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Helicobacter spp.  en un perro con vómito crónico.
Reporte de un caso.
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Resumen

En este artículo se describe el caso clínico de una perra de raza Poodle de nueve años de edad, castrada.
Se llevó a consulta por vómito crónico desde hace tres años y diarreas ocasionales sanguinolentas, con
presencia intermitente de moco.  Había sido tratada en varios centros veterinarios sin mejoría alguna.  Se
le realizó endoscopia y rectoscopia con un diagnóstico de gastritis crónica antral difusa activa con
organismos compatibles con Helicobacter felis a nivel de estómago y colon.
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Introducción

Helicobacter spp. es una bacteria gram negativa,
espiralada, microaerofílica, móvil y curva (10, 14, 26),
la cual puede colonizar naturalmente los perros.
Existen diferentes especies de Helicobacter,
encontrados en los estómagos de los perros son H.
felis, H. bizzozeronii (5, 12,  26), H. salomonis (9,
16, 32), H. heilmanni (13, 15, 18), Flexispira rapini
(14) y H. bilis (34), todos estos son ureasa y catalasa
positivas, con similitud en longitud y grosor (10, 29,
34).  Es común encontrar infecciones de dos o más
especies de Helicobacter en los perros (2, 14, 34).

El papel del Helicobacter spp. en la patogenia de la
enfermedad gástrica en perros aún es debatido (18, 25,
31), ya que se ha encontrado ausencia de signos clínicos
obvios en perros infectados (12, 20, 34), a diferencia
de los humanos infectados con Helicobacter pylori,
donde existe fuerte evidencia de la implicación de éste
en la patogénesis de la gastritis crónica, úlceras y
neoplasias gástricas (8, 18, 35).

Los Helicobacter spp. gástricos son altamente
prevalentes en perros, han sido identificados entre el

61 y 82% en perros con vómito y del 67 - 87% en
perros clínicamente sanos; en perros de laboratorio y
de albergues la prevalencia es del 100% (7, 29, 33).
Existen reportes  de prevalencia del 100% en perros
saludables y del 95% en perros con sintomatología
digestiva superior (14).

Se ha considerado el Helicobacter spp. de perros
un riesgo zoonótico (5, 11, 34), debido al aislamiento
de Helicobacter heilmannii en un paciente humano (1),
siendo esta especie bastante común en perros (18, 34).

Descripción del Caso

Anamnesis
Se llevó a consulta a la Clínica Emergencias

Veterinarias Inmediatas (EVI), una perra de raza
Poodle de nueve años, castrada, de 6 kg de peso. Esta
paciente presentaba vómitos desde hace tres años y
diarreas ocasionales con carácter sanguinolento,
algunas veces las diarreas tenían la presencia de moco.
La propietaria reporta que su mascota fue tratada en
algunos centros veterinarios de la ciudad de Medellín.
Se realizaron en varias ocasiones exámenes
coproparasitoscópicos, resultando éstos en una carga
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parasitaria de Entamoeba histolitica, y para lo cual
se instauró en repetidas ocasiones un tratamiento con
Metronidazol. En otro centro veterinario se le
practicó una endoscopia de vías digestivas
superiores, cuya inspección macroscópica determinó
el diagnóstico de gastritis crónica, pero no se
realizaron tomas de fragmentos gástricos para su
examinación histopatológica.  El tratamiento que se
le instauró en esa ocasión fue basado en un régimen
con Omeprazol.

Al momento de la consulta en EVI, la propietaria
comenta que desde hace 7 días viene presentando
vómito de color amarillo y las heces se han ido
tornando blandas, con moco y estrías de sangre fresca.
La paciente llevaba aproximadamente cuatro meses
sin ningún tipo de tratamiento farmacológico.

Examen Clínico
Al examen físico, se encontraron las constantes

fisiológicas dentro de rangos normales, lo relevante
fue la presencia de garrapatas.  Se tomaron muestras
para la realización de exámenes tales como
coproparasitoscópico, hemoleucograma, perfil
hepático y renal básicos.  Los resultados de las pruebas
sanguíneas estaban dentro de rangos normales y en el
examen coproparasitoscópico se evidenció una carga
parasitaria baja (una cruz) de Toxocara canis.

Se sugirió a la propietaria, la realización de una
endoscopia y rectoscopia, cada una con su respectiva
biopsia para estudio histopatológico, debido a la
cronicidad de la enfermedad gastrointestinal de su
mascota, y por lo poco significativo de los resultados
de laboratorio.  Por decisión de la propietaria se dio
espera a estos procedimientos, debido a dificultad
económica en el momento.  El tratamiento que se
instauró inicialmente fue el de cambiar el alimento
comercial usado hasta ese momento, por uno de marca
comercial específico para caninos geriatras,
adicionalmente Metronidazol a 25 mg/kg BID PO por
10 días y un producto que contiene Pamoato de Pirantel
a 5 mg/kg y Prazicuantel a 5mg/kg, dosis única,
repitiéndose a los 20 días, además del control de los
ectoparásitos con un producto a base de Fipronil.  Se
programa cita de revisión en dos semanas.

A las dos semanas regresa la paciente sin ninguna
mejoría. Se realiza otro examen coproparasitoscópico
de control, resultando en una carga parasitaria mixta
de Eimeria spp. ++ (Dos cruces), Giardia duodenalis

++ (Dos cruces) y la presencia de moco.  Debido a
los resultados se inició una farmacoterapia con
Metronidazol a 40 mg/kg BID PO por 8 días y
Amprolio a 100 mg/kg SID por 7 días.  Se le insistió
nuevamente a la propietaria realizar el estudio del
tracto digestivo superior e inferior, pero no accede,
queriendo darle la última oportunidad a éste nuevo
manejo farmacológico.  Un mes después se recibe la
autorización para el estudio de vías digestivas
superiores e inferiores mediante endoscopia y
rectoscopia, debido a la poca mejoría de la paciente.

La paciente fue hospitalizada en la clínica para la
realización de la endoscopia y rectoscopia.  Previo a
éste procedimiento, fue sometida a un ayuno de 24
horas de sólidos y 12 horas de líquidos.  Se inició un
protocolo de enemas cada seis horas, con un producto
comercial que contiene tartrato de sodio y ácido
tartárico, media hora antes del inicio del
procedimiento se le suministró vía oral dimetil
polisiloxano con papaverina y vía endovenosa N-
butilbromuro de Hioscina a 0.3 mg/kg.  La paciente
fue anestesiada con una combinación de Ketamina a
10 mg/kg y Diazepam a 0.5 mg/kg vía intravenosa, se
posicionó en decúbito lateral izquierdo procediéndose
a realizar la endoscopia y posteriormente la
rectoscopia.

En la endoscopia se visualizó un esófago con una
mucosa y lumen en los tercios superior, medio e
inferior dentro de parámetros normales, su
peristaltismo era activo.  Se apreció la línea zeta, sitio
límite de cambio de mucosas, bien delimitada
hallándose a la los 35 cm de la arcada dentaría.
Inmediatamente después se encontró el cardias, el cual
estaba cerrado y competente. No se observaron
erosiones ni lesiones neoplásicas en el recorrido del
esófago.  A nivel gástrico se encontró un estómago
con paredes distendibles, un lago gástrico de contenido
biliar y mucoso abundante.  La mucosa de los pliegues
del fundus y el cuerpo gástrico estaban normales.  En
la mucosa antral se observaron pequeñas erosiones
cubiertas por sangre coagulada.  El píloro se canalizó
sin dificultad y su aspecto era normal.  A nivel gástrico
no se apreciaron lesiones neoplásicas.  En el recorrido
del duodeno proximal, no se observó ulceración ni
deformidades.  Usando un fórceps para biopsia se
obtuvo una biopsia del estómago de la región antral.
El diagnóstico macroscópico endoscópico fue una
Gastritis Erosiva Antral, quedando pendiente el
resultado de la histopatología.
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En la rectoscopia no se evidenciaron fisuras,
neoplasias ni alguna patología perianal.  Se avanzó
vía rectal hasta los 20 cm, encontrando en el
recorrido una mucosa intensamente congestiva por
zonas y algunos sitios con sangrado reciente. Se
tomaron 3 biopsias para su posterior estudio
histopatológico.

Todos los fragmentos de biopsias tomados, fueron
procesados con la tinción de Hematoxilina-Eosina.
En el reporte histopatológico a nivel gástrico se
observaron fragmentos de mucosa, en donde en el
moco de superficie se encontraron abundantes formas
de bacilos espiralados grandes (véanse Figuras 1, 2,
3). En la lámina propia se halló un infiltrado
linfoplasmocitario (véase Figura 4) con
polimorfonucleares (véase Figura 5) que migran a
través del epitelio.  El diagnóstico a nivel gástrico fue
Gastritis Crónica Antral Difusa Activa y positivo a
Helicobacter spp., siendo éste organismo compatible
con Helicobacter  felis.  De los fragmentos tomados
por la rectoscopia, se observó a nivel del colon, una
mucosa con buena producción de moco, arquitectura
conservada e igual presencia de formas bacilares
descritas a nivel del estómago (véase Figura 6).  La
lámina propia muestra un ligero infiltrado
linfoplasmocitario y polimorfonuclear (véase Figura
7) que a éste nivel es más escaso.  El diagnóstico a
nivel rectal fue Organismos Compatibles con
Helicobacter felis.

Figura 1.  Fragmento de biopsia gástrica con tinción de
Hematoxilina-Eosina, donde se observa en el moco de
superficie (flechas negras) abundantes formas de bacilos
espiralados grandes compatibles con Helicobacter felis.

Figura 2.   Acercamiento de los bacilos espiralados grandes
(flecha negra).

Figura 3.   Acercamiento de bacilos espiralados grandes
en moco de la superficie gástrica (flecha negra).

Figura 4.  Acercamiento del infiltrado linfoplasmocitario en
la lámina propia del estómago (puntas de flecha verde).

Figura 5.  Acercamiento del infiltrado polimorfonuclear en la
lámina propia del estómago (flecha negra).
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Figura 6.   Corte histológico de fragmento de colon con
tinción de Hematoxilina-Eosina, (flecha negra) donde se
observan la presencia de bacilos espiralados grandes
compatibles con Helicobacter felis.

Basados en el diagnóstico histopatológico, se le
inició a la paciente un tratamiento farmacológico
con Claritromicina a 7.5 mg/kg BID PO durante 28
días, Amoxicilina a 22mg/kg TID PO durante 15
días, Omeprazol a 1 mg/kg SID por 30 días.  A los
17 días se reportó una mejoría de los signos clínicos
en un 70 a 80%, sin presencia de diarrea ni de
vómitos.

Figura 7.   Acercamiento del fragmento de colon donde
se aprecia infiltrado linfoplasmocitario a nivel de lámina
propia (flechas delgadas).

El seguimiento de ésta paciente solo se pudo
realizar hasta el día 17 postratamiento, debido que la
propietaria optó por realizar la eutanasia a su mascota
en otra clínica.  Esta decisión fue basada en el temor
de una posible transmisión de esta bacteria, a su hija
de tres meses de edad, temor acrecentado por el hecho
que recientemente su madre había sido diagnosticada
con Helicobacter pylori y por el innegable potencial
zoonótico de ésta bacteria canina.

Discusión

La enfermedad gastrointestinal superior es un
motivo de consulta bastante frecuente, en la clínica
de pequeñas especies.  Como en esta paciente, muchos
de los casos son tratados con medicamentos sin la
realización de pruebas de laboratorio o procedimientos
diagnósticos adecuados, resolviéndose los signos
clínicos en algunos perros pero en otros no.  Para
muchos propietarios la falta de recursos económicos
es un factor que contribuye al inicio de un tratamiento
farmacológico sin llegar a un diagnóstico definitivo
abordando solo los signos clínicos y no la etiología
que los origina.  Otro factor importante es que muchas
clínicas veterinarias carecen de los equipos
diagnósticos complementarios indicados para el
apropiado descarte de enfermedades compatibles.
Para la propietaria de esta perra la realización previa
de una endoscopia sin histopatología y la instauración
de un tratamiento sin mejoría alguna, hizo que estuviera
reacia en volver a repetir estos procedimientos cuando
fueron sugeridos en EVI.

A diferencia del caso de esta paciente, es frecuente
encontrar pacientes con signos que han sido tratados
durante periodos prolongados previos a la endoscopia,
con medicamentos como antibióticos y protectores de
mucosa. Afectando esto en la histopatología y a otros
métodos diagnósticos específicos para Helicobacter
spp., pudiendo no demostrarse la presencia de la
bacteria o los cambios relevantes en la histología
gástrica a los cuales se les pueda atribuir la enfermedad
en curso (14). Lo anterior se debe a que los
medicamentos pueden enmascarar los resultados o
disminuir el Helicobacter spp. a un número muy bajo,
haciendo que no sean detectados en la histopatología,
prueba de ureasa de la biopsia o prueba de aliento (14).

La inflamación gástrica es un hallazgo histológico
común en perros con Helicobacter spp., siendo los
cambios histológicos más frecuentes la presencia de
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fibrosis de la lámina propia, folículos linfoides,
infiltración difusa linfocitaria (13, 21, 27) o
plasmocitaria (36).  Esto coincide con el reporte de la
biopsia gástrica de la paciente de éste artículo, donde
se encontró un infiltrado linfoplasmocitario con
polimorfonucleares en la lámina propia.  Aunque aún
no se ha establecido, que estos cambios sean
patognomónicos de helicobacteriosis, sí se ha
determinado que la histología gástrica difieren
significativamente entre perros sanos y con
Helicobacter spp. (14), lo cual hace que se establezca
una clara relación entre la infección con Helicobacter
spp. y cambios inflamatorios de la mucosa gástrica
(27).  Es importante resaltar que en la mayoría de las
investigaciones no se ha encontrado correlación entre
el grado de colonización de Helicobacter spp. y el
grado de severidad en cuanto a cambios
histopatológicos (14, 34), lo que sugiere que esta
bacteria no sea considerada como entidad exclusiva
responsable de estos cambios (14).  Inclusive en
muchas de las biopsias subsiguientes a la erradicación
se puede detectar aún gastritis moderada persistente
y no se sabe el probable tiempo de duración de la
inflamación gástrica post-erradicación (14). También
es frecuente la recrudescencia al disminuir el número
de los organismos con tratamiento farmacológico.  Se
ha reportado en varios estudios la recurrencia de la
bacteria en periodos inferiores a tres años (14, 31,
34).

Los pacientes a los cuales se les ha erradicado la
bacteria pueden volver a ser positivos debido a una
reinfección, esto atribuible al hábito de lamerse los
genitales, el olfateo de los genitales y de la materia
fecal de otros perros.  La convivencia estrecha permite
que se establezca la ruta de transmisión oro-oral y
oro-fecal (12, 14, 34).  También se ha descrito la
transmisión vía lactógena en hembras paridas (14, 34),
adquiriéndose la bacteria a una edad temprana durante
la lactancia, siendo la madre el reservorio y
pudiéndose infectar los cachorros entre sí (14).

Para detectar la presencia de Helicobacter spp.
gástrico es adecuado tomar una biopsia del cuerpo,
fundus o cardias,  ya que estas son las tres regiones
gástricas donde más frecuente  y en mayor número se
encuentran estas bacterias, a diferencia de como ocurre
en humanos que es el antro la región más afectada
(14).  Esta gran diferencia de localización, hace ver
que las especies de Helicobacter spp. que afectan los
perros tiene una mayor afinidad por las células

parietales, las cuales están en menor número en el
antro canino (14).  Pero por rutina durante la
endoscopia siempre se debe tomar una muestra antral,
ya que se presentan enfermedades que afectan
exclusivamente ésta región, como la gastritis crónica
antral (14), además para descartar cualquier otra
posible patología.  En éste caso, no se tomaron
biopsias del cuerpo y fundus, debido que la región
gástrica más afectada macroscópicamente era la antral.
El método diagnóstico empleado fue la histopatología,
el cual permitió visualizar las lesiones, además de
detectar la presencia de la bacteria; aunque éste no es
el método diagnóstico indicado para determinar la
especie, la experiencia del patólogo permitió
diferenciar esta bacteria del H. pylori, clasificándola
como un organismo compatible con Helicobacter felis.
Esta diferencia es posible debido que,
morfológicamente el Helicobacter felis se aprecia más
grande y más enrollado que el H. pylori (28).  La
tinción utilizada fue la Hematoxilina-Eosina la cual
permite una visualización adecuada de la bacteria (1,
14, 34), siendo también muy eficaces las tinciones
con plata Steiner Modificado (MS) (14, 24, 28) y
Warthin Starry (WS) (8, 14, 34).  Algunos autores
prefieren la coloración con plata en perros con baja
densidad de colonización (34).

La histopatología es el método diagnóstico más
disponible para la medicina veterinaria. Su valor
diagnóstico radica en que, además de identificar la
bacteria, permite visualizar el tejido gástrico y sus
cambios (12, 14), siendo una de sus desventajas, el
no detectar la bacteria si se encuentra en un número
bajo (12); para compensar esto, se hace necesario
revisar todo el bloque de parafina descartando la
presencia de ésta, lo cual requiere demasiado tiempo
y es poco práctico (14).  Por tanto, la histopatología
no es la prueba más sensible para la detección de
Helicobacter spp., la citología por cepillo es el método
más sensible en perros (14).  Otro método diagnóstico
muy utilizado en medicina veterinaria es la prueba de
ureasa de las biopsias con buenos resultados (24, 29,
30).  La medición de la ureasa en aliento es muy
utilizada como tamizaje inicial en humanos, pero por
la dificultad de adaptar los recipientes a los perros,
por el material radioactivo y por los equipos
especializados, hace que esta prueba sea poco utilizada
en la medicina veterinaria por sus altos costos (34).
Estos métodos diagnósticos solo permiten determinar
la presencia o no de Helicobacter spp. (34), haciendo
necesario para poder identificar la especie o especies
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involucradas, ya que son comunes las infecciones con
más de una especie de Helicobacter (2, 16, 31), la
utilización de pruebas como Microscopía electrónica
y PCR.  La Microscopía electrónica mediante las
características ultraestructurales identifica la especie,
y el PCR al determinar la secuencia genómica del
Helicobacter involucrado (24, 32).  El cultivo aunque
más laborioso y costoso, sirve para la identificación
de especies de Helicobacter, pero con la desventaja
que no todas las especies son cultivables y muchas
pierden sus características ultraestructurales (2).  Es
definitivo que el uso de más de un método diagnóstico
aumenta la sensibilidad para la detección de
Helicobacter spp. (14).

Se ha reportado también la existencia de otras
especies de Helicobacter en los perros, las cuales son
entéricas, con localización en intestino, hígado o vías
biliares (9).  En éste paciente se encontró un organismo
compatible con Helicobacter felis a nivel del colon,
el cual podría ser el agente causal de los signos
crónicos de diarrea, sin embargo no se puede descartar
que más que un hallazgo patológico, pueda deberse a
una contaminación del fórceps por no desinfectarlo
adecuadamente después de la biopsia gástrica (14).

Debido a la alta prevalencia de esta bacteria en el
estómago tanto de perros sanos y con signos
gastrointestinales superiores (7, 14, 33) hace pensar que
el Helicobacter spp. es parte de la flora normal canina
(14).  Entonces, puede ocurrir que se presenten perros
que sean asintomáticos, positivos a Helicobacter spp.
y a la histopatología tengan signos de gastritis crónica
a severa; otros con signos, negativos a la bacteria y sin
ningún signo de gastritis o cambios a la histopatología
(14), y los que tienen signos y son positivos a
Helicobacter spp. como es el caso de la perra tratada
en éste reporte.  Por el poco conocimiento del papel
que juega está bacteria en el desarrollo la patogenia de
gastritis infecciosa, muchos de los resultados ponen al
Médico Veterinario en el dilema de tratar o no a los
pacientes positivos sin signos clínicos, los negativos
pero con signos compatibles, además de atribuirle a
esta bacteria la totalidad de los signos gastrointestinales
en los pacientes positivos (2, 12, 29).  En el caso de
esta paciente, se decidió iniciar tratamiento para la
infección con Helicobacter spp., a la espera que se
resolvieran todos sus signos, lo cual no sucedió, solo
resolviéndose en un 70 a 80%.  En humanos ocurre
diferente, los signos clínicos y la inflamación inducida
por la infección de H. pylori se resuelven después de la

erradicación de la bacteria (12), lo cual sugiere que
esta bacteria no es la única responsable en la patogenia
de la enfermedad gastrointestinal superior en perros
(14).

Los protocolos de tratamiento en mascotas se han
basado en los que han resultado efectivos en humanos
contra H. pylori, pero algunos de estos regímenes
causan solo supresión transitoria en vez de
erradicación del Helicobacter spp. gástrico en perros
(12, 34).  La combinación ideal de medicamentos para
el tratamiento de H. pylori aún está en investigación.
A la fecha no existe una terapia 100% efectiva contra
H. pylori, como tampoco se ha establecido el protocolo
más efectivo.   Los regímenes varían desde los 3 hasta
los 14 días, con porcentajes de eliminación de la
bacteria muy variables (4, 12, 14).  A la fecha el
tratamiento de elección en humanos consiste en un
inhibidor de la bomba de protones como el Omeprazol
acompañado de Amoxicilina y algún derivado de
Nitromidazol o Claritromicina.  Si esta triple terapia
falla, la segunda terapia de elección es un inhibidor
de la bomba de protones Omeprazol, Amoxicilina o
Tetraciclina, Metronidazol y Subcitrato de Bismuto
(12, 14).  El protocolo de tratamiento utilizado en esta
paciente fue el de primera elección en humanos, no
se utilizó el protocolo Amoxicilina, Metronidazol y
Subcitrato de Bismuto que ha sido muy difundido en
la medicina veterinaria, debido a la reportada
resistencia de aproximadamente un 20% del H. pylori
al Metronidazol, y debido al uso indiscriminado de
éste medicamento en la medicina veterinaria en
especial en desórdenes gastrointestinales e infecciones
anaerobias, lo cual hace pensar que es probable la
resistencia de los Helicobacter spp. de caninos a éste
medicamento (12, 14).

Existen otras terapias alternas, las cuales están bajo
investigación y comprobación de la erradicación del
Helicobacter spp. como lo es el uso de lactoferrina
recombinante humana que ha sido utilizada en ratones
de laboratorio con muy buenos resultados.  Se reporta
que su uso puede reversar parcialmente la gastritis, la
infección y los cambios de la superficie gástrica
inducida por éste patógeno (6).   La utilización del
Lactobacillus acidophilus cepa LB ha sido utilizada
con éxito tanto en infecciones con H. pylori como en
H. felis, logrando inhibir la colonización y sin
evidencia histopatológica de lesiones, inclusive
llegando hasta disminuir la actividad de la ureasa
bacteriana (3).
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Se han venido desarrollando vacunas de diferente
tipo contra la infección de Helicobacter spp.,
demostrando que algunas de ellas han generado
protección por un tiempo limitado, y otras han logrado
disminuir la carga de H. pylori (17, 19, 22).  Estos
resultados dejan una ventana abierta para la
inmunización en el manejo de la infección y como
profiláctico (19, 22, 23).  Pueden ser promisorias para
la clínica de pequeñas especies, pero aún falta mucho
por investigar en este campo para establecer su
efectividad real y por tanto su uso como parte normal
de un protocolo de tratamiento o de un plan de
vacunación.

En los inicios de la investigación de esta bacteria,
no era claro su potencial zoonótico, pero a medida que
se han desarrollado investigaciones con métodos
diagnósticos cada vez más sensibles y específicos,

comienza a ser claro que algunas especies de
Helicobacter que afectan a los caninos pueden afectar
al hombre (11, 18, 34).  A la fecha H. pylori es la bacteria
gástrica más involucrada en la gastritis humana (8, 18,
35), hasta ahora no se ha podido identificar una
infección dada en condiciones naturales de H. pylori
en perros (34), al contrario como sucede en gatos, en
los cuales si está reportada esta infección en forma
natural (18, 30, 34).  En un reporte reciente se aisló H.
heilmannii en un hombre dispépsico con gastritis,
siendo éste el posiblemente causante de la gastritis (1);
ésta especie presenta una mayor predisposición, que el
H. pylori, a formar tejido linfoide asociado a linfoma
(14).  Este hallazgo confirma su potencial zoonótico,
debido que es común la presencia del H. heilmannii en
perros y gatos, en donde los caninos y felinos pueden
desempeñar un papel importante en la transmisión de
H. heilmannii (1, 28).

Summary

Diagnostic of Helicobacter spp. in a dog with chronic vomiting.
Case report.

This article describes a case of a nine year old female spayed Poodle, that was presented to the
clinic because of a three year chronic vomiting and occasional intermittent bloody diarrhea with
mucus.  It had been treated in several veterinary clinics without improvement.  It underwent endoscopy
and rectoscopy with a diagnose of active diffuse antral chronic gastritis and Helicobacter felis Like
Organisms and in colon Helicobacter felis Like Organisms.

Key words:  canine, colon,  endoscopy, gastritis, rectoscopy, stomach.
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