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RESUMEN -----

Heredia G6mez Joae Manuel. Perfil bioquímico en ca 

balloa de 2 años de edad, Raza Pura Sangre Inglés en el -

Hipodromo de las Americaa. 

(Bajo la direcci6n de: M.v.z. Alfonso Arzave Barrera 

y M.V.Z. Juan José Enríquez Ocaña). 

Se realiz6 un estudio bioquímico sanguíneo en 50 ca­

ballos raza pura sangre inglés de 2 años de edad, locali­

zados en el Hipodromo de las Américas. 

Esto se hizo con el fín de determinar loa valorea 

promedio de foafatasa alcalina, tranaaminasa glutAmica 

oxalacética, creatininfosfocinasa, bilirrubina total y 

colesterol. 

Loa resultados mostraron valorea diferentes a los -­

reportados en la literatura seg6n el estudio ebtadístico­

que ae realiz6, se considera que la causa de esto son fac 

torea medio-ambientales, de ~limentaci6n, manejo y diapo­

aici6n individual. Sin embargo ae sugiere realizar mayo­

res estudios para confirmar y abundar en esto. 

ii 
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Hace poco tiempo, parecía que el caballo estaba des­

tinado a desaparecer, su número bajaba afto con afto, al -­

mismo tiempo que las máquinas de combusti6n interna aumen 

taban en número y versatilidad, además que existe la 

teoría de que la poblaci6n de ganado equino en aquellos -

paisea donde no se le cría para consumo por el humeno, -­

tiende a disminuir en forma directamente proporcional a -

la mecanizaci6n del campo (8), 

Sin embargo, se ha demostrado ampliamente el crecien 

te inter6a por el caballo, no solo como animal de trabajo 

y transporte, sino tambi6n como animal deportivo y de re­

creaci6n al compartir jinete y caballo la ejecuci6n de -­

trabajos muy especializados (8, 12), 

En M6xico existen 15 126 000 equinos, distribuidos -

de la siguiente manera: 7 236 000 caballos, 3 394 000 --­

ac6miraa y 4 396 000 asnos; en en 1978 la poblaci6n total 

de equinos fu6 de 14 574 000, con 6 949 000 caballos, 

3 381 000 ac6milaa y 4 244 000 asnos. Con estos datos P2 
demos apreciar que aún con lo anteriormente dicho, lapo­

blaci6n de equinos, en N6xico, va en aumento (14), 

Por esto se considera que el conocer loa mecanismos­

para el diagn6atico de las enfermedades de los equinos, -

es importante en el medio de trabajo del m6dico veterina­

rio, por el creciente número de casos de animales con pr~ 

blemaa en su salud, Dentro de loa elementos que existen­

para integrar un diagn6stico, se encuentran los análisis­

químicos de sangre, ya que estos nos permiten interpretar 

mediante la obaervaci6n de valorea fuera de los rangos -­

normales, si hay cambios en la fisiología de algunos org! 

nos cuando los metabolitoa celulares están alterados 

- "··~r¡1¡ , ·····•::' .,;·,·::-r:·~:f~~;.,. '( LU· ... ,¡_v ·· 
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como sucede en las lesiones.de cAlulas renales y heplti-­

cas, en las que su dafto se manifiesta con auaento de alg~ 

nas enzimas (1, 3, 4, 5, 9, 10, 13, 18) 

Cuando estos tejidos sufren un dafto, se desencadenan 

cambios bioquimicos, los que se aanifiestan en las concen 

traciones de algunas constantes a,ricas (9), que al medir 

las nos permiten suponer el tipo de dafto sufrido y su gr! 

vedad (3, 4). 

Si conocemos los valores bioqulmicos noraales en el­

suero de caballos cllnicamente sanos, nos va a ser flcil­

Y muy útil interpretar los caabios que se presentan en -­

animales en los que se haya diagnosticado algún problema­

hepltico, renal o del sistema músculo-esquelEtico. Por -

esto se ha llevado a cabo un acelerado progreso en las -­

dos últimas dEcadas, del uso de la qulmica sanguines en -

el diagn6stico de algunas enferaedades en equinos. 

-él revisar la literatura extranjera, observamos que­

muchos de estos valores tienen rangos extremadamente am-­

plios que nos van a dar un enfoque falso en la interpret! 

ci6n, lo que en estadlstica se conoce como presencia de -

presunciones superticiosas, que nos inducen a un diagn6s­

tico err6neo. 

Desde 1959, en el último trabajo de Cornellius, (17) 

citado por Schotman, seftala que es necesario realizar mls 

estudios sobre este tema, especificando raza, edad, mane­

jo, nutrici6n, clima y procedencia, para poder obtener un 

rango adecuado y mls confiable de las constantes bioquim! 

cas. 

En el presente trabajo, las pruebas a determinar --­

-.-,n: 
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Foafataaa alcalina (FA), Tranaaminaaa ¡lutlmica oxalacf-­

tica (TGO), Creatininfoafocinaaa (CKP), Bilirrubina total 

(BT) y Colesterol (1, 3, 4, 6, 7, 16, 19). 

- FOSFATASA ALCALINA (FA): 

Ea una enzima que muestra una fuerte reacci6n en el­

laboratorio a un p~ alcalino (de 9 a 10). Mucha de la -­

foafataaa alcalina del organismo ea producida por loa oa­

teoblaatoa, y por esto, cualquier condici6n que estimule­

un aumento de la actividad oateoblAatica generalmente pr~ 

vaca elevaci6n de loa niveles sangulneoa de la enzima 

(!9). En general, la elevaci6n de la foafataaa alcalina­

africa implica que hay un dafio eaquelftico o un mal fun-­

cionamiento hepltico. A continuaci6n ae enliatan algunos 

casos en loa que hay aumento de la foafataaa alcalina: --

Clncer metaatlaico a hueso, donde hay deatrucci6n del­

mismo y tendencia a su reparaci6n. 

Fracturas 6aeaa, hueso en neoformaci6n. 

Sarcoma oateogfnico. Deatrucci6n de hueso y tendencia 

a neoformaci~n. 

Infarto pulmonar. 

Hiperparatiroidiamo, con dafio eaquelAtico. 

Mal nutrici6n, una baja de la ingestión de calcio, o -

bien un aumento en la excreci6n de este, estimula a la 

paratiroidea, que tiende a elevar loa niveles aangul-­

neoa de calcio normales, El calcio de loa huesos es -

utilizado, dando como resultado un aumento de la acti­

vidad osteobllatica y una elevación de la fosfatasa al 

calina, 
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- TRANSAMINASA GLUTAMICA OXALACETICA (TGO): 

Se trata de una enzima que utiliza al leido gluti-­

mico como substrato, esta actúa como un catalizador en el 

metabolismo de los aminoicidos durante la ¡lic6lisis, dan 

do energía como resultado final. 

Concentracion~s muy altas de TGO se encuentran en -­

el coraz6n y el hígado y, en muy pequeftas cantidades, en: 

cerebro, músculos, huesos, riftones y pincreas (1, 13). 

Los 6rganos con un metabolismo muy alto, muestran altas -

cantidades de TGO. 

Un aumento significativo y repentino de esta enzima­

en equinos se presenta con la muerte de células cardiicas 

como en el infarto al miocardio (19). Esta elevaci6n de­

la enzima se observa de 6 a 10 horas después del infarto, 

presentandose la mayor elevaci6n de 24 a 48 horas. Eleva 

ciones recurrentes después de la elevaci6n mixima, proba­

blemente significan daftos celulares adicionales a menos -

que haya un dafto al hí¡ado como resultado del infarto --­

(10, 13). 

La TGO esti aumentada en casos de: 

Enfermedad hepitica, el hi¡ado contiene TGO y hay una­

liberaci6n en el proceso normal de transaminaci6n. 

Distrofias musculo-esqueléticas 

Trauma intestinal, por cirugía, por infarto. 
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- CREATININFOSFOCINASA (CKP): 

Es una enzima que actúa como catalizador de la pro-­

ducción de ener¡la mediante la ruptura de fosfocreatinina 

en leido fosfórico y creatinina, tambiEn cataliza las re­

ducciones de difosfato de adenosln y trifosfato de adeno­

sln. Estas reacciones ocurren primeramente en el músculo 

estriado por ello se encuentran en grandes cantidades en­

el músculo y en huesos, aunque tambiEn es posible encon-­

trarlas en el corazón y el cerebro (3). 

Cualquier problema grave y/o la lisis del músculo -­

cardiaco o esquelitico, o del encEfalo, provoca una libe­

ración de creatinin-fosfocinasa y la elevación de sus ni­

veles en la sangre (7). 

La elevación de los niveles de CKP puede presentarse 

en los siguientes casos: 

Necrosis o atrofia aguda del m~s~ulo estriado. 

Miocarditis severa, problemas de tipo inflamatorio y -

necrosis de la ciluldS cardiacas. 

Distrofia muscular progresiva. 

Lesiones traumlticas del tejido muscular. 

Infarto extensivo del encifalo. 

Hipotiroidismo. 

- BILIRRUBINA TOTAL (BT): 

Es el pigmento predominante de la bilis, se forma 

principalmente de la hemoglobina producida por la des---­

trucción de eritrocitos. Este tipo de destrucción se pr! 

senta en el sistema retlculoendotelial, cflulas de Kup--­

ffer, bazo y midula ósea. 
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El impedimento de la producci6n o de la excreci6n de 

este producto de desecho en cualquier nivel de desarrollo 

nos da el diagn6stico de un problema hep4tico (10). 

La cantidad de bilirrubina directa e indirecta es 

igual a los niveles totales de bilirrubina s,rica. Los -

componentes directos e indirectos con frecuencia son des­

critos de la siguiente manera: 

INDIRECTA 

Prehep4tico 

Sin conjugar 

Libre 

DIRECTA 

Poat-hep4tico 

Conjugado 

Glucur6nido 

Loa t,rminos directa e indirecta se derivan de la 

manera en que la bilirrubina reacciona en el laboratorio. 

La bilirrubina post-hepltica reacciona rlpida 6 di-­

rectamente a la adici6n del reactivo químico y por lo tan 

to ea llamada bilirrubina directa (10, 16, 18). 

La bilirrubina pre-hepltica requiere de un reactivo­

adicional que es el alcohol metílico para presentar una -

reacci6n. Eatr. reacci6n provoca la formaci6n de bilirru­

blna indirecta. 

En teoría, el incremento de la bilirrubina conjugada 

indica una falla hepltica, para manejar los niveles san-­

guineos normales del pigmento. Los aumentos de la bili-­

rrubina a6rica post-hepltica (directa) implican una oba-­

trucci6n del conducto biliar y la acumulaci6n del pigmen­

to que ea liberado al torrente sanguíneo (13). Sin embar 

go, el problema hepltico es tan complejo y se relaciona -

a otros problemas con tanta frecuencia que el diagn6stico 

preciso ea difícil de alcanzar baa4ndoae solo en lo 



anterior (10). 

La bilirrubina s6rica total puede estar aumentada 

en casos de: 

-7-

Falla cardiaca congestiva, el aumento del tamaño del -

hígado disminuye el ritmo de conjugaci6n, pero la bil! 

rrubina pre-hepática continúa produciéndose, hasta 11! 

gar a niveles mayores que la post-hepática (directa) -

(10). 

La bilirrubina sérica indirecta (pre-hepática) puede 

estar aumentada en casos de: 

Falla cardiaca congestiva: el aumento del tamaño del -
• 

hígado y el infarto pulmonar también pueden provocar -

el aumento de la bilirrubina directa. 

Hem6lisis, aumento de la cantidad de eritrocitos des-­

truidos, que aumentan la cantidad de bilirrubina libe­

rada. 

Anemias perniciosas, como septicemias. 

Hemorragias internas, adici6n de eritrocitos lisados. 

- COLESTEROL: 

Posiblemente es el más común de lípidos sanguíneos-­

(16, 17). Este importante esterol se deriva del alimento 

ingerido, además es producido en el organismo, aparente-­

mente en el sistema retículoendotelial incluyendo la 

fracci6n hepática. 

Es importante tomar en consideraci6n al hígado con -

respecto al colesterol, ya que en él se almacenan grandes 

cantidades de esta substancia en una forma esterificada -

en el plasma. 
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~ 
El hígado al parecer, sinteliza la mayor parte del -

colesterol corporal, el colesterol es utilizado por el -­

cuerpo para producci6n ~ormonal, Acidos biliares y como -

parte de las membranas celulares, Es el único lípido con 

una excreci6n apreciable (10, 13). 

El colesterol puede estar aumentado en casos de: 

Nefrosis 

El colesterol puede estar disminuido en casos de: 

Daño hepAtico severo, mal estado de nutrici6n (sobre -

toóo en los casos mAs cr6nicos) 

Terapia con corticosteroides. 
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OBJETIVOS 

Debido a la escasa informaci6n que existe sobre los­

valores normales de química sanguínea de equinos en la R! 

pública Mexicana, y a la gran cantidad de informaci6n ex­

tranjera que seftala valores con rangos extremadamente am­

plios (1, 5, 11, 15, 17, 18, 20). Se realizarl la deter­

minaci6n de valorea de química sanguínea de caballos raza 

pura sangre ingl6a, de 2 aftos de edad con nuestra muy Pª! 

ticular alimentaci6n, clima, manejo y procedencia d~ loa­

miamoa, que sirvan como base para futuros valores de refe 

rencia en M6xico. 



-10-

MATERIAL Y METODOS -----------

Se trabaj6 con 50 sueros de equinos, de raza Pura 

Sangre InglAs de 2 aftos de edad, hembras y machos con die 

ta similar a base de avena, cebada, ma!z, alfalfa achica­

lada, concentrado comercial, vitaminas y minerales. Es-­

tos animales se encontraron clínicamente sanos, ya que -­

previamente para d~terminarlo se les realiz6 la observa-­

ci6n, palpaci6n, auscultaci6n y percusi6n; inmunizados 

to~os contra encefalitis equina venezolana e influenza 

equina. 

Todos estuvieron alojados en caballerizas del Hip6-­

dromo de las Am6ricas, individualmente, y el ejercicio 

f!sico que efectuaron fu6 muy similar entre ellos. 

Se colectaron 10 mlK de sangre por punci6n en vena -

yugular con aguja del nú~ero 18, de estos, 3 mly fueron -

colectados en frascos est6riles con EDTA como anticoagu-­

lante y los 7 ml~ restantes en frascos est6riles sin anti 

coagulante. 

Se esperaron 40 minutos para permitir la separaci6n­

del suero de la sangre recolectada sin anticoagulante y -

en un plazo mlximo de 2 horas se hicieron las pruebas pa­

ra determinar los siguiente: Fosfatasa Alcalina, Transa­

minasa glutlmica Oxalac6tica, Bilirrubina Total, Creati-­

ninfosfocinasa y Colesterol, según los mftodos de Merck* 

Leyfndose en un colorímetro Mailinckrodt 375 (Ma--­

llinckrodt Inc.)•• y anotlndose los resultados para cada 

uno de los animales donde estuvo anotada su resefta e hi! 

toria cl!nica, ademls que se hab!a calibrado el colorí-­

metro con un suero blanco de referencia para cada prueba 
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y a cada lote de 10 muestras se les sometía a un control­

de calidad. 

La sangre recolectada con anticoagulante, fué remit! 

da al laboratorio clínico del departamento de patología -

de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la­

U.N,A.M. para que en un plazo no mayor de 4 horas se rea­

lizara una biometrla hemltica completa según el método de 

Schalm citado por Blackmore (2). Esto se hizo con el fin 

de confirmar el estado clinicamente sano de cada uno de -

los caballos. 

La muestra se envi6 en cajas de poliuretano y con -­

refrigerante. Cuando se hubo terminado de realizar las -

determinaciones bioquímicas y la biometrla hemltica, se -

hizo un estudio consistente en obtener la media, deavia-­

ci6n eatandar, varianza y prueba de covarianza a loa re-­

aultados para ver si hubo significancia entre los valorea 

dados por la literatura y loa encontrados en este estudio, 

* Merck de México, S.A., Uso del espectofot6metro, 1979. 

** Serometer 375, Mallinckrodt Laboratory Products Divi-­

sion, Bohemia, New York, U.S,A, 1980. 
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RESULTADOS -------

Los resultados obtenidos en este estudio, tuvieron -

variaciones estadísticamente significativas con respecto­

ª los valores que se han publicado, esto confirma nuestra 

hipótesis, ya que los cambios de alimentación, clima, al­

titud y manejo tienen una fuerte influencia sobre labio­

química sanguínea de estos animales. 

En el cuadro 1 y 2 se muestran los resultados del -­

perfil bioquímico de los 50 animales muestreados, en el -

cuadro No. 3 se muestra la media, desviación estandar y -

varianza de cada una de las pruebas efectuadas. 

En lso cuadros No. 4 y 5, se observa la prueba de co 

varianza para cada una de las pruebas efectuadas. 

BIBLIOTECA UNAM 



Cuadro ~o. 1 

Valores séricos obtenidos da los caballos muestreados. 

Númer.o da WJ. in1.1bin a fosfatasa Tr.ansaminasa Creatinin- Colesterol 
Caballo Total Alcalina Glutámica fosfocina-

Oxalacática sa 

1 1.0 9.4 0.13B 0.220 .106 

2 0.138 16.8 0.126 0.153 .106 
3, 0.236 15.8 o.o6s 0.211 .120 
4; 1. 74·5 18.1 0.134 0.026 .107 
5 1.63 21.s 0.043 0.119 .106 
6 0.189 20.s 0.131 0.249 .106 
7 0.192 18.7 0.125 0.319 .106 
8 1.0 18.1 0.416 0.164 .113 
9.. 0.054 18.7 0.346 o.499 .108 
10 0.083 16.8 0.132 0.191 .106 
11 1.4 6.8 0.136 0.674 .99 
12 1.2 18.6 0.116 0.049 .as 
13, 1.0 10.s 0.147 0.348 .127 
14. l .3, 20.s 0.107 0.496 .148 
15 2.0 20.3 o.9s 0.197 .134 
Uí 1.0 9.0 0.116 0.381 .134 
17 1.2 20.8 o .lfil 0.449 .141 
18 o.a 6.8 0.147 0.391 .28 
19 1.6 11.2 0.126 0.303 .127 
20 1.0 22 0.161 0.641 .134 
21 1.2 7.7 0.106 0.056 .105 
22 1.4 8.7 0.115 0.056 .111 
23 1.3 8.4 0.125 1.356 .110 
24 2.0 8.6 0.105 0.529 .120 
25 1.6 7.6 0.106 0.5.92 .147 
26 1.5 8.2 0.105 0.639 .138 
27 1.2 10.1 0.105 0.775 .125 
28 1.3 8.2 0.136 0.746 .126 
29. 1.7 B.6 0.125 0.689 .128 
l.O 1.1 10.9 0.136 0.728 .1:n 



Cu.adr.o No. 2 

Continwación 

ho. da Caballo 

ll 

32 

33. 
34 

35 

36 

37 

38. 

39 

40 

41 
42 

43. 

44 
4;5 

4.6 
4.7 
46. 

49. 
Síl 

iilirrubina fos.fatasa 
Total Alcalina 

0.6 11.5 

0.9 11.9 
o.e 11.9 

1.s 11.1 
l.7 10.4 
0.5 9.6 

O.l. 12.3 
l.l 11.1 
1.1 11.9 
1.3 11.5 
o. 3 s.a 
1.0 6.0 
0.7 12.l 
1.1 13..2 

1.1 18.7 
1.3 18.2 

1.2 10.0 
l.3 17.1 
1.3 Hl,.O 

1 •. 1 10.0 

Tranaaminasa C:reatinin- Colaa.tertl: 
Glutámica foa.focina-
Oxalac,tica aa 

0.122 0.227 .109 
O.llO 0.2,e .108 
0.130 0.281 .109 

0.121 0.226 .105 
0.12, 0.303 .112 
0.126 0.267 .10, 
0.121 0.233 .112 
0.126 D.218 .114 
0.121 0.250 .11:S 
0.12:s. 0.2:sa .114 
0.12:s... 0.408 .106 
0.132 0.610 .107 
0.139 0.418 .120 
0.134 º·"ºª .127 

0.121 0.410 .120 
0.122 o.u2 .127 

0.129 0.37& .120 
0.12&· 0.416 .127 

0.135 0.404 .lU 
0.124 o.398 .106 



Cuadra 1'110. 3 

Promedie, desviacióo estándar y varianza del astudia bioquímico sanguíneo. 

BiluJ:ubina Fosfatasa T:tanaa111inasa Craatinin- Colesterol 
Total alcalina lilutúica fos.focina-

Ox.alacática ªª 

Dledia 1.065 12.858 0.1509 0.3763 0.1534 

Daaviacidn. 0.496 4.77 0.1316 0.0233 D.OltiO 
Estándar 

Variaiaza ·0.246 0.227 0.0173 o.ooss 0.0025 
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PRUEBA DE COVARIANZA- ANALISIS ESTADISTICO 

De acuerdo al dise~o experime~tal usado, se lleva a­

cabo el estudio en 50 muestras para buscar una correlaci-

6n entre: fosfatasa alcalina, transaminasa glutlmica oxa­

lacitica, creatininfosfocinasa 1 bilirrubina total y coles 

terol donde cada dato se someti6 al estudio de: 

Obteniendo los resultados marcados a continuaci6n -­

donde se conocen que al vaciar los niveles de colesterol­

cambia inversamente proporcional alguno de los cuatro exl 

menes restantes, 

La conclusi6n de esto adn no se asume, considerando­

que es tema de otro estudio, 
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Cuadro No, 5 

Continuaci6n prueba de covarianza 
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En general, los resultados obtenidos, muestran esta­

dísticamente entre grupos una diferencia significativo -­

que corresponde a bilirrubina total: 1.065, a fosfatasa -

alcalina: 12.858, a transaminasa glut6mica oxalac6tica: -

0.1509, a creatininfosfocinasa: 0.3763, y al colesterol:-

0.1534, lo que muestra una diferencia con respecto a los­

resultados obtenidos por Trigo et. al. (20). Donde fosf! 

tasa alcalina es de 77. 58 u. i., para la b'ilirrubina to-­

tal es de 0.70 mgil (20), y para Kaneko en 1971 (11) es -

de 0.2-2.0, en el trabajo es de 1.065 lo que muestra la -

diferencia mencionada. 

Para la transaminasa glutimica oxalac6tica, Corne--­

lius en 1959 citada por Schotman (17) di a conocer valo-­

res de 165!3, 318 unidades Sigma-Frankel y en el presente 

trabajo es de 0.1509. 

Para colesterol los valores obtenidos son de 0.1534-

contra los 106.72 de Trigo et. al. (20) y 183.12 de otros 

autores como Kaneko (11). 

Lo anterior nos permite confirmar que los cambios de 

la bioquímica en los animales domésticos, principalmente­

en los equinos, va a estar sujeto a los factores medio-a~ 

bientales tales como clima, temperatura, altitud, ilumin! 

ci6n solar, alimentaci6n y es importante considerar que -

cuando se introduce un caballo a una nueva disciplina se­

observa en el una variable más, que es el sitio donde vi­

vir6 y con las condiciones de trabajo serán las dadas; si 

esto cambia, aún cuando lo demás que le rodea sea igual,­

los animales tendrin que sufrir de adaptaciones y esto -­

cambiar6 su bioquímica sanguínea. 
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El uso de flrmacos no ha sido estimado aqu! porque -

producirln cambios mls radicales en la estructura celular. 

f&r.lllY.n DE ME!ICINA VE'TERIN~RI~ y zoo'lt.tlll 

llBLlOTECA UN A M 
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