
ra persistente o si la diarrea es profusa. Las diarreas y los vómitos alteran el equilibrio electrolítico y aci-
dobásico. La rehidratación oral puede ser una solución cuando es tolerada. En caso contrario, la admi-
nistración de los fluidos adecuados se realiza por vía parenteral. La fluidoterapia es obligatoria en caso
de deshidratación (>5%) o si el gato se niega a beber.

Cuando el estado del gato mejora y acepta comer, pueden administrarse pequeñas tomas con mucha
frecuencia durante 24-48 horas en función de la tolerancia del individuo. El arroz hervido con dos par-
tes de carne magra hervida (pollo o pavo) o huevos son ejemplos de dietas caseras adecuadas. Pueden
utilizarse la leche y los productos lácteos, como el queso blanco bajo en calorías (muy bajo en lactosa),
pero su gran concentración en lactosa puede plantear problemas. Otra solución consiste en recurrir a
una dieta de alta digestibilidad y con un contenido moderado en materia grasa. Durante la fase aguda
de la enfermedad se recomienda utilizar una fuente de proteína diferente a la de la dieta habitual para
limitar el riesgo de sensibilización y de reacción alérgica. El contenido de fibra en la dieta para gatos
con problemas gastrointestinales agudos debe de ser limitado para permitir una tolerancia y una diges-
tibilidad óptimas. El contenido en potasio, sodio y cloro debe revisarse al alza para compensar las pér-
didas electrolíticas ocasionadas por los vómitos y la diarrea. Cuando se observa mejoría en la explora-
ción clínica puede reintroducirse gradualmente la dieta habitual.

Enfermedad inflamatoria intestinal crónica (EII)

La enfermedad inflamatoria intestinal crónica (EII o IBD) representa la principal causa de problemas
digestivos crónicos en los carnívoros domésticos, y en particular en los gatos. La EII designa a un con-
junto de afecciones idiopáticas, aunque se hayan incriminado una serie de agentes patógenos en su
expresión clínica y anatomopatológica (antígenos alimentarios, parásitos, bacterias). Existen numero-
sos estudios en los que se establecen interacciones complejas entre predisposiciones particulares del
paciente, trastornos de la inmunidad ligada a la mucosa y la flora digestiva. El conocimiento de la EII
ha avanzado mucho en estos últimos 15 años, gracias al desarrollo de la ecografía y endoscopia del trac-
to digestivo del gato.
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41A - Aumento del número de
linfocitos en la lámina propia de las
vellosidades, así como en la mucosa
basal entre las criptas intestinales.
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41B – Magnificación con grandes
aumentos de una vellosidad intestinal
que muestra una marcada presencia de
linfocitos intraepiteliales y un infiltrado
linfocitario de la lámina propia
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Figura 41 - Enteritis
linfoplasmocitaria en un gato
(intestino delgado)

El examen ecográfico revela un
engrosamiento de la pared intestinal.
Las biopsias transabdominales
confirmaron una enteritis
eosinofílica severa.
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Figura 42 - Gata cruce de
Siamés de 3,5 años, esterilizada,
con vómitos frecuentes.

> Definición

La EII se define, según criterios histológicos, como el infiltrado en la mucosa del intestino delgado o
del colon por una población de células inflamatorias, la más común de tipo linfoplasmocitario (Figu-
ra 41). Sin embargo, también puede comprobarse la presencia de neutrófilos, eosinófilos y macrófagos
(Tams y col., 1996a).

La definición más restrictiva de EII evoca sólo la presencia de lesiones en el intestino delgado o grue-
so. Ciertos autores no excluyen sin embargo una EII en lesiones inflamatorias gástricas (Guilford, 1996).
En efecto, es muy frecuente que las lesiones intestinales no estén aisladas y que toda la mucosa diges-
tiva esté implicada con la presencia de células inflamatorias al nivel de la lámina propia.

> Recordatorio clínico

No existe predisposición racial ni sexual conocida y puede aparecer a cualquier edad, incluyendo los
adultos jóvenes. La intensidad de los signos clínicos es muy diferente de un animal a otro: problemas
digestivos crónicos (diarrea o vómitos), disorexia y alteración inconstante del estado general. Estas
manifestaciones pueden evolucionar “por crisis” durante meses, incluso años, antes de hacerse perma-
nentes. En el gato, estas enfermedades están mejor documentadas que en el perro (Jergens, 2006). En
los estadios iniciales de la enfermedad, el vómito es el signo predominante siendo la expresión clínica
de las lesiones intestinales, incluso de las más distales. A menudo se observan vómitos de jugo gástri-
co mucho después de las comidas y por la mañana en ayunas.

La diarrea puede ser indicativa de lesiones del intestino delgado (diarrea profusa y muy líquida) o de
colitis (tenesmo, presencia de moco o sangre, estado general débil), pero esta dicotomía es mucho
menos específica en el caso del gato que del perro. En otros casos, aparecen episodios de estreñimien-
to previos a la diarrea.

La palpación abdominal puede revelar engrosamiento marcado de las asas intestinales y un aumento
del tamaño de los ganglios linfáticos asociados. Otras veces es totalmente normal.

> Diagnóstico

El diagnóstico de EII es por exclusión de otras patologías que puedan causar o bien el cuadro clínico
anteriormente descrito o bien un infiltrado inflamatorio en el seno de la mucosa digestiva (infiltrado
neoplásico, síndrome de proliferación bacteriana, hipertiroidismo, protozoosis) (Krecic, 2001).

La endoscopia se realiza una vez obtenidas las pruebas complementarias previas para el diagnóstico
(hemograma, bioquímica, examen fecal, determinación de la T4 basal, ecografía abdominal) (Simpson
y col., 2001).

Ecografía abdominal
La ecografía se realiza antes que la endoscopia según el procedimiento diagnóstico de las enfermedades
digestivas del gato. La apreciación de las capas parietales (Figura 42) y del tamaño de los linfonódu-
los es indispensable para poder descartar la hipótesis de un linfoma digestivo. Este examen permite tam-
bién asegurarse de que el páncreas, hígado y vías biliares no presentan lesiones, porque la EII del gato
suele estar asociada a la colangitis felina.

Endoscopia
Es necesario realizar un una endoscopia alta y baja para establecer un diagnóstico preciso. Deben tomar-
se múltiples biopsias periendoscópicas en todos los segmentos accesibles:
- por vía alta: estómago, duodeno, parte proximal del yeyuno
- por vía baja: porción distal del íleon, colon.

El análisis histológico de las biopsias puede implicar uno o varios tipos celulares. El infiltrado inflama-
torio encontrado conmás frecuencia es de naturaleza linfoplasmocitaria. El infiltrado inflamatorio puede
ser mixto (presencia de neutrófilos, de eosinófilos en cantidad variable [Figura 43]) y de histiocitos).
Puede haber una atrofia de las vellosidades asociada [Figura 44] Su presencia empeora el pronóstico.



Aspecto macroscópico de las lesiones
La observación macroscópica no es nunca específica. En el caso del gato, la correlación entre la sinto-
matología y la distribución histológica de las lesiones no es satisfactoria. Es difícil proponer una clasi-
ficación macroscópica debido a ciertas variables subjetivas que dependen a la vez del manipulador y
del material utilizado. La endoscopia digestiva permite la realización de una “cartografía” histológica
bastante fiable. Sigue siendo una técnica de exploración más rápida y con menos consecuencias para
el animal que una laparotomía exploratoria; esta última sólo debe proponerse bajo circunstancias espe-
ciales. La naturaleza del infiltrado inflamatorio y su distribución a lo largo del tubo digestivo conducen
a la elaboración de protocolos terapéuticos más específicos (Strombeck y Guilford, 1991; Sturgess, 2005).

Toma de biopsias
Durante la toma de las biopsias, puede pensarse en una fibrosis parietal asociada (dificultad para tomar
fragmentos de biopsia de tamaño normal, resistencia a la tracción al cerrar la pinza). Si éste es el caso,
las biopsias deben multiplicarse de manera que se tome una muestra de tamaño suficiente para que el
análisis histológico sea fiable. Esto también permite identificar en una misma porción del tubo diges-
tivo, zonas más o menos alteradas. También puede ser útil haber recurrido al uso de una pinza de biop-
sia con una aguja central, que tienen un mejor rendimiento en una superficie mucosa más rígida.

> Tratamiento

Tratamiento médico
A pesar de la posibilidad de protocolos terapéuticos predeterminados, el veterinario debe considerar
cada caso como una entidad individual. Una de las dificultades de la aplicación del tratamiento es la
falta de cumplimiento por parte de los propietarios. El tratamiento comprende la administración de las
sustancias indicadas a continuación:
- reguladores de la flora digestiva con propiedades inmunomoduladoras (metronidazol) (Zoran y col., 1999);
- la sulfasalazina es peor tolerada en los gatos que en los perros y sus indicaciones son particulares y
limitadas (véase colitis del gato);
- los corticoesteroides se proponen en los casos más graves pero en general no se necesitan dosis muy altas
para obtener una estabilización clínica al ser poco frecuentes los casos resistentes. Es necesario deter-
minar la dosis mínima eficaz para instaurar la corticoterapia en días alternos lo más deprisa posible.
Los corticoesteroides de liberación sostenida son prácticos en el caso de los gatos pero su eficacia es
menor que la de la prednisolona por vía oral.
- en el caso de ausencia de respuesta a los corticoesteroides pueden proponerse otras sustancias inmu-
nosupresoras (clorambucilo, azatioprina, ciclosporina), en función de los resultados histológicos de las
biopsias, pero su administración requiere un control clínico mucho más frecuente (Zoran, 1999).

Tratamiento dietético
Los gatos con EII a menudo presentan malnutrición (Figura 45) causada por el consumo inadecuado
de alimento en comparación con las necesidades que se encuentran aumentadas, síndrome de maladi-
gestión y de malabsorción y por exceso de pérdidas de nutrientes en heces.

Las dietas de eliminación o a base de proteínas hidrolizadas a menudo son útiles en caso de EII porque
pueden interaccionar positivamente en la inflamación de la mucosa. La propia inflamación de la pared
intestinal puede alterar la absorción de los aminoácidos, los péptidos y los carbohidratos, así como el
transporte de los minerales y de los líquidos. El empleo de un alimento de alta digestibilidad puede ser
también beneficioso. La mayoría de los gatos acepta muy bien un nivel elevado de materia grasa (> el
20%MS en un alimento seco). Ciertos pacientes sin embargo se benefician de la administración de un
alimento con un contenido lipídico moderado (�10%) que limita los fenómenos secretorios asociados
a la hidroxilación bacteriana de los ácidos grasos no digeridos en el intestino. Los probióticos y los pre-
bióticos pueden utilizarse en pacientes afectados por EII. Sin embargo, todavía se necesitan ensayos clí-
nicos controlados que demuestren su eficacia.
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Figura 43 - Colitis eosinonfílica en
un gato. Infiltrado importante de
granulocitos eosinófilos y algunas
células plasmáticas en la lámina
propia entre las criptas.
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Figura 44 - Enteritis eosinonfílica
crónica en un gato. Atrofia de las
vellosidades: presencia de una banda
de tejido fibroso que hace de transición
entre las vellosidades y las criptas;
infiltrado moderado de granulocitos
eosinófilos.
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La EII es por definición una enfermedad
crónica que precisa tratamientos
prolongados. Las recaídas son
frecuentes. La sensibilización del
propietario en el seguimiento
terapéutico es primordial.
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Reacciones adversas al alimento

Los fenómenos de alergia, intolerancia o sensibilidad alimentaria se reagrupan bajo el término “reac-
ciones adversas alimentarias”. A menudo se consideran una causa de enfermedad gastrointestinal cró-
nica. Habitualmente se clasifican en reacciones:
- no inmunológicas
- inmunológicas, sinónimo de alergia alimentaria (German y Zentek, 2006).
Los signos clínicos pueden estar relacionados con la función digestiva, pero también con otros sistemas
u órganos, como la piel.

> Etiología

En numerosos casos, los signos clínicos gastrointestinales se deben a una intolerancia alimentaria, lo
que implica mecanismos no inmunológicos. Las alergias alimentarias verdaderas son difíciles de diag-
nosticar y su prevalencia podría estar sobreestimada. Las alergias alimentarias o las reacciones adversas
están causadas en general por proteínas presentes en los alimentos que normalmente consume el gato.
Pueden ser responsables las proteínas de vaca, cerdo, o pescado, así como las proteínas vegetales.

> Diagnóstico

El diagnóstico se basa sobre todo en los antecedentes alimentarios y en la investigación clínica. Este
procedimiento comporta factores subjetivos y la frecuencia del diagnóstico “de alergia alimentaria”
depende del investigador.

En cuanto se sospeche una intolerancia alimentaria, es necesario disponer del historial alimentario del
gato, que comprende información sobre el alimento habitual, y sobre el consumo de golosinas o restos
de la mesa. En ciertos casos, es posible identificar el componente alimentario que supone el problema
y esto permite la prescripción de una dieta de eliminación o de una dieta hipoalergénica. Cuando no
es posible identificar un ingrediente particular la elección de la dieta de eliminación inicial se hace evi-
tando los ingredientes ya consumidos por el animal.

Aún no hay disponibles pruebas específicas que permitan caracterizar las reacciones adversas alimen-
tarias y el diagnóstico se basa en la observación de la respuesta a la dieta de eliminación (Hall, 2002).
Sólo puede confirmarse con una prueba de provocación con la dieta inicial (Allenspach y Roosje, 2004).
Las pruebas sanguíneas pueden dar resultados erróneos.

Las principales dietas de eliminación para gatos se formulan a base de cordero, pollo, conejo o carne
de caza, con arroz o guisantes. Una mejoría de los signos clínicos sugiere una alergia alimentaria o al
menos una reacción adversa a algún ingrediente del alimento (Wills y Harvey, 1994). La prueba de pro-
vocación consiste en volver a administrar el alimento habitual: los signos clínicos pueden reaparecer
inmediatamente o en el plazo de 2 semanas. Por ello se aconseja realizar la prueba de provocación
durante 2 a 3 semanas. Esta prueba puede permitir identificar el ingrediente responsable de la reacción
indeseable. La estrategia consiste en introducir una nueva fuente de proteínas en la dieta durante 7 días
y proceder así de manera secuencial con diferentes ingredientes. La inmensa mayoría de los propieta-
rios rechazan este procedimiento si la dieta de exclusión da buenos resultados. En conclusión, el diag-
nóstico requiere una dieta de eliminación y seguimiento de los signos clínicos. Las pruebas clínico-
patológicas de rutina, la medición de IgE específicas en suero, las pruebas de sensibilidad gástrica al ali-
mento y biopsias gastrointestinales sólo aportan datos que sugieren la enfermedad (Guilford y col.,
2001).

> Tratamiento nutricional

El tratamiento dietético de las reacciones adversas alimentarias sigue los mismos principios que los
comentados a propósito del diagnóstico. Por desgracia, cuando el cumplimiento del tratamiento por el
propietario es insuficiente la mejoría de los signos clínicos se reduce o aparecen recaídas. El protocolo
dietético debe realizarse de forma estandarizada. A largo plazo, es importante que el alimento propues-
to sea equilibrado, fácilmente digestible y contenga un número limitado de ingredientes (German y
Zentek, 2006). Esto facilita los procesos digestivos, limita la carga antigénica en el intestino y favore-
ce la absorción de nutrientes.
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Figura 45 - El tratamiento dietético
de la EII es similar al del manejo
dietético de la alergia alimentaria.
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Tipos de dietas
Las dietas caseras pueden tener importancia en el tratamiento de gatos con alteraciones alimentarias,
aunque normalmente se prefieren dietas comerciales con un número limitado de ingredientes al ser más
fiables y de mayor comodidad. Los alimentos que contienen proteínas hidrolizadas ofrecen una alter-
nativa interesante para alimentar a los gatos que no responden favorablemente a las dietas de elimi-
nación habituales.

Cambio de dieta
Con independencia de la causa, el mero hecho de cambiar de alimentación puede ser útil y a menudo
mejora la situación clínica. Una dieta “nueva” puede facilitar la digestión e influir en la composición
y la actividad metabólica de la flora bacteriana intestinal. Un cambio de alimentación puede facilitar
la limitación del crecimiento de los microorganismos indeseables y disminuir las concentraciones de
los productos secundarios de la fermentación bacteriana en el intestino, como la histamina. La hista-
mina es un ejemplo de amina biógena que tiene efectos indeseables en la salud de los gatos.

Una vez elegida la dieta, debe administrarse de forma exclusiva por lo menos durante 12 semanas para
observar una respuesta positiva. Los signos gastrointestinales desaparecen generalmente más rápido que
los signos dermatológicos.

Fuentes de proteínas
La elección de las proteínas alimentarias condiciona el éxito de la dieta.
- A menudo se utiliza el cordero pero su presencia cada vez más corriente en los alimentos de mante-
nimiento habituales limita su posible interés.
- El pescado está poco indicado en el gato porque muchos alimentos de mantenimiento ya lo inclu-
yen, incluso en baja cantidad. El pescado es una causa frecuente de reacción adversa alimentaria en
esta especie (Guilford y col., 2001).
- El gluten del trigo y algunos otros cereales (cebada, avena) están implicados en la enfermedad celía-
ca en el hombre. No podemos descartar completamente el riesgo en los gatos y se aconseja escoger
otra fuente de almidón cuando se sospeche una alergia alimentaria a estos componentes.

La materia grasa puede contener trazas de proteínas de origen animal o vegetal. Aunque estas canti-
dades sean muy bajas, podrían alterar el resultado de una dieta de eliminación, pero esta influencia es
muy controvertida.

Las proteínas hidrolizadas se utilizan a menudo en alimentos hipoalergénicos. Estas proteínas están tra-
tadas enzimáticamente para alterar su estructura y descomponerlas en péptidos de menor tamaño, que
están menos susceptibles de interaccionar con el sistema inmune debido a su bajo peso molecular. La
excelente digestibilidad de estas proteínas puede ser ventajosa para los gatos que presentan trastornos
gastrointestinales.

Fuentes de hidratos de carbono
Generalmente se recomienda una sola fuente de almidón (maíz, patata, arroz, guisante o tapioca) para
facilitar la interpretación de la dieta de eliminación.

Minerales, oligoelementos y vitaminas
La presencia de cantidades adecuadas de minerales y de oligoelementos es indispensable para que el
alimento sea completo y equilibrado. Sin embargo, hay que evitar las fuentes minerales que puedan
contener restos de proteínas (por ejemplo, harina de hueso) para evitar reacciones indeseables.

El aporte de suplementos vitamínicos a una ración casera puede plantear problemas, ya que en ciertos pre-
parados se utiliza gelatina (a menudo de origen porcino) para estabilizar las vitaminas. Aunque el proce-
dimiento de fabricación sea estricto y la inmensa mayoría de los epítopos potencialmente alergénicos se
hayan destruido, siempre pueden quedar restos de proteínas o de péptidos. Los gatos adultos toleran una
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dieta sin suplementar durante algunas semanas sin desarrollar ninguna carencia nutricional grave, pero la
dieta debe equilibrarse de alguna forma cuando se administre una dieta casera de manera prolongada.

El tratamiento médico se basa en los esquemas terapéuticos aplicados en la EII.

Patologías del colon

> Megacolon

La distensión progresiva (localizada o total) del colon y la pérdida de su motilidad tienen como con-
secuencia un síndrome de retención fecal caracterizado por un estreñimiento crónico que se agrava con
el tiempo. Es mucho más frecuente en el gato que en el perro.

Bases fisiológicas
El colon proximal desempeña un papel importante en la absorción de agua y electrólitos desde el
contenido luminal. Las células parietales mucosas absorben activamente los iones cloro (Cl-) y sodio
(Na+) a través de bombas dependientes de ATP. De lo que resulta una absorción pasiva de agua.

El colon distal permite el almacenamiento y la eliminación periódica de las heces. Si el peristaltismo
cólico es pasivo (el sistema nervioso parasimpático genera las contracciones peristálticas mientras que
el sistema simpático regula las contracciones segmentarias), la defecación es un acto voluntario, bajo
el control del sistema nervioso central. El tiempo de tránsito en el colon varía de unos carnívoros a
otros (unas cuarenta horas).

Las capas musculares longitudinal y circular son las responsables de la motilidad y del tono del colon.
Esta motilidad está regulada por hormonas gastrointestinales y por la inervación intrínseca y extrínse-
ca del colon. En el gato existen movimientos para la mezcla del contenido del colon (contracciones
rítmicas segmentarias) y ondas contráctiles retrógradas (Figura 46).

La flora anaerobia del colon interviene en un cierto número de reacciones enzimáticas (liberación de
fármacos) y en la producción de sustancias endógenas (ácidos grasos volátiles).

Etiopatogenia
Se ha descrito el megacolon congénito en el gato Siamés. Se debe a la falta de células ganglionares en
los plexos mioentéricos y submucosos (aganglionosis).

Las formas adquiridas son consecuencia de lesiones orgánicas (lesiones anatómicas de la pelvis, tumo-
res y estrechamientos intraluminales), anomalías metabólicas (hipopotasemia), trastornos neurológi-
cos (disautonomía) o son de origen indeterminado (megacolon idiopático que representaría en torno
al 62% de los casos segúnWashabau [2003]).
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Las contracciones segmentarias regulares (A) permiten una ralentización de la progresión de las heces
y la reabsorción del agua, mientras que las contracciones peristálticas (B) favorecen la progresión del
contenido del colon.

FIGURA 46 - TIPO DE CONTRACCIONES OBSERVADAS EN EL COLON

A B



Signos clínicos
Los propietarios describen un estreñimiento crónico y vómitos. La palpación abdominal, dolorosa, pone
de manifiesto un colon muy distendido y endurecido en toda su longitud. La palpación rectal sin seda-
ción permite descartar las causas obstructivas distales y las deformaciones del canal pélvico.

Este síndrome oclusivo inferior, requiere la hospitalización del animal con fluidoterapia (suele tener
elevados los valores bioquímicos renales). El fecaloma se evacua, bajo anestesia, mediante colostomía
en los casos más graves.

Diagnóstico
El estudio radiográfico simple es suficiente para establecer el diagnóstico (Figura 47). Se requiere una
vista frontal de la pelvis para descartar algún traumatismo antiguo que haya afectado al canal del parto.

La endoscopia digestiva no presenta ningún interés para establecer el diagnóstico, excepto si existen
sospechas de una lesión luminal que haya podido provocar una dilatación del colon superior.

Tratamiento médico
El tratamiento médico sólo es paliativo. Su éxito está estrechamente vinculado a la motivación y a la
disponibilidad de los propietarios, porque la recidiva es inmediata si no hay garantía de “cuidados” con-
tinuos. A medio plazo, la falta de motivación de los propietarios justifica la cirugía o eutanasia del ani-
mal.

- Procinéticos: la cisaprida constituye hasta ahora la molécula de elección para el tratamiento del mega-
colon pero su disponibilidad en los distintos países es variable.
- Laxantes: los laxantes suaves, como la lactulosa (0,2 mg/kg 3 veces al día por vía oral) o aceites medi-
cinales palatables a veces permiten retrasar la cirugía. Los laxantes por vía rectal permiten el vacia-
do de la ampolla rectal pero no modifican el tránsito. A menudo los animales toleran mal las lavati-

vas, que son irritantes a medio plazo.

Tratamiento nutricional del estreñimiento
Muchos gatos estreñidos mejoran con un aumento de la cantidad
de fibra en su alimentación, pero las propiedades fisicoquímicas
de la fibra difieren considerablemente según su origen y debe
escogerse en función del efecto deseado.

En la práctica, es necesario ajustar la cantidad de fibra según la
tolerancia del paciente y los resultados clínicos observados. En
caso de estreñimiento importante o de obstrucción del colon, el
efecto laxante de las fibras solubles (psyllium, por ejemplo) es par-
ticularmente interesante. También puede recomendarse el apor-
te de glúcidos fermentables, como la lactulosa o la lactosa (Meyer,
1992). La dosificación debe adaptarse a cada individuo para obte-
ner la producción de heces ligeramente más húmedas. La lactu-
losa permite acidificar el medio fecal (alrededor de 6,5). Entre los
ingredientes tradicionales que pueden tener propiedades ligera-
mente laxantes, hay que citar el hígado, la leche y derivados lác-
teos.

> Colitis

La diarrea de colon es consecuencia de una alteración de la fun-
ción de reabsorción del agua y los electrólitos del colon. Esta fun-
ción define el contenido de agua en las heces. Existe una capaci-
dad de reabsorción del colon (“reserva del colon”) que puede
saturarse. Sobre todo es la parte proximal del colon la que asegu-
ra esta función de regulación.
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Figura 47 - Megacolon en un gato
que había sufrido previamente
fracturas pélvicas.

Fibras insolubles
La flora intestinal fermenta lentamente o nada las fibras alimentarias poco solubles
o insolubles. La celulosa es un buen ejemplo de fibra poco degradada por los pro-
cesos de fermentación bacteriana en el intestino. Sirve de “lastre” en el intestino
grueso y estimula la motilidad. Según su estructura y su composición química, cier-
tas fibras insolubles pueden retener el agua (Robertson y Eastwood, 1981). Dado que
los ingredientes insolubles tienden a disminuir la digestibilidad del alimento debe
limitarse la concentración de fibras insolubles.

Fibras solubles
Algunos ejemplos de fuentes de este tipo de fibras son la pulpa de remolacha,
psyllium, pectina de zanahorias o frutas y gomas (goma de guar). Las fuentes de
fibra soluble tienen una capacidad de retención de agua más elevada que las fibras
insolubles debido a su capacidad de formar un gel (Robertson y Eastwood, 1981;
Rosado y Díaz, 1995).

La flora intestinal bacteriana en general fermenta fácilmente las fibras solubles
(salvo el en cursiva). La ingesta de fibras fermentables tiene un importante papel en
el microambiente del colon porque, durante la fermentación, las bacterias liberan
ácidos orgánicos que tienden a disminuir el pH luminal. Los ácidos grasos de cade-
na corta producidos por las bacterias sirven como sustrato energético de la muco-
sa del colon. El ácido butírico protege la integridad y el funcionamiento de la muco-
sa intestinal. Los ácidos orgánicos también tienen un efecto regulador de la motili-
dad.

Una cantidad importante de fibras solubles en el alimento puede inducir una pro-
ducción excesiva de AGCC y aumentar el riesgo de diarrea osmótica.
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Las colonopatías inflamatorias agrupan un conjunto de afecciones cuya fisiopatogenia no es del todo
conocida. Aunque existen determinados factores claramente identificados (parásitos o bacterias, por
ejemplo), se desconoce el origen de la infiltración de la mucosa del colon por poblaciones celulares
inflamatorias de diferentes tipos histológicos. Los factores implicados sonmuy variados: inmunes, medi-
camentosos (AINE’s), alimentarios, hereditarios (colonopatías raciales e incluso comportamentales).
En numerosos casos, la patogenia propuesta en el hombre no es extrapolable a los carnívoros domésti-
cos.

Signos clínicos
La inmensa mayoría de las afecciones colorrectales se expresan clínicamente como diarrea o estreñi-
miento. Sin embargo es raro que estas manifestaciones clínicas aporten información acerca de su etio-
logía.

Normalmente, los propietarios de gatos desconocen los hábitos de defecación de sus mascotas. Suelen
sospechar que su gato tiene diarrea cuando encuentran heces fuera de la bandeja o restos alrededor del
ano del gato. La diarrea de intestino grueso se caracteriza por:
- buen estado general (excepto en las neoplasias en estadios avanzados)
- frecuencia de defecación aumentada con heces blandas, de volumen normal o aumentado, pastosas y
de consistencia variable a lo largo del día (reblandecimiento progresivo)
- presencia de mucosidad o de sangre
- observación de tenesmo, de retortijones o de prurito anal.
En el gato, las flatulencias y vómitos completan este cuadro clínico.

Diagnóstico
La anamnesis aporta elementos de orientación esenciales. A veces permite conocer la duración de la
enfermedad y saber si la diarrea es aguda o crónica, permanente o intermitente. Una diarrea recurren-
te se considera una diarrea crónica.

La palpación abdominal debe ser minuciosa: engrosamiento de una parte o de la totalidad del colon,
hiperplasia de los ganglios linfáticos asociados, presencia de rigidez anómala, contenido anómalo en
uno o de varios segmentos.
La palpación rectal es difícil en gatos sin sedar.

Pruebas complementarias
El análisis coprológico parasitario es la etapa previa a cualquier prueba complementaria más compleja
del colon, aunque el animal haya sido correctamente desparasitado. Es deseable el análisis por el méto-
do de flotación. Los parásitos y los protozoos implicados con más frecuencia en esta localización son
los ancilostomas (Uncinaria stenocephala) y protozoos principalmente giardia y coccidios.

Coprocultivo: pocas colitis tienen un origen bacteriano (Campylobacter, Clostridium, Yersinia). La identi-
ficación de colonias de Escherichia coli o de Candida albicans pocas veces tiene un significado patológico.

Análisis hematológicos y bioquímicos sanguíneos: forman parte del diagnóstico diferencial (enferme-
dades metabólicas, por ejemplo) pero se observan pocas modificaciones en cuanto a las colonopatías
inflamatorias (eosinofilia periférica en caso de parasitosis o de un síndrome hipereosinofílico felino).

Radiografía: la radiografía simple generalmente no revela lesiones parietales del colon, excepto cuan-
do son muy importantes. En caso de sospecha de masa luminal, se puede administrar un contraste con
bario. Sin embargo, esta metodología diagnóstica ha sido sustituida por la ecografía y la endoscopia.

Ecografía abdominal: la presencia de aire en el colon es a veces un factor que limita la calidad de la
imagen. Puede proponerse una ecografía de colon cuando no se puede anestesiar al animal o cuando
deba establecerse un diagnóstico diferencial entre una lesión inflamatoria y una lesión neoplásica. La
ecogenicidad anómala o las modificaciones estructurales de la pared del colon son los elementos que
permiten saber si una lesión está aislada o es difusa o si existe un tumor parietal. La búsqueda de linfo-
nódulos regionales es sistemática.
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Colonoscopia: la endoscopia digestiva es la prueba complementaria de elección en la exploración de
las patologías del colon (Figura 48). Es una técnica diagnóstica completa. La toma de biopsias endos-
cópicas es indispensable y permite identificar el tipo de infiltrado celular existente y proponer un tra-
tamiento y un pronóstico preciso.

Las anomalías macroscópicas de origen inflamatorio que se pueden observar son las siguientes:
• congestión y edema de mucosa
• engrosamiento de los pliegues del colon
• coloración heterogénea de la superficie mucosa: presencia de zonas de hiperemia, de zonas de colo-
ración “jaspeada”

• dilatación de las glándulas parietales: puntos grisáceos diseminados por una parte de la superficie del
colon

• friabilidad anómala de la mucosa al paso del endoscopio
• modificaciones de la superficie mucosa: presencia de áreas de proliferación (Figura 49).

Durante el examen se toman numerosas biopsias seriadas. Existe una correlación variable entre el aspec-
to macroscópico de las lesiones y los resultados del análisis histológico.

Clasificación de las colitis inflamatorias
Colitis linfoplasmocitaria (colitis crónica idiopática)
Es el tipo de colitis inflamatoria más frecuente. Los signos macroscópicos incluyen las modificaciones
antes mencionadas. En el caso del gato, generalmente se integra en el cuadro clínico general de la EII.

Colitis eosinofílica
Puede formar parte de un síndrome eosinofílico felino. Los eosinófilos son leucocitos frecuentes en la
colitis, pero siempre están asociadas con una población de linfocitos, plasmocitos y, a veces, neutrófi-
los. En su patogenia intervienen reacciones de hipersensibilidad.

Colitis supurativa
Este tipo de colitis es relativamente poco frecuente, sobre todo en los gatos. El cuadro clínico suele ser
agudo, acompañado a veces de la emisión de heces mucosas sobreinfectadas (rastros de pus). A menu-
do va asociado a lesiones ulcerativas, incluso abscesos en las criptas. La población celular predominante
está constituida por los neutrófilos.

Colitis granulomatosa
Está considerada como una forma atípica y rara de EII. Se observan lesiones segmentarias en una parte
del intestino delgado y en diferentes partes del colon. Estas lesiones presentan un aspecto proliferati-
vo y pueden provocar el engrosamiento masivo de la pared del colon y la consecuente estenosis. Clí-
nicamente la diarrea es profusa, en general hemorrágica y contiene mucho moco. Se observa una alte-
ración del estado general.

Tratamiento médico de las colitis inflamatorias
En la medida de lo posible, el tratamiento debe ser etiológico si se ha podido identificar la causa (para-
sitaria, bacteriana y vírica) (Zoran, 1999).

Empleo de antibióticos
La prescripción de antibióticos debe quedar limitada a indicaciones muy precisas y responder a un uso
razonado. Los criterios clínicos y hematológicos pueden imponer la elección de ciertos antibióticos de
amplio espectro y baja toxicidad.
En los carnívoros domésticos se ha demostrado un efecto regulador del metronidazol sobre la flora intes-
tinal en las colonopatías. Posee además una actividad inmunomoduladora, en una dosis de 15 a
20 mg/kg/ 12 horas.
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Figura 48 - Papila ileal normal
identificada en una colonoscopia
en un gato.
Es necesario tomar biopsias “a ciegas”
en el segmento distal del íleon.

Figura 49 - Colonoscopia realizada
en un gato Persa de 11 años.
La colonoscopia permite demostrar una
irregularidad de la superficie mucosa
en forma de pequeñas zonas
micronodulares.Se trata de
una colitis crónica.
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Sustancias antiinflamatorias
La sulfasalazina es una molécula antiinflamatoria cuyo principio activo es escindido y liberado de mane-
ra selectiva en el colon (ácido amino-5 salicílico). Regula localmente la producción de las prostaglan-
dinas y reduce la presencia del infiltrado leucocitario.

La posología aconsejada para el gato es de 10 mg/kg/12 hrs o una sola toma diaria de 15 mg/kg. Exis-
ten varios protocolos en cuanto a la duración del tratamiento. La sulfapiridina, que se libera en el colon
cuando la molécula es escindida, es la responsable de los efectos secundarios conocidos: alteraciones
hematológicas, erupciones cutáneas, lesiones hepáticas, queratoconjuntivitis seca.

Corticoesteroides e inmunosupresores
El uso de los corticoesteroides sigue siendo ineludible en el tratamiento de un cierto número de colo-
nopatías inflamatorias crónicas. Presentan actividad antiinflamatoria cuando se administra a dosis
moderadas (inhibición de las prostaglandinas y efecto antileucotrieno) así como una actividad inmu-
nosupresora a dosis elevadas.

Su administración por vía oral es preferible a la vía parenteral. Los gatos presentan una mejor tole-
rancia que los perros. Pueden administrarse a dosis elevadas en la fase de inducción. Existen nume-
rosos protocolos posibles que se adaptan a los resultados anatomopatológicos y a la sintomatología del
animal.

En los casos más graves, o si la corticoterapia está contraindicada, puede proponerse un tratamiento
inmunosupresor a base de azatioprina. Se requieren varias semanas para juzgar la eficacia de esta molé-
cula cuyos efectos secundarios son múltiples (toxicidad medular en particular) y exige controles clíni-
cos y hematológicos estrictos (posología: 0,3 mg/kg en el gato).

Agentes tópicos y enemas
Son moléculas adyuvantes, que tienen una actividad protectora local. Ciertos animales presentan
menos recidivas si se les aplica un enema a base de arcilla (esmectitas o zeolitas). La zeolita (o silicoa-
luminato de sodio) es capaz de adsorber las toxinas bacterianas, ácidos biliares y gases. Al formar una
película protectora sobre la mucosa intestinal, la zeolita permite reforzar la barrera mucosa intestinal.
El cumplimiento del tratamiento es un factor limitante de la eficacia de los agentes tópicos.

Tratamiento dietético
Las colitis se diagnostican con más frecuencia en el perro, pero cada vez se dan más en el gato (Simp-
son, 1998). En función de la etiología de la colitis (principalmente inflamatoria o inmunológica), puede
ser beneficioso el tratamiento dietético adecuado (Zentek, 2004).

Importancia de la calidad de las proteínas
Al contrario que las grasas y el almidón en su cocción óptima, que se digieren casi en su totalidad en
el intestino delgado, la digestibilidad de las proteínas varía según la fuente y el tratamiento térmico al
que se someten. La ingestión de proteínas de baja calidad (y por tanto de digestibilidad baja en el íleon),
supone la presencia de materia proteica no digestible en el colon. La putrefacción acelerada de las pro-
teínas produce entonces un aumento de la carga bacteriana al mismo tiempo que un aumento de la
secreción de agua en el colon. Esto provoca una mala consistencia fecal. Las reacciones de putrefac-
ción pueden perturbar la flora del colon y favorecer el desarrollo de cepas potencialmente patógenas
(Zentek y col., 1998). La producción de numerosos compuestos aromáticos (mercaptán, indol, escatol,
etc.) y de aminas biógenas (cadaverina, putrescina, etc.) puede tener un efecto tóxico sobre la muco-
sa del colon y favorecer el desarrollo de tumores del colon y del recto (MacFarlane y Cummings, 1991).
La gran producción de amoníaco afecta a la síntesis de ADN y ocasiona lesiones en las células entéri-
cas del colon, que ven reducida así su vida útil (Visek, 1978).
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La buena digestibilidad de las proteínas depende de su selección inicial y del control ejercido sobre los
procesos de fabricación. La digestibilidad condiciona la buena tolerancia digestiva. Muchos gatos que
padecen diarrea crónica secundaria a una inflamación del colon responden favorablemente a una dieta
de eliminación que contenga o bien una nueva fuente de proteínas o bien proteínas hidrolizadas de
elevada digestibilidad (Nelson y col., 1984; Guilfort y Matz, 2003).

Fibras alimentarias
Puede combinarse una dieta hipoalergénica con una fuente de fibras fermentables como la pectina o
la goma de guar. Este tipo de fibras ayuda a regular la flora del colon.

Por su gran fermentabilidad, las fibras solubles desempeñan un papel muy importante en el ecosistema
del intestino grueso. En primer lugar proporcionan un sustrato de desarrollo para la biomasa bacteria-
na, proporcionándole la energía necesaria para su correcto crecimiento. La actividad de fermentación
que se produce también genera grandes cantidades de AGCC y de ácido láctico. Estos productos de
fermentación (sobre todo los AGCC) tienen un papel trófico extremadamente importante para la salud
de la mucosa del colon. En ausencia total de fibras solubles en la dieta, se observa una atrofia de las
células del colon (Wong y Gibson, 2003).

La flora del colon no suele descomponer las fibras insolubles (celulosa, hemicelulosa, lignina), que que-
dan virtualmente intactas en las heces. Su importante capacidad higroscópica (pueden absorber hasta
25 veces su peso) y el hecho de que aumentan los residuos fecales no digeribles, hace que mejore la
consistencia fecal pero también aumentan el volumen de las heces (Sunvold y col., 1995a). A la inver-
sa, la gran fermentabilidad de las fibras solubles en exceso perjudica la buena tolerancia digestiva. Las
heces producidas son muy húmedas, de mala consistencia y su volumen es mayor debido a la prolife-
ración de la carga bacteriana (Sunvold y col., 1995a) (Tabla 8).

Consumo de energía
Los gatos con enterocolitis normalmente pierden mucho peso y su anorexia deriva en caquexia (Hart
y col., 1994). Es indispensable un ajuste minucioso del consumo energético y de los nutrientes para el
tratamiento dietético eficaz de estos pacientes. La palatabilidad del alimento también es un criterio
muy importante, ya que el tratamiento dietético durará varios meses y conviene evitar cualquier fenó-
meno de aburrimiento.

Tumores del intestino delgado y del colon

Los tumores del intestino delgado representan el 73% de todos los tumores del tracto digestivo en el
gato (52% adenocarcinomas, 21% linfosarcomas). En cambio, los tumores del colon son poco fre-
cuentes (del 10 al 15% de los tumores digestivos en esta especie) (Estrada y col., 1998). La sintomato-
logía tardía y poco específica dificulta la detección precoz.

Los tumores intestinales del gato son de mejor pronóstico que los tumores esofágicos o gástricos.
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TABLA 8 - HUMEDAD, CONSISTENCIA Y VOLUMEN FECAL EN GATOS
QUE RECIBEN UN ALIMENTO ENRIQUECIDO (~10 %) CON DIFERENTES

FUENTES DE FIBRAS ALIMENTARIAS
Tomado de Sunvold y col. (1995a)

Tipo de fibras Fibras solubles Fibras insolubles

Tolerancia digestiva

Humedad fecal (%)
Consistencia de

las heces*
g heces/g

fibras ingeridas

Mezcla de
fibras solubles

+++ 74,9a 4,2a 13,1a

Pulpa
de remolacha

+++ + 74,7a 2,3b 7,4b

Celulosa +++ 52,6b 1,8b 3,6c

* En este estudio, la consistencia fecal se evaluó
según una escala de 1 (heces secas y duras) a
5 (heces diarreicas), considerándose óptimo un
valor de 2. Las diferentes letras asociadas con
los valores medidos indican una diferencia
estadísticamente significativa (p <0,05). Un
alimento rico en fibras solubles supone una gran
producción de heces, muy húmedas y de
consistencia blanda. Las heces de los animales
que han consumido una mezcla de fibras solubles
o de pulpa de remolacha tienen una humedad
similar pero una consistencia muy diferente.
Por tanto, no siempre hay una correlación
entre la humedad fecal y el aspecto de las heces.

En la práctica, es frecuente la asociación de
cantidades moderadas de fibras solubles
e insolubles.



> Tumores del intestino delgado

Diferentes tipos histológicos
Los dos tipos de tumores más frecuentes son los adenocarcinomas (Kosovsky y cols, 1998) y los linfo-
mas. Aunque la mayoría de los gatos con linfoma intestinal son negativos para FelV, se supone que la
presencia del virus está implicada en la transformación neoplásica (Barr y col., 1995).

Otros tumores tienen una incidencia más baja: leiomiomas, leiomiosarcomas, fibrosarcomas. En el
gato se han descrito tumores benignos del duodeno, de tipo pólipo adenomatoso (Estrada y col., 1998;
Freiche y col. 2005b). Se trata sobre todo de machos de raza oriental sin infección vírica conocida por
el FIV o el FeLV.

En el caso del perro se describen mastocitomas de localización estrictamente digestiva. Se han descrito
algunos casos en la especie felina, entre animales de edad avanzada, en el colon (Slawienski y col., 1997).

Los tumores de tipo carcinomatoso (neuroendocrinos) son muy poco frecuentes. Sus manifestaciones
clínicas se corresponden generalmente a la de los síndromes paraneoplásicos (Guilford y Strombeck,
1996d).

En el caso del gato se describen tumores mesenquimatosos poco diferenciados. Las biopsias de lesio-
nes de origen mesenquimatoso pueden ser objeto de tinciones específicas y de inmunomarcaje.

Epidemiología
En la actualidad se reconocen predisposiciones raciales y sexuales. En el caso del gato, la raza Siamés
se ve afectada con más frecuencia, principalmente por carcinomas. De manera general, la incidencia
de los linfomas digestivos parece más elevada en los machos que en las hembras. Sea cual sea la natu-
raleza del tumor, los gatos afectados por lo general tienen una edad mínima de 10 a 11 años, aunque
pueden encontrarse linfomas digestivos en gatos mucho más jóvenes. Los adenomas son menos fre-
cuentes en esta localización y posiblemente se infradiagnostican.

Signos clínicos
La alteración de la pared del intestino delgado puede provocar problemas del tránsito digestivo o de la
absorción de los nutrientes. Estas anomalías tienen consecuencias que son los signos clínicos. No se
trata de signos clínicos muy característicos: diarrea, vómitos, melena. Una vez más, son comunes a otras
patologías gastrointestinales, lo que implica un diagnóstico etiológico a veces demasiado tardío.

La expresión clínica de las neoplasias del intestino delgado está vinculada a la localización de la lesión
en el seno de la pared intestinal:
- cuanto más proximal sea la lesión más frecuentes serán los vómitos. La melena es un signo relativa-
mente fiable, pero inconstante;
- los tumores más distales se manifiestan con episodios diarreicos que se agravan con el tiempo; la dia-
rrea es entonces característica de una diarrea crónica de intestino delgado. El estado general del gato
normalmente se ve alterado, con presencia casi sistemática de adelgazamiento, disorexia y letargia.

En ciertos casos, mucho menos frecuentes, el animal es llevado a consulta ya con un síndrome oclusi-
vo. La alteración del estado general es más visible en los estadios avanzados. La pérdida de peso es un
signo. Los tumores digestivos del gato a veces son muy distales (unión intestino delgado-colon) y se
presentan con varias formas macroscópicas (aislada, multicéntrica, difusa). Sin embargo, en una gran
parte de los casos, la palpación abdominal no permite la identificación de una masa, y a menudo se sos-
pecha un engrosamiento difuso o segmentario de las asas intestinales.

Diagnóstico
El diagnóstico se fundamenta en las clásicas pruebas complementarias.

• Los análisis hematológicos y bioquímicos aportan pocos elementos de orientación. El diagnóstico
diferencial debe descartar en primera instancia las causas metabólicas de la diarrea crónica. Cuando
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se identifica una anemia, ésta constituye un indicio a tener en cuenta (puede ser el caso en un lin-
foma), pero hay numerosos tumores digestivos que no se traducen en alteración sanguínea visible en
el hemograma. No obstante, los mastocitomas digestivos son causa de ulceraciones mucosas, a veces
responsables de pérdidas sanguíneas crónicas.

• Puede proponerse un estudio radiográfico si no puede llevarse a cabo ningún otro tipo de prueba
(Figura 50). Es mucho más deseable combinar una ecografía digestiva y una endoscopia que realizar
un estudio de tránsito con bario, difícil de llevar a cabo y de interpretar.

• La ecografía abdominal es el método de elección cuando se realiza con el equipo adecuado. En pre-
sencia de un tumor digestivo se describe una semiología precisa, que recuerda los mismos tipos de
modificaciones que las citadas en caso de una lesión de localización gástrica: modificaciones de las
capas parietales con defectos localizados o difusos, variaciones de ecogenicidad (hipoecogenicidad),
anomalía de los linfonódulos regionales, trastornos localizados del peristaltismo, etc. (Penninck, 1998,
Hittmair y col., 2001).

• La endoscopia digestiva y el análisis histológico de las biopsias seriadas es útil cuando la lesión es
accesible (intestino delgado proximal, distal). Están indicadas cuando una ecografía abdominal pre-
via haya permitido descartar la presencia de una lesión aislada del intestino delgado medio. El aná-
lisis histológico de las biopsias tomadas de manera seriada por vía periendoscópica puede conducir al
diagnóstico. Las dos limitaciones principales de este examen son las siguientes:

- lesiones aisladas del intestino delgado medio no accesibles topográficamente
- células tumorales aisladas en la capa submucosa o la muscular.

• La laparoscopia permite un enfoque interesante pero requiere un equipo más sofisticado.

• Pueden realizarse biopsias transparietales durante una laparotomía exploratoria si no pueden llevar-
se a cabo las pruebas complementarias previamente indicadas.

Estadificación de la enfermedad
Diferentes pruebas complementarias ayudan a determinar la fase de la enfermedad, como el examen
radiográfico (radiografías torácicas), ecografía abdominal y estudio tomodensitométrico. El empleo
selectivo de estas pruebas complementarias es específico de cada caso. Lamayoría de las veces las metás-
tasis son locorregionales en un primer momento. La ecografía abdominal permite identificar la linfa-
denopatía regional, así como metástasis parenquimatosas, y eventualmente, realizar citologías por pun-
ción-aspiración con aguja fina, para un abordaje diagnóstico inmediato. Las radiografías simples del
tórax permiten descartar la presencia de metástasis pulmonares. El estudio tomodensitométrico pul-
monar es más preciso.

Tratamiento y pronóstico
La opción terapéutica depende de varios factores:
- del estado general del animal y necesidad o no de reanimación médica
- de la naturaleza histopatológica del tumor: benigno o maligno, riesgo de metástasis o recidiva local,
estado hematopoyético etc.
- de la estadificación local y presencia de enfermedad a distancia.

El tratamiento de los tumores intestinales difusos hematopoyéticos (linfoma, mastocitoma) cuando está
indicado, es médico (Lanore, 2002). Los protocolos de los tratamientos médicos son similares a los indi-
cados en los casos de linfosarcoma y mastocitoma sistémico. Varían según el tipo histológico.

De manera general, el tratamiento quirúrgico debe respetar ciertas reglas de cirugía oncológica (Sal-
wienski y col., 1997):
- eliminar todas las células tumorales e incluir la exéresis de linfonódulos cuando sea posible.
- evitar la diseminación de las células tumorales, localmente o a distancia
Se emplea la misma técnica de enterectomía que en el tejido sano mediante laparotomía de diferentes
segmentos del intestino delgado.
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En el caso del gato, puede ser difícil
diferenciar el linfoma intestinal, en su
forma difusa, de la EII grave. El aspecto
macroscópico de las lesiones es muy
similar. Cuando la correlación entre el
análisis histológico de las biopsias y el
estado clínico del animal no es lógica, el
diagnóstico debe cuestionarse, porque,
en el gato, las lesiones inflamatorias
difusas del tubo digestivo (a menudo de
tipo linfoplasmocitario) están asociadas
casi sistemáticamente con un linfoma.
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> Tumores de colon

Diferentes tipos histológicos
Los tumores de colon son poco frecuentes en el gato. El carcinoma es el tipo histológico más repre-
sentado. Afecta a los animales viejos y, con más frecuencia, a los machos que a las hembras. Los tumo-
res rectales son más frecuentes que los tumores de colon.

La forma aislada en el colon del linfoma no es frecuente en el gato, aunque predomina la incidencia
de los carcinomas en esta localización. En esta especie, siempre cabe buscar una localización ileocóli-
ca (linfoma, carcinoma, mastocitoma).

Los pólipos benignos aislados son menos frecuentes en los carnívoros domésticos que en el hombre. En
particular, no parecen preceder a la aparición de carcinomas, o al menos, no según el mismo mecanis-
mo que en el hombre.

Signos clínicos
Los signos no son específicos salvo: la presencia de sangre en heces de consistencia normal o la pre-
sencia de heces de volumen anormalmente reducido. El resto de elementos del cuadro clínico son idén-
ticos a los observados en diarreas de intestino grueso (tenesmo, hematoquecia, mucosidad, etc.) (Jer-
gens y Willard, 2000).

Debe realizarse una palpación rectal con anestesia porque una gran parte de las lesiones del colon de
origen tumoral se localiza en los últimos centímetros de la mucosa. La palpación abdominal presenta
poco interés (las lesiones no siempre son muy exfoliativas, ni induradas).

La evolución de estos procesos neoplásicos puede ser lenta y el diagnóstico se realiza en un estadio
tardío como se ha descrito en el carcinoma gástrico. La alteración del estado general es tardía e incons-
tante, más marcada en la forma de infiltración profunda o estenosante. El tenesmo y el dolor son gene-
ralmente muy importantes, a excepción de los casos de carcinomas in situ de la unión colorrectal, en
la que la invasión local es débil. La presencia de ascitis es poco frecuente en el momento del diag-
nóstico.

Diagnóstico
La colonoscopia es la prueba de elección (Figuras 51 y 52). No requiere una preparación específica,
porque en el gato el colon es corto. La administración de una dieta sin residuos, exclusivamente a base
de carne blanca o de pescado, sin fibras ni grasa añadida durante los cuatro días previos a la explora-
ción, seguida de lavativas con anestesia, es suficiente y poco restrictiva.

La colonoscopia permite realizar parte de la estadificación del tumor y precisar si la lesión es única o
múltiple. Los tumores de colon se presentan bajo diferentes formas: pediculados, difusos e infiltrativos,
en “racimo” o diseminados por toda la pared del colon, por lo que es muy arriesgado predecir macros-
cópicamente la naturaleza histológica de una masa colorrectal. Las muestras de biopsia periendoscópi-
cas deben ser múltiples.

Estadificación de la enfermedad
La ecografía abdominal es complementaria a la colonoscopia. Proporciona una evaluación de la exten-
sión regional del proceso tumoral y debe realizarse lo antes posible. En el momento del diagnóstico rara
vez se observan metástasis hepáticas o pulmonares.

Tratamiento y pronóstico
La cirugía es el tratamiento de elección de los tumores malignos localizados. Una cirugía de tipo palia-
tivo puede permitir una mayor supervivencia del animal. En un carcinoma, la localización de la lesión
justifica las diferentes vías de abordaje quirúrgico cuyas consecuencias a veces son difíciles de manejar.
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Figura 50 - Carcinoma de colon,
identificado en una radiografía
simple. El medio de contraste junto
con la distensión de la vejiga permite
visualizar la estenosis de colon.
El diagnóstico histológico se obtuvo por
muestras de biopsia periendoscópicas.
En la ecografía también se identificó
linfadenopatía periférica.
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La radioterapia es un excelente tratamiento complementario a la eliminación quirúrgica de los carci-
nomas colorrectales distales localizados.

La administración únicamente de corticoesteroides, fuera del protocolo de quimioterapia, permite
aumentar o mantener el apetito al disminuir la inflamación y el dolor en el gato. Los agentes tópicos
locales a base de antiinflamatorios esteroideos utilizados en el hombre no presentan un interés parti-
cular en esta especie.

Tratamiento dietético
El tratamiento dietético se limita a adaptar la composición del alimento a las necesidades del gato.
Puede proponerse una mayor densidad energética gracias a alimentos ricos en materia grasa. Los áci-
dos grasos omega-3 de cadena larga, del aceite de pescado demostraron ser beneficiosos en diferentes
modelos tumorales. Estos pacientes también necesitan una aportación proteica elevada, con una com-
posición equilibrada en aminoácidos (arginina) y un enriquecimiento de la alimentación en micronu-
trientes (zinc, vitaminas antioxidantes). Para más información, consúltese el capítulo 11.

Conclusión

Las medidas nutricionales asociadas al tratamiento médico son la clave del control de los trastornos
gastrointestinales en el gato. En función de la patología sospechada, debe elegirse entre diversas opcio-
nes: alimento de alta digestibilidad en el caso de enfermedades del intestino delgado o del páncreas,
alimento hipoalergénico en caso de una reacción adversa alimentaria o alimento rico en fibra cuando
el colon se encuentra afectado de manera específica o cuando existen trastornos de la motilidad. En la
práctica, el tratamiento dietético debe ajustarse individualmente. Las respuestas de los gatos no son
siempre previsibles y es necesario respetar el tratamiento para obtener un buen resultado.
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Figura 51 - Colonoscopia en un
gato común europeo macho de 8
años que presentaba problemas
para defecar y hematoquecia.
La exploración permite visualizar una
masa parietal luminal: aspecto compa-
tible con un tumor no pediculado cuya
naturaleza histológica no puede preci-
sarse durante la exploración.

Figura 52 - Gata de 16 años que
presentaba estreñimiento
y depresión.
La colonoscopia pone de manifiesto
una estenosis luminal responsable
de la oclusión.
Se trataba de una estenosis
distal del colon de origen
postinflamatorio.
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Preguntas más frecuentes sobre la influencia de la nutrición
en las enfermedades digestivas del gato

¿Qué tipo de proteína debe utilizarse
en el caso de un gato con sensibilidad
alimentaria?

Una primera solución es alimentar al gato con fuentes de proteínas a las cuales jamás haya estado
expuesto, por ejemplo, capelín, pato, venado. Se habla de dieta de eliminación porque pretende
eliminar las proteínas susceptibles de desencadenar reacciones adversas. Otra alternativa es una
dieta a base de proteínas hidrolizadas, las cuales presentan una antigenicidad reducida y propor-
cionan buenos resultados en caso de alergias alimentarias.
Los cereales son fuentes de almidón que también contienen proteínas. Las fuentes de almidón pre-
ferentes son el arroz, la tapioca o el guisante.

¿Qué tipo de alimento debe elegirse
para un gato con colitis?

Los alimentos formulados con proteínas nóveles y los alimentos a base de proteínas hidrolizadas
dan muy buenos resultados en los gatos con colitis.

¿Cómo pueden resolverse
los problemas de palatabilidad en gatos
con problemas gastrointestinales?

Un gato puede desarrollar una aversión al alimento que consume en el momento en el que apare-
cen los trastornos digestivos o vómitos. Como consecuencia, después de haber tratado la causa de
estos problemas, puede que sea necesario cambiar de alimento o escoger otra variedad dentro de
la gama de productos elegida. En efecto, la aversión al alimento está asociada con el gusto y el olor
de un alimento en particular.

En el resultado de un análisis
coprológico de un gato con diarrea
crónica figura un número elevado de
clostridios. ¿Cómo se debe adaptar la
dieta?

Es habitual observar un número importante de clostridios en las heces de un carnívoro. Sólo debe
plantearse una intervención nutricional en los trastornos digestivos crónicos. Es necesario escoger
una dieta de alta digestibilidad y no muy rica en proteínas de origen animal para no potenciar las
fermentaciones en el colon. Esta dieta debe contener también fibras fermentables (pulpa de remo-
lacha, pulpa de achicoria, fructooligosacáridos).

¿Pueden utilizarse enzimas digestivas
en el tratamiento de diarrea crónica?

Las enzimas digestivas sólo están indicadas si el gato presenta una insuficiencia pancreática exocri-
na. Esta patología es poco frecuente en gatos, aunque está descrita. Puede detectarse midiendo la
inmunorreactividad similar a la tripsina felina o fTLI, distinta de la TLI canina. Por lo tanto, la
prueba para perros no puede utilizarse en el gato. Las enzimas deberán mezclarse con el alimento.
Se prefiere una presentación en polvo (véase el capítulo sobre la patología hepática y pancreática).

¿Cuánto tiempo debe durar la dieta de
eliminación en un gato con sospecha
de alergia alimentaria?

La prueba debe durar por lo menos 12 semanas, pero debería observarse ya una mejoría tras las 4
semanas.

¿Deben prescribirse suplementos
nutricionales para gatos con diarrea
crónica?

No, es preferible recomendar un alimento de calidad, de alta digestibilidad y que contenga fuen-
tes de proteínas a las cuales el animal todavía no haya estado expuesto o proteínas hidrolizadas. La
administración de vitamina B12 por vía parenteral está indicada en animales con carencias.
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Centrándonos en:

las fibras de psyllium

Origen botánico

El psyllium es una planta anual de
tamaño pequeño, con hojas bajas y
flores blancas, de la familia de los
plátanos, frecuente en los terrenos
arenosos de la cuenca mediterránea.
Una variedad particular (Plantago
ovata), originaria de la India y de
Paquistán, se utiliza tradicionalmen-
te en fitoterapia para tratar los tras-
tornos digestivos. El psyllium tam-
bién se llama Ispaghul. La planta
entera se utiliza en nutrición, ya sea
en alimentos fisiológicos o en dietas.
Las hojas jóvenes pueden consumirse
en ensaladas o con verduras.

Las semillas
son ricas en fibras

El nombre de psyllium procede del
griego “psyllia”, que significa pulga.
En efecto, las semillas parecen
minúsculos pulgones. Contienen
cerca de un 57% de fibras totales de
las cuales el 25% es celulosa y el 12%
fibras solubles, mucílagos, formadas
por arabinoxilano , un ácido extre-
madamente ramificado.

El interés de las semillas de psyllium
reside sobre todo en su riqueza en
mucílagos. En el integumento o
envoltura de las semillas, una vez
extraído, la concentración de mucíla-
go es mayor, cerca del 25 al 30%.

Gracias a la composición particular
de su integumento, las semillas de
psyllium pueden absorber hasta diez
veces su propio peso en agua.
Cuando se utiliza psyllium purifica-
do, el índice de inflado se establece
entre 70 y 85.

El mucílago regula
el tránsito digestivo

El psyllium es famoso por sus propie-
dades laxantes. El mucílago se com-
porta como una esponja ya que se
infla absorbiendo el agua y creando
un gel viscoso. El psyllium posee así
un efecto antidiarreico aumentando
la viscosidad del quimo intestinal. En
gastroenterología humana, el
psyllium está especialmente indicado
para:

- aliviar las inflamaciones gastroin-
testinales

- tratar el síndrome del colon irrita-
ble

- ayudar en el tratamiento del estre-
ñimiento.

Los gatos sedentarios tienden a veces
a tener un tránsito digestivo lento a
causa de la falta de actividad física. A
menudo sufren estreñimiento y tras-
tornos digestivos causados por bolas
de pelos. El psyllium tiene efectos
muy positivos sobre el tránsito diges-
tivo, regulando la progresión del
contenido del intestino delgado y
colon, y lubricando mediante el gel
de psyllium formado que facilita la
eliminación de las heces. Las fibras
de psyllium sólo son fermentadas
parcialmente por la flora del colon,
por lo que no alteran la consistencia
de las heces.

Las semillas de psyllium también se
han utilizado tradicionalmente, por
sus virtudes “saciantes”, en dietas de
adelgazamiento. Gracias a su capaci-
dad de absorber el agua, se forma un
voluminoso gel en el estómago. El fruto del psyllium está constituido

por una vaina que contiene
dos minúsculas semillas ovales,
inodoras y casi insípidas. Mil semillas
pesan menos de 2 g.
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En el gato, el acicalamiento, median-
te el lamido, cumple varias funcio-
nes:

- limpieza del pelaje

- termorregulación

- social, en el aseo mutuo entre ani-
males

- contribuye a reducir el estrés.

La lengua del gato presenta papilas
dérmicas cónicas y actúa como un
cepillo para eliminar los pelos muer-
tos y partículas mezcladas en el pela-
je. Al lamerse, el gato ingiere pelos
que después expulsa por vía intesti-
nal. Un estudio de Royal Canin
demuestra que la eliminación de
pelo a través de las heces varía entre
30 y 70 mg de pelos/kg de peso/día
(Figura 1). En el período de muda, la
cantidad de pelos excretados por vía
fecal puede alcanzar los 100 mg/kg
de peso/día, es decir, un volumen dia-

rio de aproximadamente 10 cm3 para
un gato de 4 kg (Tournier y col.,
2005).

Al aglomerarse en el tubo digestivo,
los pelos forman bolas (tricobezoa-
res) que se regurgitan frecuente-
mente. En ciertos casos, sin embargo,
pueden causar problemas digestivos
(Barrs y col., 1999): vómitos, estreñi-
miento y en los casos más graves,
oclusión intestinal. Más de la mitad
de los veterinarios han tenido un
caso de obstrucción intestinal por
bolas de pelo y el 43% recurrieron a
la cirugía para tratarlo (encuesta
Royal Canin, 2004).

La formación de bolas de pelo
depende de factores individuales
asociados a la presencia de “bolsas”
de retención en el tubo digestivo,
pero sobre todo a factores medioam-
bientales. Los gatos de interior están
más expuestos que el resto, ya que al
estar sometidos a una temperatura y

a una iluminación bastante estable,
su muda se prolonga a lo largo del
año. Además, al no tener acceso a la
hierba y no poder cazar, no ingieren
el lastre que naturalmente estimula
el tránsito intestinal.

Trastornos digestivos asociados a la formación de
bolas de pelo en el tracto digestivo del gato

FIGURA 1 - CORRELACIÓN ENTRE LA MUDA
Y LA ELIMINACIÓN FECAL DE PELO

(RESULTADOS OBTENIDOS EN 24 GATOS)
(Tournier y col., 2005)

Un gato de interior pasa alrededor del 30% de su
tiempo aseándose (Benjamin, 1976), por lo que
está particularmente expuesto a la formación
de bolas de pelo.
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Los pelos ingeridos por el gato son
regurgitados en forma de bolas, o
eliminados en las heces. A lo largo del
año, un gato puede excretar de 60 a
120 g de pelo, lo que representa un
volumen de 1,5 a 3 litros.
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Puntos clave

Puede facilitarse la eliminación natu-
ral de las bolas de pelo, estimulando
el vaciado gástrico y el tránsito intes-
tinal. El objetivo es evitar que los
pelos se acumulen en el estómago o
el intestino y acaben formando las
bolas de pelo. Para alcanzar este
objetivo el alimento debe tener un
alto contenido en fibra. Este tipo de
dieta está particularmente indicada
para gatos de interior, cuya motili-
dad intestinal está ralentizada debi-
do a la falta de actividad física. Los
alimentos que activan el tránsito y
aumentan la excreción fecal de pelos
contienen por lo menos un 10-15%
de fibras alimentarias totales (Figura
2).

Las fibras constituyen un conjunto
muy heterogéneo y es necesario aso-
ciar varios tipos diferentes para obte-
ner un efecto sinérgico. Mientras
que la celulosa y otras fibras no fer-
mentables estimulan el tránsito
intestinal, otras fuentes de fibras
vegetales poseen una acción más
específica:

- las fibras del integumento de
psyllium favorecen la excreción
fecal en gatos con estreñimiento

- los fructooligosacáridos aportan un
substrato energético que favorece
el equilibrio de la flora digestiva

La pulpa de remolacha presenta una
composición química mixta que per-
mite asociar las ventajas de las fibras
fermentables (sobre la flora) y las no
fermentables (sobre el tránsito).
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FIGURA 2 - INFLUENCIA DE LA CONCENTRACIÓN DE FIBRA,
EN LA ELIMINACIÓN DE PELOS EN HECES, MEDIDA DURANTE

4 SEMANAS EN 24 GATOS
(Tournier y col., 2005)
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Gracias al enriquecimiento particular en fibras vegetales, la cantidad de pelos
eliminada por vía fecal aumenta un 72% en comparación con un alimento
control de bajo contenido en fibra. La excreción fecal se mide semanalmente
empleando el método de Hendriks y col. (1998). Los resultados son la media
+/- la DS (desviación standard). La medida ANOVA se emplea para
interpretar los resultados. Las letras A y B significan que los resultados
son estadísticamente significativos (p < 0.05).


