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1. Introduccion

Las diarreas en perros es uno de los moti-
vos de consulta mas frecuentes en la clinica
diaria. En muchos casos, la presencia de
bacterias con conocida capacidad entero-
patogénica juega un papel relevante en el
desarrollo de la enfermedad (Guilford W.G,,
1996, Greene, 1998). En lineas generales, la
severidad de los signos clinicos es amplia-
mente variable, abarcando desde formas
autolimitantes hasta potencialmente fata-
les, como por ejemplo el sindrome de dia-
rrea hemorragica aguda idiopatica (AHDS)
(Cave et al.,, 2002). Pese a que la patogéne-
Sis gastrointestinal asociada con la presen-
cia de estos organismos continla siendo
investigada de forma incesante, la realidad
es que todavia sigue siendo complejo poder
establecer unarelacion causal entre ambos.
Esta circunstancia es debida en gran medida
a que estos organismos forman parte de la
considerada flora intestinal habitual (Marks
and Kather, 2003b). Entre las bacterias mas
comunmente incriminadas en el desarrollo
de enfermedad intestinal canina encon-
tramos Clostridium perfringens, Clostridium
difficile, Campylobacter, Escherichia coli'y Sal-
monella (Guilford W.G., 1996, Greene, 1998,
Cave et al, 2002). Probablemente, uno de
los factores que mas imposibilita el ade-
cuado diagnostico de diarrea asociada a la
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presencia de bacterias enteropatogénicas
es el hecho de que el indice de aislamiento
de estos organismos es frecuentemente si-
milar entre perros sanos y enfermos (Marks
and Kather, 2003b). Otros factores incluyen
el elevado coste de las diferentes pruebas
diagnosticas, el tiempo requerido para
llevarlas a cabo asi como el conocimiento
necesario para su correcta realizacion. Fi-
nalmente, resulta generalmente confuso
en qué pacientes es recomendable realizar
pruebas diagndsticas adicionales. Lo que es
evidente es que en la practica diaria, esta
falta de informacion puede conducir a la
realizacion indiscriminada de pruebas de
dificil interpretacion.

Los objetivos de esta revision incluyen: pro-
veer al lector de una informacién concisa
acerca de las bacterias enteropatogénicas
comunmente asociadas con el desarrollo
de la diarrea canina, describir brevemente
las pruebas diagndsticas existentes para
cada especie, sus indicaciones y sus limi-
taciones y, por ultimo, informar sobre la
antibioterapia mas adecuada en cada caso.

2. Clostridium perfringens

Clostridium perfringens es un bacilo anae-
robio, formador de esporas, gram-positivo.
Esta bacteria se encuentra ampliamente
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extendida tanto en la naturaleza como en
el tracto gastrointestinal de humanos vy
perros (Marks and Kather, 2003b). Su pre-
sencia suele estar asociada con la aparicion
de brotes agudos y severos de diarrea (Smi-
th, 1984). C. perfringens se divide en cinco
clases de biotipos (A-E) en funcion de la
posesion de uno 0 Mas genes asociados a
la produccion de las siguientes toxinas: alfa
(a), beta (B), iota (1) y épsilon (g). En perros,
la practica totalidad de las cepas aisladas
son del tipo A (Marks and Kather, 2003b).
Ademas, cada biotipo puede expresar un
subconjunto de al menos 10 toxinas, inclu-
yendo la enterotoxina Clostridium perfringens
(ECP), un factor de virulencia bien caracte-
rizado cuya produccion es corregulada con
la esporulacion de dicha bacteria (Czeczulin
et al., 1993). En humanos, ECP tipo A se
ha asociado con episodios de intoxicacion
alimentaria y diarrea esporadica, mientras
que en perros se ha asociado tanto con
formas agudas y cronicas de diarrea difu-
sa como con el desarrollo de AHDS (Meer
et al, 1997, Sasaki et al., 1999, Cave et al.,
2002, Marks et al., 2002).

2.1 Patogénesis

La patogénesis intestinal asociada con C
perfringens continla siendo pobremente
entendida. Esta circunstancia se debe en
gran parte a que esta bacteria es rutinaria-
mente cultivada en heces, concretamente
en mas del 80% de los perros, con inde-
pendencia de la presencia o ausencia de
diarrea (Weese et al., 2001, Marks et al,
2002). No obstante, en aquellos perros que
presentan con signos clinicos compatibles
y cuyo cultivo muestra crecimiento de C
perfringens la enfermedad se atribuye ge-
neralmente a la presencia de ECP. Esta ob-
servacion viene respaldada por un estudio
en el que la administracion oral de ECP en
diferentes perros resulté en el consiguiente
desarrollo de diarrea (Bartlett et al., 1972).
Pese a ello, hasta la fecha no hay estudios
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que hayan podido determinar si la diarrea
asociada a C. perfringens es el resultado de
la ingestion de cepas enterotoxigénicas o si,
por el contrario, es debido a la disrupcion
en el balance de bacterias intestinales, per-
mitiendo la proliferacion o esporulacion de
cepas comensales con capacidad entero-
toxigénica (Marks and Kather, 2003b).

2.2 Enterotoxina Clostridium
perfringens

Estudios recientes sugieren que la interac-
cion entre la toxina producida por esta bac-
teria y las proteinas intestinales del hués-
ped resultan en la formacion de complejos
que causan alteraciones tanto fisicas como
funcionales en los enterocitos, resultando
en una marcada permeabilidad paracelu-
lar, acumulacion intraluminal de liquidos vy,
finalmente, desarrollo de diarrea (McClane,
2001, Marks and Kather, 2003b).

2.3 Signos clinicos

Clasicamente, C. perfringens se ha asocia-
do con la aparicion de signos del intestino
grueso tales como presencia de moco fecal,
aumento de la frecuencia de defecacion,
tenesmo 0 hematoquecia. Recientemente,
esta bacteria también ha sido asociada con
la aparicion de signos clinicos asociados con
afectacion del intestino delgado, tales como
gastroenteritis hemorragica o diarrea croni-
ca intermitente (Weese et al., 2001, Cave et
al., 2002). La severidad del cuadro clinico es
muy variable, abarcando desde una diarrea
autolimitante hasta el desarrollo de proce-
sos hemorragicos agudos asociados con
inflamacion severa de la mucosa intestinal,
pudiendo resultar incluso en la muerte del
animal (Sasaki et al., 1999, Cave et al., 2002).

2.4 Pruebas diagnésticas

Actualmente no existe una prueba
“gold-standard” para establecer un diagnos-
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tico definitivo de diarrea asociada a la pre-
sencia de C perfringens. Histéricamente, el
diagnostico se ha basado en la combinacion
de signos clinicos, deteccion de un amplio
numero de endosporas en frotis fecales (>
3 por campo de inmersion) y la inmunode-
teccion de enterotoxina en muestra fecal
(Marks and Kather, 2003b).

2.4.1 Recuento de endosporas y cultivo
fecal

Es sabido que no hay correlacién entre
el recuento de esporas y la deteccion de
ECP, y que el aislamiento de C. perfringens
no implica un diagndstico definitivo de
diarrea asociada a la presencia de dicha
bacteria (Marks et al.,, 1999, Weese et al,,
2001, Marks et al., 2002). Sin embargo, en
algunos casos su presencia puede indicar
la necesidad de realizar pruebas diagnos-
ticas adicionales, por ejemplo el empleo
de técnicas moleculares tales como la PCR
para la deteccion de genes especificos
asociados a toxina o el tipado molecular
para establecer la posible clonalidad en
caso de sospecha de brotes (Marks and
Kather, 2003Db).

2.4.2 Inmunodeteccién de enterotoxina
fecal

La deteccion de ECP en heces es la he-
rramienta diagndstica mas ampliamente
utilizada para investigar la presencia de C.
perfringens asociada a patologia intestinal
(Marks and Kather, 2003b). Existen dos ti-
pos de inmunoensayos comercializados: la
aglutinacion en latex (PET-RPLA; Oxoid) y la
técnica de inmunoensayo enzimatico (ECP,
Techlab ELISA). Pese a la existencia de es-
tas pruebas, es importante mencionar que
su eficacia diagndstica todavia no ha sido
ampliamente evaluada vy, por lo tanto, las
diferentes sensibilidades y especificidades
publicadas deben ser interpretadas con
cautela (Berry et al.,, 1988, Modi and Wilcox,
2001). Ademas, en el caso concreto de la
ECP, su identificacion ha sido anteriormen-
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te demostrada en hasta un 14% de perros
sin historia previa de diarrea (Weese et al.,
2001, Marks et al., 2002), poniendo en duda
por lo tanto su auténtico significado diag-
nostico.

2.5 Tratamiento

La antibioterapia deberia reservarse sélo
para aquellos pacientes que presentan
con signos de enfermedad sistémica (gas-
troenteritis hemorragica, fiebre, leucogra-
ma inflamatorio o tdxico). Los antibiéticos
recomendados en casos de sospecha de
diarrea asociada a C. perfringens incluyen
ampicilina, eritromicina, metronidazol,
tilosina y tetraciclina (Greene, 1998). Es
importante mencionar que el empleo de
tetraciclina estd totalmente desaconse-
jado debido a la alta incidencia (hasta un
21%) de resistencia in vitro (Marks and
Kather, 2003a).

2.6 Conclusiones

La patogénesis intestinal asociada a C
perfringens continla insuficientemente
comprendida.

El recuento de endosporas fecales no es
una prueba fiable para poder establecer
un diagnostico definitivo.

Para la deteccion de cepas enterotoxi-
génicas el optimo abordaje diagndstico
incluye el empleo de PCR combinado a la
prueba ECP ELISA.

En casos de sospecha de infeccion por
C. perfringens el uso de tetraciclinas esta
totalmente desaconsejado debido a la
alta tasa de resistencia frente a dicho
farmaco.

3. Clostridium difficile

Clostridium difficile es un bacilo anaero-
bio, formador de esporas, gram-positivo.



Hasta la fecha, tres toxinas producidas
por esta bacteria han sido descritas: toxi-
na A, toxina By CDT (C. difficile adenosin-
difosfato-ribosiltransferasa) (Marks and
Kather, 2003b). En medicina humana, las
diferentes patologias asociadas con esta
bacteria son atribuidas a la actividad es-
pecifica de las toxinas Ay B. Por el con-
trario, el papel que juega este organismo
en el desarrollo de enfermedad intestinal
en perros permanece desconocido. De
hecho, varios estudios llevados a cabo
en esta especie han demostrado tasas
de aislamiento de C. difficile similares (de
entre 0% a 40%), independientemente
de la presencia o ausencia de diarrea
(Struble et al., 1994, Weese et al., 2001,
Marks et al., 2002).

3.1 Patogénesis

En humanos, el mayor factor predisponen-
te para el desarrollo de diarrea asociada
con la presencia de C. difficile es la adminis-
tracion de antibioticos, particularmente en
ambientes hospitalarios. Por el contrario,
este efecto no ha podido ser demostrado
en perros (Weese et al,, 2001, Cave et al.,
2002, Marks et al., 2002)

3.2ToxinasAyB

Estas toxinas son consideradas el principal
mecanismo de virulencia de C. difficile. La
toxina A se asocia con la induccion de dafio
histologico directo (necrosis hemorragica
de la mucosa)y con la produccion de secre-
ciones hemorragicas, mientras que la toxi-
na B posee un efecto netamente citotoxico.

3.3 Signos clinicos

Los signos clinicos asociados con C. difficile
son similares a los descritos en infecciones
causadas por C. perfringens.
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3.4 Pruebas diagnésticas

3.4.1 Cultivo

Al igual que C. perfringens, el cultivo y aisla-
miento de C. difficile en perros con diarrea
suele ser de poco valor diagndstico, no
obstante, su aislamiento puede permitir la
deteccién de genes asociados con la pro-
duccion de toxina asi como su tipado.

3.4.2 Deteccién de toxina en heces

Tradicionalmente, el diagndstico de dia-
rrea asociada a la presencia de C difficile
se ha realizado basandose en el analisis
fecal positivo para la toxina A o B (Kelly et
al., 1994, Fekety, 1997). En la actualidad, la
prueba “gold-standard” es el estudio de la
actividad citotdxica observada en cultivos
celulares, la cual detecta el efecto de la toxi-
na B. Sin embargo, esta prueba es costosa
y requiere de un minimo de 48 horas antes
de poder considerarla completamente ne-
gativa (Landry et al,, 2001). A pesar de que
actualmente existen varios inmunoensayos
para la deteccion de ambas toxinas (ELISA
C. difficile TOX A/B II; Techlab), ninguno ha
sido validado en perros y por lo tanto la ca-
pacidad diagnostica de estas pruebas debe
ser interpretada de forma prudente (Marks
and Kather, 2003b).

3.4.3 Técnicas moleculares

Se ha demostrado que la deteccion de ce-
pas toxigénicas de C. difficile tras cultivo es
de poco valor diagnostico en el perro por
varios motivos (Marks and Kather, 2003b).
En primer lugar, no existe una diferencia
significativa en la deteccion de cepas toxigé-
nicas entre perros sanosy perros enfermos
y, segundo, el aislamiento de esta bacteria
resulta generalmente complejo, costoso y
laborioso. Para evitar estas limitaciones, en
humanos el cultivo de esta bacteria ha sido
reemplazado por la busqueda de material
genético (ADN) asociado a la produccion
de toxina en heces mediante PCR (Marks
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and Kather, 2003b). Desafortunadamente,
en veterinaria esta técnica se encuentra
disponible tan sélo en unos pocos centros
especializados.

3.4.4 Lactoferrina fecal

Debido a que la actividad de C. difficile se
ha asociado con una marcada inflamacion
intestinal, la medicion de marcadores infla-
matorios se ha sugerido como una herra-
mienta complementaria en el diagnostico
de diarrea asociada a la presencia de este
organismo (Marks and Kather, 2003b).
En humanos, la deteccion de lactoferring,
una proteina relacionada con los granulos
neutrofilicos, ha demostrado ser un buen
predictor de la enfermedad sintomatica
causada por C. difficile, especialmente en
conjuncion con la presencia de toxina fecal.
Por el contrario, hasta la fecha no hay estu-
dios en perros que hayan evaluado el valor
diagnostico de dicha proteina.

3.5 Tratamiento

La administracion de metronidazol es el
tratamiento de eleccién en perros con sos-
pecha de diarrea asociada a C. difficile.

3.6 Conclusiones

El papel que desempefia C. difficile en
perros con diarrea permanece indeter-
minado.

La falta de estandarizacion en la realiza-
cion de diferentes pruebas laboratoriales
especializadas impide conocer su verda-
dera capacidad diagnostica.

La administracion de metronidazol es el
tratamiento de eleccion frente a C diffi-
cile.

4. Campylobacter species

Campylobacter es un género de bacterias
perteneciente a la familia Campylobacte-
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riaceae. Las especies de este género son
bacilos curvos gram-negativo de peque-
flo tamafio, microaerofilicos y moviles.
Aunque existen al menos 18 especies
y subespecies definidas, no todas son
consideradas patogénicas. Las principa-
les especies implicadas en el desarrollo
de enfermedad incluyen C. jejuni, C. coli,
C. helveticus y C. upsaliensis (Marks and
Kather, 2003b). En perros, una amplia
variedad de especies ha sido identificada
tanto en animales sanos como enfermos.
Esta circunstancia no hace sino complicar
la comprension entre la presencia de este
organismo y el desarrollo de la patologia
(Hosie et al., 1979).

4.1 Patogénesis

El periodo de incubacion es corto, general-
mente de 2 a 5 dias. Durante este tiempo,
esta bacteria se multiplica e invade los
enterocitos (Butzler and Skirrow, 1979). C.
Jejuni secreta una citotoxina que destruye
la mucosa epitelial y una toxina termola-
bil que desregula el sistema adenilciclasa
de un modo similar a Escherichia coli. La
respuesta inflamatoria mediada tras la
interaccion de Campylobacter con las cé-
lulas epiteliales intestinales estimula la
produccion de diarrea mediante la activa-
cion de la cascada del acido araquidonico,
la produccién de prostaglandinas junto a
leucotrienos y el aumento de la sintesis de
adenosin monofosfato ciclico (Marks and
Kather, 2003Db).

4.2 Signos clinicos

Los signos clinicos incluyen diarrea mucoi-
de o liquida (con o sin presencia de sangre),
hiporexia, vomito ocasional y fiebre leve de
corta duracion (3 a 7 dias) (Fox et al., 1983).
La severidad de la enfermedad depende
del numero de organismos ingeridos por
el huésped y de la cantidad de anticuerpos
presentes en caso de que haya habido una
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exposicion previa. La presencia de coinfec-
ciones con otros patégenos entéricos (Par-
vovirus, Giardia, Salmonella) puede tam-
bién jugar un papel sinergistico, pudiendo
empeorar por lo tanto el cuadro clinico del
perro (Fox et al., 1983).

4.3 Pruebas diagndsticas

4.3.1 Examinacion directa

Organismos compatibles con Campylo-
bacter pueden ser identificados exami-
nando tinciones de frotis de heces fresca
(Gram o Romanovsky). La morfologia
caracterfistica de esta bacteria (forma de
S) permite una sencilla identificacion. Sin
embargo, la principal limitacién de esta
técnica es que no puede diferenciar en-
tre diferentes especies de Campylobacter
y microorganismos relacionados, como
por ejemplo Helicobacter y Anaerobiospiri-
llium. Ademas, la identificacion directa de
organismos compatibles con la presencia
de Campylobacter no es suficiente para
establecer un diagnostico definitivo de
patologia intestinal.

4.3.2 Cultivo

Para una optima recuperacion de Campylo-
bacter se recomienda el cultivo directo de
muestra fecal o mediante hisopos de heces
frescas o refrigeradas (4° C) colocadas en
un medio de transporte anaerdbico. Para
optimizar el aislamiento de esta bacteria
es recomendable emplear medio de cultivo
selectivo con antibiéticos (Marks and Ka-
ther, 2003b).

4.3.3 Técnicas moleculares

La correcta caracterizacion de infecciones
por Campylobacter o infecciones mixtas se
realiza mediante diagnosticos moleculares
y estructurales (PCR, analisis de fragmen-
tos de restriccion de longitud polimorfica 'y
secuenciacion de 16S rRNA) (Engvall et al.,
2002).
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4.4 Tratamiento

Aunque la diarrea producida por esta
bacteria es generalmente autolimitante,
debido a su potencial zoondtico el trata-
miento médico es habitualmente reco-
mendable. Los principales tratamientos
incluyen, en orden de preferencia, ma-
crélidos (eritromicina) y fluoroquinolo-
nas (enrofloxacino). Debido a que algu-
nas especies de Campylobacter pueden
desarrollar una elevada tasa de resis-
tencia mutacional durante el tratamien-
to con fluoroquinolonas, este grupo de
antibioticos representa la segunda linea
de eleccidon (Marks and Kather, 2003Db).
Ademas, la diarrea asociada con este mi-
croorganismo suele ocurrir en animales
de temprana edad, lo cual supone otra
limitacion ya que el empleo de este gru-
po de farmacos puede ejercer efectos
adversos sobre el cartilago articular. Por
otro lado, la administracidon de tetracicli-
nas puede ser efectivo en pacientes que
no toleran el uso de eritromicina o que no
son adecuados para la administracion de
fluoroguinolonas, aunque el desarrollo
de resistencias también ocurre. Campylo-
bacter puede sobrevivir hasta 4 semanas
en hecesy la duracion de la excrecion de
este organismo en heces en perros infec-
tados puede durar hasta 4 meses. Por lo
tanto, es recomendable que los animales
infectados sean sometidos a un periodo
de cuarentena, particularmente si viven
con nifios o adultos inmunodeprimidos
(Marks and Kather, 2003b).

4.5 Conclusiones

La patogenicidad de Campylobacter en
perros sigue siendo desconocida. No
obstante, posee capacidad zoondtica.

Para la correcta identificacion de las di-
ferentes especies de Campylobacter se
recomienda el empleo de métodos mo-
leculares.



5. Salmonella

Salmonella es un bacilo aerobio gram-ne-
gativo, movil, no formador de esporas que
pertenece a la familia Enterobacteriaceae
(Marks and Kather, 2003b). Las infecciones
por esta bacteria representan una de las
mayores causas de enfermedad alimentaria
en humanos (Mead et al., 1999), resultando
en la mayorfa de los casos en un cuadro de
leve a moderado caracterizado por diarrea,
fiebre y dolor abdominal. Por el contrario, la
salmonelosis en perros es extremadamen-
te rara. El indice de aislamiento de esta bac-
teria oscila entre el 0% - 2% en perros sin
diarrea y el 0% - 1% en perros con diarrea
(Marks and Kather, 2003b).

5.1 Patogénesis

Existen al menos tres tipos diferentes de
adhesinas responsables de la interaccion
entre Salmonella y la célula objetivo (célu-
la M o célula epitelial intestinal) (Baumler
et al, 1996). En cuanto a la produccion de
toxinas tres clases han sido descritas: la pri-
mera desregula la sintesis de nucledétidos,
la segunda interrumpe la sintesis de protei-
nas y la tercera tiene actividad fosfolipasa
A (Marks and Kather, 2003b). La adhesién
a la mucosa e invasion de los enterocitos
estan facilitadas por la disrupcion de la
flora comensal normal. Dependiendo del
tipo de respuesta inmunitaria por parte del
huéspedy de los factores de virulencia de la
bacteria, la infeccion puede ser controlada
sin mostrar signos clinicos o resultar en un
cuadro diarreico debido a la instauracion
de un proceso local inflamatorio (Marks and
Kather, 2003Db).

5.2 Signos clinicos

Los signos clinicos de salmonelosis en pe-
rros incluyen fiebre, anorexia, diarrea (con
0 sin presencia de sangre), vomito, pérdida
de peso, descarga nasal, paresia de los
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miembros pélvicos y abortos. La mayoria de
los perros infectados por esta bacteria son
asintomaticos aunque algunos animales
pueden manifestar signos clinicos compa-
tibles con un proceso séptico (Marks and
Kather, 2003b).

5.3 Pruebas diagnésticas

El diagnostico tradicional de salmonelosis
canina se basa en el aislamiento del mi-
croorganismo en conjuncion con los signos
clinicos. Las anormalidades hematoldgicas
son variables e incluyen anemia no rege-
nerativa, linfopenia, trombocitopenia vy
neutropenia con desvio a la izquierda. La
presencia de neutrdfilos toxicos suele estar
asociada con enfermedad sistémica y endo-
toxemia.

5.3.1 Cultivo

Para el adecuado cultivo de Salmonella se
debe emplear muestra fecal fresca cultiva-
da en medio selectivo (agar de MacConkey,
agar XLD y agar brillante verde). Para su
enriguecimiento se recomienda el empleo
de selenita F, tetrationato o caldo de cultivo
para organismos gram-negativos (Marks
and Kather, 2003b).

5.4 Tratamiento

Es ampliamente aceptado que la admi-
nistracion de antibidticos no es necesaria
en casos no complicados. No obstante, la
salmonelosis es una enfermedad con una
gran capacidad zoondtica. Los antibiéticos
efectivos frente a esta bacteria incluyen en-
rofloxacino, cloranfenicol, trimetoprim-sul-
fametoxazol y amoxicilina (Seepersadsingh
et al.,, 2004).

5.5 Conclusiones

La salmonelosis canina es extremada-
mente infrecuente en perros, siendo ais-
lada en un maximo del 2% de los casos
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que presentan con diarrea. No obstante,
posee un marcado potencial zoondtico.

La infeccion por Salmonella puede resul-
tar en alteraciones hematoldgicas.

La confirmacion del diagnostico de sal-
monelosis se basa en el aislamiento de
la bacteria en combinacion con el cuadro
clinico.

6. Escherichia coli causante de
diarrea

Escherichia coli es un bacilo anaerobio fa-
cultativo gram-negativo, no formador de
esporas que pertenece a la familia Entero-
bacteriaceae. En la actualidad existen varias
categorias patogénicas (patotipos) recono-
cidas de E. coli asociadas con la aparicion
de diarrea. A su vez, cada patotipo esta
definido por un conjunto caracteristico de
factores de virulencia (adquirido mediante
transferencia horizontal) que determina
las caracteristicas clinicas, patoldgicas vy
epidemioldgicas de la enfermedad causada
por esta bacteria. En términos generales,
los factores de virulencia de cada patoti-
po estan categorizados como factores de
colonizacion (adhesinas), permitiendo a la
bacteria unirse intimamente a la mucosa
intestinal evitando de este modo su elimi-
nacion fisica por peristalsis, o bien como
secrecion de toxinas, las cuales interfieren
con los procesos normales fisiolégicos de
las células del hospedador (Marks and Ka-
ther, 2003b).

A pesar de que E. coli forma parte de la flo-
ra comensal habitual, existe una creciente
evidencia de que ciertos patotipos de esta
bacteria causan infecciones intestinales
en esta especie (Beutin et al., 1993, Ham-
mermueller et al.,, 1995). Los tres patotipos
caninos incluyen E. coli enterotoxigénica
(ETEQ), E. coli enterohemorragica (EHEC) y
E. coli enteropatogénica (EPEC) (Marks and
Kather, 2003b).
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6.1 Patogénesis

E. coli enterotoxigénica

Este microorganismo coloniza el intestino
delgado proximal donde produce la libe-
racion de enterotoxina (LT), intimamente
relacionada con la toxina del célera, y la
toxina termoestable (ST). La enterotoxina
LT causa la desregulacion del sistema en-
zimatico adenilato ciclasa resultando en la
sobreproduccion de adenosin monofosfato
ciclico (AMPc), la apertura de los canales de
cloro situados en las criptas de los enteroci-
tos y el bloqueo de la absorcion de cloruro
sodico. A consecuencia de estos cambios
se produce la pérdida de agua y electrolitos
en el lumen intestinal, causando diarrea,
hipovolemia y acidosis metabdlica. Por otro
lado, la liberacion de la toxina ST provoca
un aumento intracelular del guanosin mo-
nofosfato ciclico (GMPc), resultando en un
efecto similar al ejercido por la produccién
de AMPc (Hart et al,, 1993). En perros, la
gran mayoria de las cepas ETEC expresan
toxina ST (Richter et al.,, 1984). Pese a que
la evidencia actual apoya el papel que jue-
ga esta bacteria en el desarrollo de diarrea
canina, la verdadera incidencia de este pa-
totipo permanece indeterminada. No obs-
tante, varios estudios han documentado
tasas de infeccion asociadas a la presencia
de ETEC de hasta un 31%, particularmente
en animales jovenes (Hammermueller et al.,
1995).

Escherichia coli enteropatogénica

A diferencia de ETEC, las cepas de esta bac-
teria no son productoras de toxina LT o ST,
sin embargo, poseen el gen eaeA que codi-
fica una proteina llamada intimina, la cual
facilita la adhesion del organismo al epitelio
intestinal causando las lesiones caracteris-
ticas de esta bacteria (adhesion-despren-
dimiento de los enterocitos) (Jerse et al,
1990). En un estudio reciente que examino
122 perros que murieron por episodios no
controlados de diarrea, de los 44 aislados
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de E. coli disponibles el 36% contenian el
gene eaeAy ninguno de los aislados de esta
bacteria produjo toxina LT o ST (Turk et al.,
1998).

Escherichia coli enterohemorragica

Las cepas de esta bacteria son comunmen-
te conocidas como E. coli citotoxigénica,
uniéndose intimamente a los enterocitos
y produciendo lesiones similares a las des-
critas para EPEC. A diferencia de EPEC, esta
bacteria suele afectar al intestino grueso sin
inducir respuestas inflamatorias (Konowal-
chuk et al.,, 1977).

6.2 Signos clinicos

El cuadro clinico varfa de asintomatico a
episodios de diarrea hemorragica profusa.

6.3 Pruebas diagndsticas

6.3.1 Cultivo

Debido a que E. Coli es un componente ha-
bitual de la flora intestinal canina el cultivo y
aislamiento de esta bacteria no permite un
diagndstico definitivo o la diferenciacién en-
tre cepas patogénicas y no patogénicas. Sin
embargo, su cultivo permite la realizacion
de técnicas moleculares para la deteccion
de genes especificos asociados con la pro-
duccion de toxinas. Para el cultivo de E. Coli
se recomienda el empleo de MacConkey
agar ya que este medio solo permite el
crecimiento de organismos gram-negativos
(Marks and Kather, 2003b).

6.3.1 Técnicas moleculares

La deteccion de toxina LT y ST puede ser
determinada mediante la observacion del
efecto citopatico causado por estas toxinas
en diferentes lineas celulares, prueba de
ELISA, o tipado (Jertborn and Svennerholm,
1991). En los Ultimos afios, las técnicas de
PCR se han convertido en uno de los mé-
todos mas comunes para la deteccion y
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diferenciacion de cepas patogénicas de E.
Coli (Marks and Kather, 2003b).

6.4 Tratamiento

El uso de antibidticos es controvertido por
varios motivos. En primer lugar, esta bac-
teria posee de forma inherente una alta
tasa de resistencia a los antibidticos. Esto
es debido a su pared celular (caracteristica
de organismos gram-negativos) y a la ele-
vada incidencia de transferencia de genes
que codifican determinantes de resistencia
(Monaghan et al.,, 1981). En segundo lugar,
el empleo de este grupo de farmacos pue-
de inducir una mayor sintesis de toxina por
parte de la bacteria y promover su libera-
cion, resultando en un cuadro clinico mas
severo (Wong and Brandt, 2002). En perros
que presentan con signos clinicos leves el
empleo de antibidticos es generalmente
innecesario. Por el contrario, en casos de
sospecha de septicemia causada por esta
bacteria se recomienda su uso inmedia-
to junto con tratamiento de soporte. Los
miembros de la familia Enterobacteriaceae
son generalmente resistentes al empleo
de cloranfenicol, tetraciclinas, ampicilina
y sulfonamidas. Los perros clinicamente
estables pueden ser tratados con amoxi-
cilina-acido clavulanico y cefalosporinas de
primera o segunda generacion hasta que
los resultados del cultivo y antibiograma
estén disponibles. En el caso de sospecha
de bacteremia asociada con alto riesgo de
muerte, el tratamiento de eleccion es la ad-
ministracion de amikacina, una cefalospo-
rina de tercera generacion o enrofloxacino
(Marks and Kather, 2003b).

6.5 Conclusiones

Sigue resultando complejo determinar
Si la presencia de E. Coli patogénica esta
directamente relacionada con el desarro-
llo de enfermedad intestinal, debido en
gran parte a que E. coli representa uno
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de los mayores componentes de la flora
comensal intestinal habitual y a que la in-
cidencia de patologfa intestinal es similar
en perros con presencia de cepas pato-
génicas y no patogénicas.

De entre los distintos grupos de E. Col,
tan solo ETEC y EPEC parecen estar cla-
ramente asociados con el desarrollo de
enfermedad gastrointestinal en animales
jévenes.

Se recomienda el empleo de antibidticos
en casos de sospecha de septicemia cau-
sada por esta bacteria.
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