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RESUKHEN
LARPINEZ S020, SERGIU ERIQUE. XMenual de enfermedades més
comunes Jue se presentan en el aparato digestivo del equino

(vajo la direceidn det Juan José Enrfquez Ocafia y Teodomiro
‘Romero Andrade).

La realizacién del presente trabajo, se llev a cabo en la
Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universi-
dad Nacional Auténoma de México, con la finalided de tener
un texto de apoyo para los alumnos que cursan la agignatura
de Clfrica Eguine y para los kédicos Veterinarios gue practi
quen la misma. Este trabajo consta de un estudio bibliogrd-
fico gque reune la informacibn de textos y artfculos que se
encuentran en la Biblioteca y Hemeroteca de la FPacultad. Ca
da enfermedad mencionada en este manual, se le describe en
el siguiente orden: Definicibén, BEtiologfa, Patogenia, Sig—
nos Clfnicos, Lesiones Anatomopatoldgicas, Diagnésiico y Tra
tamiento. Ye que la presentacidén de las enfermedadxs en es—
te orden facilita su estudio y comprensién.
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INTRODUCCION

Ia Medicina Veterinaria a través de las Edades hasta egs--
tos dfas, ha estado estrechamente asociada con la Medicina hu-
mana, & menudo las enfermedades de los animales son las mismas
.que las del hombre y ademfs sus historias estén estrechamente
entrelazadas. Ko es posible precisar la fecha en que nace la
Medicina pero se sabe que el arte de curar fue practicado de u
na o de otra manera desde log dfas més remotos de la Biad de
Piedra. Ios registros Histéricos revelan que la préctica Médi
ca existié en todas las antiguas civilizaciones mds avanzedas;
Babilonia, Persia, Egipto, India, Grecia y Roma. Y de todas
éstas fueron los griegos los originadores de la Medicina Clini
ca, y de aqu{ indudablemente la personalidad mds destacada fue
Hipbcrates (460-375 A.C.) & quien actualmente se le considera
el Padre de la Medicina., As{ como a Hipbécrates le corresponde
también al romano Renatus Vegetius (450-500 D.C.) el t{tulo de
Padre de la Medicina Veterinaria por ser el primer autor reco-
nocido durante la Era Cristiana de un 1ibro de texto escrito y
dedicado exclusivamente a la Medicina Veterinaria (79).

El caballo fue probablemente el dltimo de los animales de
granja de la actualidad que domesticSé el hombre, y es una de
las especies que ha servido tan hfbilmente a través de cuatro
mil afios (18, 28).

El caballo moderno pertenece al Reinos Animal; Phylum:
Chordata; Clase: Mammalia; Orden: Parisodactilia, incluye a ma
n{feros que tienen cascos o pezufins; Familia: Bguidae, la cual
incluye al caballo salvaje (Bquus.tarpan), al caballo salvaje
de Prewswalski (Equus prewgwalski), al asno (Equus aginus), al
semiasno (Equus hemionug), & la cebra (Equus zebrug) y al caba
110 doméstico (Equus caballus); Género: Equus, incluye a todos
los miembros vivientes de la femilia Equidae al igual que sus
ancestros inmediatos; y a la Especie: Equus caballusg, la cual
sélo incluye al caballo doméstico y a sus parientes salvajes
(28, 68, 90).

El caballo en un prineipio sirvié al hombre como un medio
de alimentacién. Cuando &ste aprendié a dominar al caballo co
nocié la velocided del miemo, y se sirvié de 61 dondequiera
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que 1a accién necesitara rapidez (28).

Los diversos usos que el hombre ha dado al caballo a tra-
vés de las edades, en orden cronolégico son: 1) Como medio de
alimentacién; 2) Para fines militares; 3) En los pasatiempos y
deportes de los distintos pueblos y 4) En empresas agrfcolas y
comerciales (28),

El caballo hace pocos afios, era el medio de locomocién
que ayudaba al hombre en todas sus faenas campestres, su excre
mento se utilizaba como abono de la tierrs, enz‘iqueciendé Ol
pliamente el humus y desarrollo de bacterias. En la actuali-—
dad el caballo trata de ser sustituido por maquinaria, pero la
utilizacibén del caballo sigue siendo necesaria, pues la magui-
naria agr{cola alcanza un precio muy elevado y tiene un alto
costo de mantenimiento; en terrenos accidentados no se permite
el uso de maquinaria y en el Ejército la Caballerf{a puede ma—
niobrar en toda clase de terrenos (35).

En la historia de 1a evolucién del caballo s6lo se hace
nencién sobre los cambios en las caracterfsticas fenot{picas
que con el tiempo fueron sucediendo, pero en ningin momento se
menciona si sus érganos internos principalmente abdominales,
también sufrieron modificaciones. Se supone que 'necesariamen;-
te esto sucedid; dependiendo de muchos factores principalmente
la alimentacién, pues este factor reviste la mayor importancia
porgue contribuye a la buena formacién de los animales. Consi
derando que & partir de la domesticacién de esta especie por
el hombre, fue &ste quien dirigié la forma més adecuada de pro
porcionarle su alimento, es asi como empiezan una serie de des
6rdenes_ digestivos por los cambios a que fueron sometidos los
equinog; principalmente por haber sido llevados de una llanura
a una caballeriza. Estos entre otros factores fueron los que
contribuyeron a que el caballo, comparado con otras especies
domésticas, sea uno de los que mds desérdenes digestivos pade-
ce (25, 28, 35).

El caballo es un herbivoro monogdstrico en el que la ana-
tom{a del tubo digestivo se caracteriza por la presencia de un
estémago reducido y de un intestino grueso que por el contré--
rio estd muy desarrollado.
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Paralelamente la fisiologfa digestiva tiene por rasgo do-
minante una masticacién concienzuda, una gran rapidez de trén-
sito gdstrico, una digestién enzimdtica breve pero intensa en
el intestino delgado y una accién microbiana prolongada & ni—
vel de-los grandes reservorios del intestino grueso (100). Es
ta especificidad anatémica del aparato digestivo del caballo
(pequetia capacidad abdominal para alojar a la gran cantidad de
visceras que forman el aparato digestivo) y otros fa.ctores,'tg
les como fisioldgicos, parasitarios, bacterianos, etcétera,
contribuyen a 1la presencia de enfermedad en el tubo digestivo
del caballo (12, 16, 17, 25, 35, 100).
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CAPITUIO I, Nociones anatémicas y fisiolégicas del aparato di
gestivo del eguino

El aparato digestivo del equino estd constituido por una
gerie de 6rganos destinedos a la ingestién y abgorcién de los
alimentos y & la eliminacién de los materiales inutilizables.
Los 6rganos que lo integran se disponen en el siguiente ordent
Boca.,'Faringe, Egéfago, Estémego, Intestino delgado, Intestino
grueso y Recto (Fig. 1).

1.1 BOCA: Es la primera parte del conducto alimenticio (85).
Esta cavidad es un espacio situado entre las dos mandfbulas,
de forma owval, en direccién vertical como la cabeza (16). Es-
t4 limitada lateralmente por las mejillas; dorsalmente, por el
paladar; ventralmente, por el cuerpo de la mandfbula y los mis
culos milohiodeos; por detrds, por el paladar blando y los la-
bios rodeando la entrada de¢ la cavidad bucal (81, 85).

las funciones de la cavided bucal y sus anexos, COMPreNe—
den: la prehensién, la masticacidén, la insalivecién y la forma
cién del bolo alimenticio (33).

1,2 FARINGE: Es un saco misculomembranoso que pertenece con—
juntemente a las vias digestivas y respiratorias, constituyen-
do un conducto para el paso comin de los alimentos y del aire
(Fig. 2) (33, 85). .Ia faringe es de forma cilindrocénica, de
base anterior y vértice posterior (16, 77). Su longitud es a-
proximadamente de 15 cm. Sus principales relaciones sons dor-
salmente, la base del crdneo y las bolsas guturales; ventral—e
mente, la laringe; lateralmente, el misculo pterigoideo inter-
no, la arteria carétida externa y los nervios glosofaringeos e
_hipogloso y los ganglios linfdticos parafaringeos (85). Ia ca
vidad de la faringe presenta siete orificioss un orifieio oml,
dos coanas, dos orificios farfingeos de las Trompas de Eusto~ -
quio, un orificio de entrada a la laringe y un orificio de en-
trada al eséfago (33).

la faringe consta de los siguientes plenos anatémicos:
1) Conectivoadiposo; 2) Aponeurético y muscular; 3) Conectivo %
y 4) Mucoso (16).

La funcién de la faringe es la de impulsar los alimentos



Pig. 1.

Aparato digestivo del eguino.
a, cavidad oral; b, faringe;

¢, esbfago; 4, estémago; e, -
intestino delgado; £, intesti
no grueso; g, recto. (Lodifi-
cado de Fopesko)



Fige 2. Seccifn sagital de la cabeza del caballo.
a, cavidad oral; b, paladar blando; ¢, -
faringe; 4, eséfago; e, trédquea
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al eséfago por medio de contracciones de los misculos farin- -
geos (33).

1.3 ESOFAGO: El eséfago es un tubo misculomembranoso que for-
p8 un largo conducto muy dilatable, que se extiende desde la
faringe hasta el estémago y su longitud es de 125 a 150 cm.
Despuds de la faringe, el eséfago pasa dorsalmente a la tré- -
quea (Fig. 2), generalmente con cierta tendencia hacia el lado
izquierdo del cuello, y se inserta en el estémago por medio
del esfinter del cardias.

El eséfago estd compuesto por cuatro capas anatémicas: 1) .
Capa fibrosa; 2) Capa muscular; 3) Capa submucosa y 4) Capa mu 4
cosa. Ia capa muscular del eséfago pasae de misculo estriado a
liso en el tercio caudal en el caballo (33, 81, 85).

Ia funcién fisioldégica del eséfago es la de transportar
los alimentos hasta el estémago. En el caballo los alimentos
s6lidos y semisblidos pasan solamente por peristalsis, a la ve
locidad de 35 a 40 cm por segundo., ILos 1fquidos pasan hacia
atrds por una contraccién de los misculos milohiodeos a una ve
locidad cinco veces superior a'la de los alimentos sélidos o
blandos (25).

1.4 ESTQUAGO: El estémago es la gran dilatacién del tubo di-—
gestivo, es un érgano hueco misculomembranoso, provisto de dos
aberturas, situado transversalmente en la parte anterior de la
cavidad abdominal, entre la terminacién del eséfago y el ori—
gen del intestino delgado (Figs. 3 y 4). Es un saco en forma
de U, fuertemente incurvado; se halla en la porcién dorsal de
1a cavidad abdominal, por detrds del diafragma y del hfgado,
principalmente & la izquierda del plano medio. El estémago
presenta dos orificios llamados: cardias (entrada) y piloro
(salida), los cuales son esfinteres que regulan el paso de ali
mentos por el estémago.

Para describir al estémago, éste nos presenta dos caras,
dos curvaturas y dos extremidades. Ia cara anterior es conve-
xa y lisa, se relaciona con el diafragma y con el hizado; la
cara posterior se pone en contacto con la curvatura diafragmd-
tica del colon. Ia curvatura mayor del estémago descansa 90—



Tig. 3. Estémago del caballo con la primera porcién del
duodeno. a, duodeno; b, curvatura menor; c¢, cur
vatura mayor; d, saco cecal, (bodificado de --
Sisson)

Pig. 4. Seccién frontal del estdmago del caballo.
a, regifén esofdgica; b, regién de las gldndulas
cardiacas; ¢, regidén de las glédndulas féndicas;
3, rezibn e las gldndulas piléricas; e, car- -
dias; f, pfloro. (Xodificado de 3isson)
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bre las curvaturas mayores del colon; la curvatura menor reci-
be hacia el lado izquierdo, la terminacién del eséfago. Ia ex
tremidad izquierda, es una gruesa tuberosidad cénica; la extre
nidad derecha, es menos gruesa y se continda con el duodeno,
Ia pared del estémago estd compuesta por cuatro tinicas: 8eT0~ \Y 5
sa, muscular, submucosa y mucosa (16, 33, 40, 85).

El estémago de los équidos es relativamente pequefio, va—

riendo su capacided entre 8 y 15 lte h
" El estémago recibe directamente el bolo alimenticio prove
niente del eséfago, y lo somete a diversos factores que colec-
tivamente constituyen la digestién gdstrica. El estémago tie-
ne tres funciones motoras distintas: 1) Almacenar grandes can~
tidades de alimento hasta que sea posible enviarlos a porciQ-
nes inferiores del tubo digestivo; 2) Mezclar estos alimentos
con 1la secrecién gdstrica hasta obtener une sustencia semilf—
quida llameda "Quimo" y 3) Vaciar progresivamente el contenido
del estfmago en las porciones siguientes,

__qy los jugos digestivos del estémago, son secretados por
gldndulas gédstricas; estas secreciones entran en contacto di—
recto con el alimento almacenado situado contra la superficie
mucosa del érgano. EL jugo géstrico es un liguido incoloro,
transparente, muy 4cido y casi isoténico; consta de agua, sus-
tancias orgdnicas (pepsina, renina, lipasa gdstrica, gastricsi
pa, quimosina, amilasa géstrica, ureesa gdstrica y mucus gée—
trico), sales inorgénicas y 4cido clorhfdrico. Ia funcién del
jugo glstrico, es la de degradar parcialmente las proteinds, a
zlcares y 1fquidos que llegan al estémago (25, 44, 56).

1.5 INTESTINO DELGADO: Es un tubo de paredes misculomembrano-
sas, el cual describe numerosas sinuosidades conocidas con el

nombre de asas intestinales. El intestino delgado, pone en co
nexién al estémago con el intestino grueso y empieza en el p{-
loro, terminando en la curvatura mayor del ciego hasta la vdl-
vula ileocecal. Su -longitud media es aproximedamente de 22 m
y cuando estd distendido su didmetro varie de 7.5 a 10 cm; su

capacidad es aproximadamente de 40 a2 50 1t. El intestino del-
gado se divide en una porcibén fija llamada duodeno y otra me—
sentérica, ésta dividida en dos partes, denominadas yeyuno e




{leon (40, 43, 77, 85).

1.5.,1 Duodeno: BEs la primera porcién, la més corta y fija del
intestino delgado, en la que desembocan los conductos excreto-
res del higado y del péncreas; situada entre el estémago y el
origen del yeyuno; su longitud aproximada es de un metro., Ne-
ce del saco derecho del estémago en el estrechgmientd pilérico
¥y luego se emsancha, originando dicha dilatacién la llamada ca
beza del duodeno. Su forma se asemeja algo & una herradura
con 1la convexidad dirigida hacia la derecha; se dirige hacia a
trds y arriba siguiendo el hipocondrio, relaciondndose con la
cara posterior del higado, el colon, el pé.ncreas y cara infe—
rior del rififn derecho; contornea la base del ciego, atraviesa
la regifén sublumbar y, ya colocado en el ijar izquierdo, termi
na en yeyuno (16, 40, 81, 85).

1.5.2 Yeyuno: Es continuacién del intestino anterior en el i~
jar izquierdo, es el més largo de los tres, forma grandes asas
que cuelgan de un largo mesenterio; estas asas estdn situadas
en el caballo, generalmente en el cuarto izquierdo dorsal de
la cavidad abdominal y se mezclan con asas del colon descenden
te, terminando en el intestino fleon (40, 85). Ean el caballo,
junto con el {leon, tiene una longitud de 18 a 29 m (81).

1.5.3 Ileon: La porcién terminal del intestino delgado es el
{leon; se distingue de las otras porciones por disponerse en a
sas numerosas de mucha extensibn, que pasan de uno a otro ijar,
Toma origen en el ijar derecho, donde describe algunas circun-~
voluciones, pasa al ijar izquierdo, vuelve al ijar derecho y
perpendicularmente termina en la cara interna del cayado del
ciego en la vdlvula ileocecal. Ie pared del intestino delgado
estd compuesta por una serosa, una tdnica muscular y una muco- °
sa interna (16, 40, 85).

Intestino delgado es un érgeno de retencién y al mismo
tiempo de eliminacién, en &1 tienen lugar los procesos fermen-
tativos més importantes, los cuales son efectuados mediante la
secrecién del pdncreas, de las gldndulas intestinales y de la
bilis elaborada por el higado; ademds se reabsorben los produc
tos apropiados procedentes de la digestién. El intestino del-
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gado es muy activo bajo el punto de vista mecénico, ya que me~
diante sus movimientos consigue la mezcla del contenido con
los jugos digestivos y el transporte a todo lo largo del intes
tino; los movimientos reflejos de 81, se originan por el esti-
mulo de las mismas materias dentro de su luz, con lo que se
produce la contraccién de paredes.

El material gue abandona el estémago y entra en el intes-
tino, se conoce como guimo, su consistencia es fluida y semi—
fluida y su reaccién es 4cida; estd compuesto de agua, dcido
clorhidrico, sales inorgdnicas y muchas clases de sustancias
orgénicas (metaprotefina 4cida, proteasas, peptonas, almidén,
dextrinas, maltosa, gomas, celulosa, grasas emulsionadas, etcé
tera) (25, 33, 56, 81).

1.6 INTESTINO GRUESO: Es un tubo de paredes misculomembrano-—
sas, dispuesto en asas de mucha extensién; se extiende desde
la terminacién del fleon hasta el ano. El caballo tieme el in

testino grueso mds voluminoso y comple;io\en comparacién con

cualquier otro enimal doméstico. Su longitud es aproximadamen

tede 7.5 a B m, EL intestino grueso difiere del intestino
delgado por su mayor tamafio, ser en su mayor parte saculado,
poseer cintillas longitudinales y tener una posicién més fija;
se divide en ciego, colon mayor, colon menor y recto (Fig. 5)
(16, 33, 40, 85).

1.6,1 Ciego: Porcién del intestino grueso que tiene forma de
bolsa alargada y abollada, misculomembranosa, situada en el hi
pocondrio derecho y pared inferior del abdomen en direccién o-
blicua, de arriba abajo y de atrds adelante, en comunicacién
con el {leon por medio de la vdlvula ileocecal y con el colon
.mayor por medio del esfinter cecocélico (Fig. 6). Su tamafio,
forma y posicién son notables en el caballo, su longitud media
es aproximadamente de 1.25 m y su capacidad de 25 a 30 1t, es
cbnico y estd incurvado & modo de coma; estd situado en su ma-
yor parte a la derecha del plano medio, extendiéndose desde
las regiones iliacas y sublumbar del lado derecho, hasta el
suelo del abdomen por detrds del cartflago xifoides (Fig. 7).
Presenta para su descripcién una base, un cuerpo y un vértice;



Fig. 5. Esquema del ciego y colon mayor del caballo,
a, ciego; b, colon ventral derecho; c, flexura
esternal; d, colon ventral izquierdo; e, flexu
ra pelviana; f, colon dorsal izquierdo; g, fle
xura diafragmﬁtiva; h, colon dorsal derecho; -
i, colon menor; j, fleon. (kiodificado de -~ —-
Sisson)

Fig. 6. Ciego del caballo visto de lado izquierdo.
a, base; b, cuerpo; c, vértice; 4, ileon
(Modificado de Sisson)



Figc T.

Visceras abdominales del caballo vistas ven-
tralmente. a, cuerpo del ciego; b, vértice
del ciego; c, colon ventral derecho; 4, fle-
xure diafragnitica del colon; e, c0loxn Ven--
tral izquierdo; f, intestino delgado
(Xodificado de Schwarze)
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la base se extiende hacia adelante en el lado derecho hasta el
nivel de la decimocuarta o decimoquinta costilla, aproximada--
mente unos 10 cm por debajo de su mitad, y hacia atrds hasta
la tuberosidad coxal. El cuerpo se extiende hacia abajo y ha-
cia adelante desde la base y descansa ampliamente sobre la pa-
red ventral del abdomen. EL vértice se encuentra sobre el sue
lo del abdomen, generalmente a la derecha del plano medio y a-
proximadamente a unos 10 cm por detrds del cartilago xifoides
(Pig. 8); es libre y en consecuencia puede variar de posicién
(16, 33, 40, 81, 85).

1.6.,2 Colon mayor: Esta porcién intestinal, empieza en el es~
finter cecocélico y termina juntdndose con el colon menor de—
trds del saco ciego del estémago, mide de 3 a 3.7 m de largo y
su didmetro medio es aproximedamente de 20 a 25 cm, su capaci-
dad es mds del doble que la del ciego; posee cuatro partes que
se designan segdn su posicién, las tres porciones curvas que

ponen en conexién estas partes se denominen flexuras. Ia pri-
mera parte del colon mayor comprende desde la vdlvula cecocéli
ca hasta el apéndice xifoides, a esta parte se le denomina co-
lon ventral derecho, este tramo se halla colocado encima del

ciego; por encima del cartflego xifoides se dobla fuertemente

hacia la izquierda y atrds, formando la flexura esternal, la

cual estd circundando el vértice del ciego. Ia segunda por- -
cién denominada colon ventral izquierdo, se dirige hecia a- -
trds, dieminuye de didmetro descansando sobre la pared infe- -
rior del abdomen hasta alcanzar la entrada de la pelvis, se do
bla fuertemente en direccién dorsal y hacia adelante formando

la flexura pelviana, esta porcidén queda comprendida debajo del
recto, encima del extremo anterior de la vejiga y entre los u-
réteres. Ia tercera porcién, el colon dorsal izquierdo aumen-
ta de didmetro, se continda en direccién oblicua hacia abajo y
adelante, se coloca encima y a la izquierda de la porcién pre-
cedente alcanzando al estémago, diafragma y 1l6bulo izquierdo

del higado. Se dobla hacia la derecha formando la flexura dia
fragmética., la cuarta porciém, el colon dorsal derecho, se di
rige hacia atrds por encima de la primera porcién, alcanzando

la cara interna de la base del ciego, se dirige dorsalmente y



Fiso 8.

Topografia de las visceras del caballo vistas del
lado derecho. &, regién costal; b, colon veniral
derecho; c, base del ciego; d, cuerpo del ciego;-
e, recto, (Modificado de Sisson)
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a la izquierda por detrds del saco izquierdo del estémago, o
qui experimenta una constriccifén y se junta con el colon menor
por debajo del rifién izquierdo. Ia terminacién del colon ma—-
yor y del colon flotante puede ser explorable por el recto en
algunos caballos (Fig. 5) (16, 40, 43, 77, 85).

1.6.3 Colon menor: Esta porcifn intestinal empieza en la ter-
minacién del colon mayor, detris del saco cecal del estémago ¥
por debajo del rifién izquierdo, se contimia con el recto en el
estrecho anterior de la pelvis; su longitud es aproximadamente
de 3.5 m y su didmetro de 7.5 a 10 cm, es mds estrecho que el

colon mayor y de doble grosor que el intestino delgado y de pa
redes abolladas, Sus asas se hayan situadas principalmente en
el espacio existente entre el estémago y el estrecho anterior

de la pelvis, por encima de las porciones izquierdas del colon
mayor, Su porcidén terminal, que es recta, penetra en la cavi-
dad pelviana para continuarse con el recto (16, 40, 85).

1.6.4 Recto: Es la porcién terminal del intestino, se extien-
de desde el estrecho anterior de la pelvis hasta el ano, su
longitud es aproximedeamente de unos 30 cm. Se encuentra hori-
zontalmente dirigido dentro de la pelvis; es le udnica porcién
recta y 1a mds corta del intestino posterior. Se relaciona
con asas del colon menor y con la flexura pelviana del colon
mayor. Por su cara superior con la inferior del sacro; por la
cara inferior, con la vejiga, terminacién de los conductos de-
ferentes, vesf{culas seminales, préstata, gléndulas de Cowper,
en el macho, y en la hembra con la vagina; por sus caras late-
rales, con los lados de 1la cavidad pelviana (40, 85),

El material que escapa & la absorcién en el intestino del
gado es propulsado gradualmente a través de la vdlvula ileoce-
cal al intestino grueso, éste sirve en el caballo, en primer
lugar, para la degradacidén de celulosa; constituye una serie
de grandes cdmaras de fermentacién en las que las celulosas
son descompuestes por efecto bacteriano. En el caballo consti
tuye el ciego y el colon mayor una gran cdmara de fermentacidn,
en la que son degradados con ayuda de bacterias aquellgs,azdca

res que no fueron dlgerldoa o s6lo lo fueron parcialmente en

et " s et e
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el estémago y porcidén intestinal anterior, ademfs se verifican
la sintesis bacteriana de las vitaminas del complejo B. In el
contenido del intestino grueso existe cierto nimero de estrep-
tococos anaerobios espec{ficos del caballo, capaces de fermen-
tar diversos azfcares hasta la fase del dcido 1l4ctico, éste,
-en el ciego, se transforma en Acidos grasos voldtiles; por lo
tanto se obtiene camo producto final de la fermentacién a los
4cidos acético, propibnico y butirico, que se presentan por té&r
mino medio en las siguientes concentaciones: 64, 19 y 14%. EL
intestino grueso es asiento de varias clases de movimientos cu
yes funciones son: 1) mezclar la ingesta con las secreciones
digestivas; 2) poner los productos digeridos en contacto con
1a mucosa intestinal para su absorcién; 3) mover la masa de
los alimentos de un punto a otro en el vientre; 4) expulsar el
residuo por el recto hasta el ano y 5) ayudar al flujo de san<
gre y linfa a través de los vasos de la pared intestinal,

Los gaseg del intestino grueso que se expulsan a través
del ano y en parte se absorben por la sangre y se eliminan a
través de los pulmones, contienen anhfdrido carbénico, metano,
hidrégeno, ox{geno y una cantidad considerable de nitrégeno.

Después de su paso por el intestino grueso, el contenido
intestinal acumulado en el recto recibe el nombre de excremen-
t0 o heces, que se elimina por expulsién al exterior mediante
la defecacién. Ias heces estdn formadas por une parte, por
los restos de la alimentacién y, por otra parte, contienen sug
tancias que fueron vertidas por el organismo al canal intesti-
nal (25, 56).

1.7 HIGADO: Es 1la gldndula m4s voluminosa del cuerpo, es un
6érgano liso y parenguimatoso, de color azul oscuro o violédceo,
forma elipsoide y relacionado con importantes visceras (Fig.9)

En el caballo el higado se sitie en su mayor parte a la
derecha del plano medio y com su porcién derecha en posicién
dorsal, mientras que la porcién izquierda tiene situacién ven~
tral,

H4llase relacionado con los 6rganos inmediatos de la si—
guiente manera: por su cara anterior, que es convexa y lisa,
establece contacto con el diafragma; la cara posterior es cén~



Fig. 9.

Hfgado del caballo, cara visceral. a, l6bulo -

izquierdo; b, 1l6bulo caudal; ¢, Porta hepitico;
d, l6bulo cuadrado; e, 1lébulo derecho.
(Modificado de Schwarze)
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cava y también lisa, relacionéndose con el colon mayor en su &
sa diafragmdtica, con el pdncreas, duodeno y estémago. EL 6r-§<7
gano excretor del higado es el conducto colédoco, que sale de
la cara posterior de la gldndula y termina atravesando la pa—
red del duodeno en la ampolla de Vater (16, 40, 81, 85).

Ia gldndula hepédtica, tiene un némero de importantes fun-
ciones que pueden resumirse como sigue: 1) Secrecién de virus;
2) Formacién y almacenamiento de glucégeno y regulacién del ni
vel de glucosa de la circulacién sistemftica; 3) Desaminacién
de los aminodcidos y formacién de urea; 4) Destruccién del dci
do drico; 5) Sintesis de £cidos grasos a partir de agzdcares y
protefnas, fosforilacién de grasas, oxidacién parcial de los §
cidos grasos y formacién de sustancias ceténicas; §) Almacena~
miento de vitamina A; 7) Detoxicacién de sustancias venenosas
que le lleva la sangre; 8) Auxilio a la destruccién de eritro-
citos; 9) Almacenamiento y distribucién del factor antianemia
perniciosa; 10) Formacién de fibrinégeno y probablemente de o-
tras proteinas plasmiticas; 11) Formacién de protrombina y 12)
Destruccibn de estrégenos (25).

1,8 PANCREAS: Es la segunda gléndula anexa al intestino. KEs
una gléndule arracimada compuesta, de color blanco sonrosado y
escasa consistencia, situada transversalmente en la regién sub
lumbar, aplanada de arriba abajo, con bordes irregulares; su
porcién central se halla situada debajo de la decimosexta y de
cimoséptima vértebras dorsales; posee dos conductos excreto- -
rios, el mayor se denomina conducto pancredtico, y el memor,
oonducto pancredtico accesorio, a través de los cuales segrega
el jugo pancredtico hacia el duodeno (16, 40, 81, 85). “

El péncreas es una gléndula compuesta tibuloalveolar, con% 3
borciones endocrina y exocrine, esta dltima elabora enzimas di
gestivas que por la via del conducto pancredtico se vac{an al '
duodeno. La porcién endocrina del pduncreas estd4 formada por
grupos aislados de células que toman el nombre de islotes de
Iangerhans: producen las hormonas llamadas insulina y glueagon
que se difunden en la sangre, '

El jugo pancredtico es un 1lfquido claro, netamente alcali
no, con pH de 7.6 a 8.04, y muestra 1a presencia de varias en-
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zimas que son: a) Proteoliticas, que son el tripsinégeno, qui-
motripsinégeno y carboxipeptidasa; b) Lipasa pancredtica, esta
enzima tiene el poder de hidrolizar las grasas a 4cidos grasos
y glicerina; ¢) Amilasa pancredtica, esta enzima hidroliza el
almidén y las diversas dextrinas a maltosa (33, 56).
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CAPITUIO II. Nociones propedéuticas del aparato digesti-
vo del ejuino

1.1 EXAMEN PRELIMINAR DEL APARATO DIGESTIVO: E1 examen preli
minar del aparato digestivo es de vital importancia y se refie
re 2 las preguntas que formula el clfnico durante la anamnesis,
éstas van dirigidas con el fin de indagar lo mds exactamente
posible sobre las condiciones y factores del medio ambiente
que pueden incidir sobre la salud del caballo. Estos factores
de interés pueden ser: tipo de forraje (fibroso o suculento),
tipo de concentrado o de grano, cantidad de pienso, cambios de
alimentacién y su frecuencia, calendario de desparasitacién,
incidencia de c6licos, etcétera. También hay que prestar aten
cién a aspectos tales como la condicién fisica, apetito para
comer y beber, estado de 4nimo, etcétera. Ademds de esto, las
averiguaciones hechas durante la anamnesis, incluyen considera
ciones sobre las funciones excretoras del intestino, reflejada
por el volumen y consistencia de las heces.

Relacionando la historia y el comportamiento con 10s ha—
1lazgos clfnicos y valorando la informacién as{ obtenida, BOw
bre la base de los trastornos de funcién mencionada, completa-
remos un cuadro que servird de gran ayuda para el diagnéstico
(54).

1.2 CAVIDAD BUCAL: la exploracifn de la cavidad bucal consis-
te en 1a inspeccién directa de este 6rgano, ya que frecuente——
mente experimenta trastornos pues estd en estrecho contacto
con el medio ambiente.

La inspeccién de este 6rgano se logra abriendo la boca me
‘diante dos técnicas a elegir:
a) Método directo: Por las comisuras, & nivel de las barras
por el espacio desprovisto de dientes que hay eantre los cani—
nos y los molares se introducen los dedos fndice y medio, y se
saca la lengua cogiéndose con la mano, se le dirige hacia un
lado y manteniendo verticalmente la mano cerrada entre los es-
pacios interdentarios superior e inferior, se comprime con el
extremo del pulgar y el paladar 6seo, y se tira con la otra ma
no del carrillo opuesto lo m4s ampliamente posible (Pig.10).
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b) Método indirecto: Este se basa en la utilizacién de abre-
bocas, los cuales pueden ser fijos o articulados (p.ej. abrebo
ca de Glinther, Berrar, cufia bucal de Bayer, etc&tera (67).

Ia exploracién de la boca, una vez separadas las arcadas,
debe seguir un orden de inspeccidn:
1) Temperatura: Se introducen los dedos pulgar y medio por
la comisura, en este forma es posible apreciar aumento 0 Aige—
minucién.' Ia elevacién local térmica bucal se presenta en es-
tados febriles generales y febriles locales (p.ej. en estomati
tis, glositis, palatitis y faringitis). Ia hipotermia bucal
se presenta en estados preagbénicos, en anemias graves, en esta
do de choque, etcétera,
2) Sensibilidad: Se palpen las diferentes regiones anatémi——
cas bucales. IExiste hipersensibilidad en presencia de estados
inflamatorios locales agudos y en cualquier trastorno que cau-
se dolor,
3) Olor: Ia boca puede despedir olor repelente debido a la
descomposicién de partfculas alimenticiaes y exudaios, se le de
nomina halitosis. Para inspeccionar el olor de la cavidad bu~
cal, se puede tomar un higsopo de algodén y frotarlo en las di-
ferentes zonas, oliendo éstas. El olor fisioldgico es propio

de su especie, pero diversos estados patolégicos lo modifican,
P.ej. es de olor 4cido cuando hay hiperclorhidria y estomati--
tis; fétido cuando hay caries y mucosas en descomposicién y pu
trefacto cuando hay estomatitis gangrenosa, fistulas, etcéto——
Ta,.

4) Color: Muy especial significado tieme la exploracién de
este dato, muchas y muy precisas entidades nosolégicas se mani
fiestan con el cambio de color de las mucosas bucales. EL cam
bio de color puede ser local o general., Ia generalizacién se
presenta en estados congestivos, aumentando el tono de intensi
dad y disminuyendo en las anemias (ver inciso 1.4 mucosas ora-
les)*.

* Cabrera, M.: Gufa para el estudio de los medios de investi
sacidén clfnica en los animsles. TFac. de Ked., Vet. y Zuot.,
U.N.AN., ¥éxico, D.F., 1372 (mimeo).
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En toda circunstancia de dificultad en el cierre de la bo
ca, debe examinarse con todo detalle. Ia dificultad de que la
boca quede bien cerrada puede ser debida a: casos de prognatig
mo severo, palatogingivitis en caballos de 2 % a 4 % afios, pa-

rdlisis facial, obstruccibén mecédnica (cuerpos extrafios), frac-
turas, etcétera (41).

1,3 SECRECION SALIVAL: Ias gléndulas salivales son 6rganos
secretores anexos al sistema digestivo, estdn localizados es—
tratégicamente en zona adyacente a la boca, para que mediante
conductos viertan a la cavidad oral su producto, la saliva,
que por su funcién mecénica-quimica remoja, reblandece e ini—
cia la digestién., Las alteraciones m4s frecuentes relaciona--
das con las gldndulas salivales son:

a) Ptialismo: Es la produccidén y secrecién aumentada de sali
ve, se presenta bajo el influjo de reflejos dependientes de es
t{mulo anormales p.ej.: intoxicaciones alimenticias, medicamen
tosas, obstrucciones esofdgicas, actinomicosis, estométitis,
administracién de arecolina y pilocarpina, etcétera.

b) Aptialismo o Hiposalia: Es la carencia o disminucién y se
crecién de saliva, Se observe en casos de enfermedades febri-
les con deshidratacién, trastornos intestinales con diarrea,
en estados paralf{ticos de las terminaciones vagales (atropini-
zacién). 4 la ingpeceidén bucal directa la mucosa oral aparece
seca.

c) Sialorrea: Es el escurrimiento de saliva por la boca, se
debe en general a que la saliva no puede ser deglutida (disfe-
gia) o por paresias labiales. Tiene significacién especial en
niastenias graves y en rabia paralf{tica* (1).

1,4 MUCOSA ORAL: La mucosa oral es una delgada capa de epite
lio con escaso tejido conectivo y ricamente vascularizado, que
reviste la cavidad bucal. En condiciones normales se observa

de color rosa pdlido, lisa y brillante. Para examinar la muco

* Cabrera, M.: Gufa para el estudio de los medios de investi
gacidén clinica en los animales. Fac. de lied. Vet. y Zoot.
U.N.AD.., Héxico, D.F., 1972 (mimeo).
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sa oral se levanta el belfo superior y se baja el inferior
(Fig. 11), observando la mucosa oral por la parte interna de
ambos belfos. El clfnico que inspecciona a simplevista la bo-
ca del animal, puede detectar algunos cambios de color debido
a alteraciones propias de le sangre o0 su circulacién. En una
anemia, la mucosa de 1la boca se verd pdlida. En la congestién
donde se estanca la sangre en las venas, la mucosa oral se ve-
Tré de color rojo oscuro y en la cianosis, donde la sangre estd
saturada de COp, la mucosa oral se observard de color azuloso.
la pigmentacién amarilla de la mucosa oral, por presencia de
grandes cantidades de bilirrubina en la sangre, se denomina ic
tericia y la mucosa oral se observard de color amarillo (1),

1.5 DIENTES: Muy particular interés reviste la exploracién
de la sensibilidad de las piezas dentarias que debe efectuarse
percutiendo cada una de ellas, con une barra., Iin esta forma
ge explora la posibilidad de caries, abscesos, fracturas y O
tras lesiones sobre todo en los alveolos. Otras anomalfas que
se encuentran son: Desgaste del borde anterior de pinzas y me
dianos en caballos “tragadores de aire", y odontofitos* (41).

1.6 FARINGE: Ia regifén faringea se inspecciona simultédneamen
te en ambos lados, &l propio tiempo se observa la actitud de
la cabeze, l0s aumentos de volumen y las pérdidas de tejido,

Ia palpacién se realiza paras detectar la sensibilidad a
la presién ejercida con 1los cuatro dedos de una mano, Si hay
dolor el caballo tratard de sustraerse a la presién; si hay au
mento de volumen, se detectard la temperatura, consistencia y
desglizabilidad de la piel. Por inspeccién se pueden verificar
aumentos de volumen, abultamientos, heridas, cicatrices, etcé-
tera. Ia parte interna del eséfago se inspecciona por medio
del endoscopio (41, 67).

1.7 ESOPAGO: El esffago se debe explorar en caso de trastor-

* Cabrera, M.; Gufa para el estudio de los medios de inves-
tigacién clinica en los aaimales. Pac. de Med. Vet. y Zuot.
U.N.A.Di., Kéxico, TeF., 1372 (mimeo).
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nos disfdgicos, de lentitud en la presién de alimentos, en el
meteorismd crénico, y en general, cuando se sospecha la presen
cia de un cuerpo extrafio en la luz esofigica. Ia inspeccién y
palpacién externa del eséfago es sélo posible en la regién cer
vical. Ia exploracién con sonda nasoesofdgica estd indicada
pare determinar estenosis, obstrucciones por grano, espasmos,
diverticulos, etcétera (67).

1.8 ABDQMEN: El abdomen se examine por inspeccién, palpe- —
cién, percusién y auscultacién (41, 54, 67).

1.8.1 Ingpeccién abdominal: La inspeccibén ofrece la posibili
dad de delimitar el tamafio relativo del abdomen, y determinar
la presencia de enfermedades localizadas. EL abdomen puede &~
parecer distendido, de tamafio normal o reducido de capacidad,
El aumento del per{metro abdominal puede ser motivado por Vo
rias causas, p.ej.: flatulencia, distensién del estémago, tumo
res del higado, bazo o ganglios linfdticos, en enfermedades dsl
dtero, retencién urinaria, ascitis, ruptura de vejiga, hemato-
mes, hernias, etcétera.

Una disminucién del per{metro abdominal se observaré en
la caquexia, en enfermedades asociadas con la deshidratacién
intensa, estados dolorosos como el tétanos, imfosura y fractu-
ras. Se debe apreciar cualquier cambio en las prominencias 6-
gseas, tal ecamo la grupa cafda, que es una posible indicacién
de absorcién insuficiente de calcio y fésforo.

1.8.2 Palpacién abdominal: la palpacién externa del abdomen
ofrece una limitada informacién en el caballo. Su objeto es
demostrar el cardcter del contenido intestinal, el tamafio y
forma de diversos Srganos y la localizacidén de focos doloro- -
‘'sos. Por lo general 1os caballos tensan la musculatura abdomi
nal durante la exploracién, lo que impide la palpacién profun-
da del abdomen.

El dolor abdominal a la palpacién se manifiesta en gran
variedad de enfermedades inflamatorias, incluyendo la peritoni
tis, hepatitis, esplecnitis, linfadenitis, nefritis, y sobre
todo en el caballo en el Sindrome Célico.

1.8,3 Percusién abdominal: La percusién del abdomen, no es
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muy importante em el diagnbéstico de enfermedades del caballo
(41).

1.8.4 Auscultacién abdominal: Cuando se examina para auscul-
tarse, el clfnico debe situarse con su cara mirando hacia 1la
cola Hel paciente, pasando la mano sobre el cuello, dorso y pa
red abdominal; presionando ligeramente para preparar al animal
a la aplicacién del estetoscopio. Ios sonidos peristdlticos
son denominados borborigmos, 1los cuales tienen caracteristicas
de murmullo, gorgoteo o rugido. El tipo de sonido refleja el
cardcter del contenido intestinal que puede ser: sélido, semi-
p6lido, 1fquido o gaseoso. Dependiendo de la frecuencia con
que se escuchen log sonidos, el peristaltismo se describe cO=—
mo: activo, lento, infrecuente o ausente.

1.9 EXAMEN RECTAL: El examen rectal, es el conjunto de mani-
pulaciones que tiene por objeto hacer la introduccién correcta
de la mano y el brazo en el recto, a fin de palpar las visce——
ras abdominalesg*,.

Para realizar este examen, el clinico debe colocarse un
poco lateralmente, utilizar guantes de pldstico previamente lu
bricados con aceite mineral o con vaselina, y tener las ufias
bien recortadas (Fig. 12).

Si el caballo es d6cil, basta con gue un ayudante levante
un miembro anterior y otro ayudante jale la cola del caballo
fuertemente hacia un lado (Fig. 13); si el caballo no es décil,
es conveniente hacer uso del tirapié y acial, para protegerse
de las patadas y contener al caballo,

Para introducir la mano al recto, los dedos se extienden
¥ se juntan, introduciéndolos poco a poco hasta vencer la re—
sistencia del esfinter anal (Pig. 14). Cuando la mano alcanza
la ampolla del recto, debe valorarse la cantidad de heces gue
estd presente y el tono de la musculatura, asimismo se puede a
preciar la presencia de alguna protrusién de contorno esféri-
co o contraccién del recto (67). EL examen rectal tiene valor

* Cabrera, Li.: Guia para el estuiio de los wedios de investji
zacién clinica en los animaiss. rac. de Med. Vet. y Zoot.

U.N.4.., Léxico, D.F., 1372 (rimeo).
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en la diferenciacién de los diferentes tipos de célicos que pa
dece el caballo, debido a que revela el tamafio, consistencia y
posicién de las asas intestinales, El grado de timpanismo pue
de ser determinado por el examen rectal, as{ como el tamafio y
consistencia de las heces fecales en una impactacién posterior
(66).

1,10 SONDEO NASOFARINGEO: El sondeo nasofaringeo es el con-—
junto de manipulaciones que tiene por objeto, hacer la intro——
‘duccibén correcta de un tubo de gome o de una manguera de plés-
tico, por la fosa nasal y penetrar en la via esofdgica desde
la faringe*. .

El sondeo nasofaringeo estd indicado cuando se sospecha
de una obstruccibén esofigica sin grave lesién de su pared, pa-
ra explorar el estémago, para realizar lavados gdstricos en ca
g0 de célicos y para administrar tomas directas al estémago p.
eje. en lag desparasitaciones o para administrar atimp&nicos.
En los potros se utilizan sondas con un didmetro de 3/8 de pul
gada y en los caballos adultos sondas con un didmetro de 3/4.
de pulgada (41), Para realizar este manejo clfnico en caba- -
1llos dbciles, basta con sujetar al animal por las orejas, me—
diante dos ayudantes y aplicar el acial en el belfo superior
(Fig. 15). En caballos poco déciles habrd necesidad de utili-
zar cajas de contensibn, acial y en caso necesario el uso de
tranquilizantes, tomando en cuenta que se produce relajacién
que retarda los reflejos. Antes de aplicarse la sonda, ésta
debe estar muy bien lubricada con aceite mineral y la punta
que va a introducirse debe ser lisa y con bordes romos, Ila
técnica a seguir es la siguiente: el clfinico debe colocarse del
lado derecho del caballo, se toma el ollar por la falsa nariz
¢éon la mano izquierda, se introduce la punta de la sonda hacia
abajo (Fig. 16), con el dedo pulgar de la mano izquierda se
forza la sonda para que penetre por el meato medio, hasta la
faringe (40 cm aproximademente). Hasta aquf se suspende la in
troduccién de 1la sonda y hay que esperar el primer movimiento

* Cabrera, L.z Gufa para el estudio de los medios de inves—
tigacibén clinizz en los animales., Fac. de lied, Vet, y Zoot.
U.K.AL, México, D.7., 1972 (mimeo).
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de deglucifn, el cual se aprovecha para introducir la sonda,
en este punto la sonda se desvia con facilidad hacia la larin
ge, por lo cual se debe tener mucho cuidado de observar los
siguientes signos: si el desplazamiento de la sonda es muy f£4
cil y el caballo presenta tos, es casi seguro que la sonda pe
netré en la trdquea, con més experiencia se puede sentir el
roce de la punta de la sonda con los anillos cartilaginosos
de la trdquea, Si el desplagzamiento de la sonda es dificulto
80 y el caballo no presenta tos, 1la sonda se encuentra en el
eséfago, en este momento se debe palpar la canaladura yugu- -
lar, el desplazamiento de la sonda en este sitio es fécil de
observar porque el eséfago plerde la situacién, desplazéndose
hacia la izquierda, En ocasiones los movimientos antiperis—
tdlticos dificultan el paso de la sonda, éstos se vencen insu
flando aire por el extremo libre del tubo,

1.11 PINCICN DEL CIEGO: A la puncién del ciego se le denomi
na "cecocentesis" (42), Es un procedimiento clfnico que se u
tiliza como Wltimo recurso para expulsar el gas acumulado en
al ciezd en caso de c6lico por timpanismo agudo y en el cual
peligra la vida del caballo, Para tomar esta medida de emer-
gencia, el clinico debe valorar el estado del animal y obser-
var los siguientes signos: 1) Incapacidad de expulsar gaé por
la sonda nasogéstrica o por el ano; 2) Rdpida formacién de
gas y lenta eliminacién del mismo por la sonda nasogéstrica;
3) Distencién severa del hueco del ijar derecho; 4) Precuen—
cia cardiaca de 90 a 100 latidos por minuto; 5) Precuencia
respiratoria de mds de 40 respiraciones por minuto; 6) Dolor
muy severo y sudoracién profusa y 7) Mucosas congestionadas.
Si se observan los signos mencionados se debe actuar rdpida—
‘mente para aliviar al caballo del dolor.

Para realizar la puncién del ciego, se utiliza un trécar
esierilizado (Fig. 17). Se depila un 4rea de 5 cm cuadrados
en el ijar derecho a nivel de la punta del isquién, se lava
con agua y jabén, se desinfecta con una solucién de yodo al
10% y aproximadamente a cuatro dedos de distancia de la punta
del isquibn, se elige el sitio de la puncién (Pig. 18). E1
trécar se dirige de arriba abajo y ligeramente oblicuo, y de
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un s6lo golpe se introduce en la pared perforando el ijar de-
recho hasta llegar a la luz del ciego. Cuando llegamos al in
terior del ciego, se oObserva y se oye inmediatamente la sali-
da de gas a través de la base del trécar.

: Cuando se ha logrado extraer la totalidad de gas acumula
do en el ciego, se nota un gran alivio en la expresién del ca
ballo,

Antes de extraer el trécar es conveniente utilizar esta
vie para administrar atimpdnicos directamente a la luz del
ciego. El trécar se extrae de un sflo movimiento, se limpia
el sitio de la puncién con cumlquier desinfectante tépico y
se coloca un apésito de pomada de furacin e irmediatamente se
administran antibiéticos de amplio espectro por via intraveno
sa y en dosis de ataque para svitar las complicaciones bacte-
rianas. Después de la puncién el caballo debe estar en obser
vacién durante 72 horas, se debe revisar sobre todo si hay e
levacién de la temperatura corporal, lo cual indica si hay
complicaciones con enterobacterias (peritonitis).
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CAPITUIO III. Enfermedades mds comunes del aparato digestivo
del equino

1,0 ENFERMEDADES DE LA CAVIDAD BUCAL
1.1 . HERIDAS DE LA CAVIDAD BUCAL

Definicién: Son soluciones de continuidad que afectan a
la mucosa oral, originadas por causas multifactoriales.

Etiologfa: ILos cuerpos extrafios originan con frecuencia
requefias heridas punzocortantes en la mucosa oral, eniran en
la boca junto con los alimentos y son de varios tipos: alafi
bres, agujas, esquirlas 6seas, astillas de madera, piensos &g
peros, acial, etcétera. Los odontofitos o los dientes mal 1i
medos, producen desgarres en la encfa o en la lengua. En las
barras de los potros, el bocado puede producir contusiones y
soluciones de continuidad a la mucosa oral.

Patogenia: El cuerpo extrafio que penetra junto con el a
limento, puede clavarse en la mucosa oral, pudiendo ocasgionar
necrosis o erosiones; esto sucede generalmente con los cuerpos
extrafios puntiagudos que causan lesiones en la mucose, predis
poniendo a la estomatitis necrética y profunda. Las semillas
¥y las aristas de los granos, se introducen frecuentemente en-
tre los bordes gingivales retrafdos y exacerban as{ la lesifén
local inicial. Por lo general el caballo maética con cuide~-
do, por eso los cuerpos extrafios metdlicos suelen quedarse en
el pesebre; pero en ocasiones ingieren agujas entre otros
cuerpos extrafios.

Las heridas de la mucosa bucal dificultan la ingestién y
la -masticacién de alimentos, el caballo no tritura adecuada--
mente el forraje y en ocasiones lo dejan caer de la boca pro-
vocando problemas digestivos secundarios.

Signos clinicos: Ias manifestaciones clfnicas dependen
de la localizacibn, amplitud y profundidad de la heridae; con
frecuencia hay flujo salival. En los casos de heridas con
desgarres se observa saliva sanguinolenta y el caballo deja
de comer. EL contorno del 4rea lesionada suele estar enroje
cida, tumefmcta, dura al tacto y dolorosa, puede haber forma-
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cién de abscesos y fistulas,

Diagndstico: Se realiza por la inspeccibn directa de la
cavidad bucal; se pueden observar barbas de espigas, esquir—
las égeas, astillas de madera, agujas, etcétera, que estén le
sionando la mucosa oral. Los cuerpos extrafiogs localizados en
la base de la lengua, dificultan enormemente la deglusién; pa
ra verlos es preciso tirar de ese 6rgano y deprimirlo con una
espdtula.,

Tratamiento: Consiste en la extraccidén del cuerpo extra
fio, a veces estd situado profundamente por lo que es neces-
rio hacer incisiones. Los abscesos deben debridarse pera dre
nar todo su contenido. Ias heridas superficiales de la muco-
sa oral cicatrizan rdpido si son tratadas a tiempo. Por lo
general las heridas de le cavidad bucal se curan con solucio-
nes antisépticas bucales, p.ej.: solucibén de permangsnato de
potasio al 1% o con solucién de perxido de hidrégeno al %,
licor de Porgue, etcétera. Si hay heridas o desgarres muy
largos, la sutura de la gona lesionada estd indicada (14, 17,
51, 52, 86, 91).

1.2 TUMORES DE LA CAVIDAD BUCAL

1.2.,1 EFULIS

Definicién: Reciben el nombre de épulis las masas tumo-
rales que se forman en el borde de la encia,

Etiologfas Ios épulis son tumores de origen odontogéni-
co o tumores originados por una irritacifn local exagerada
(tumores hipertréficos e inflamatorios).

’ Patogenia: Los &pulis se dividen en dos tipos de tumo—
res histoldgicamente diferentes, el primero consiste. en teji
do de granulacién crénico excesivamente vascularizado, el

cual se ulcera y sangra con facilidad; probablemente represen
ta una respuesta exagerada frente a una irritacién local,

El segundo tipo de Spulis estd representado por tumores

de origen odontogénico, los cuales se dividen en odontomas a-
melobldsticos, que derivan del germen dental total, y en ame~
loblastomas derivados del epitelio amelobldstico. En el cabg
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1lo los odontomas se suelen localizar en las arcadas mandibu-
lar o maxilar, estdn conectados al alveolo dental y pueden es
tar calcificados; se descubren solamente cuando interfieren
en la erupcién de otro diente.

:E1 ameloblastoma es un tumor invasivo, tiene caracter
destructivo local, pero no produce metdstasis.

Signos clfnicos: Bn el caballo estos tumores aparecen
junto al ‘borde externo de los incisivos, son de tamafic diver-
go, de base ancha, tuberogos y corresponden & los tejidos mds
variados. Ia mayorf{az de los épulis son tumores griséceos du~-
ros, que & menudo se proyectan por entre los dientes 0 a par-
tir del paladar duro adyacente & las muelas. EL épulis gene-
ralmente permanece inalterado por mucho tiempo, pero puede in
f£iltrarse al hueso maxilar y ocasionalmenie provoca la cafda
de los dientes involucrados en-el proceso, Cuando la tumora-
cién dura sobrepasa cierto tamafio, se produce dificultad para
tomar los alimentos y la cubierta mucosa sufre heridas que
después se ulceran,

Diagnéstico: ElL diagnbstico clfnico se realiza a través
de la inspeccién directa de la cavidad bucal, EL diagnéstico
histolégico debe realizarse para poder diferenciar el tipo de
tumor que se ha desarrollado sobre la mucosa gingival, paras e
llo debe tomarse una biopsia de la masa tumoral., Cuando se
trata de épulis de origen odontogénico, las tomas radiogrifi-
cas pueden proporcionar datos sobre el grado de afeccién del
hueso, y al miamo tiempo sirve para decidir si est4 o no indj
cado el tratamiento.

Tratamiento: Este consiste en la extirpacién total de
la tumoracién muy vascularizada, lo que deja una herida ame =
plia; en su superficie puede haber una hemorragia difusa lo——
cal, que se controla mediante la cauterizacién de la herida,
Ia cicatrizacién requiere por lo gemeral de varias semanas y
deben realizarse lavados bucales con antisépticos suaves (14,
51, 52, 53, 86).

1.2,2 PAPILOMATOSIS
Definicién: Reciben el nombre de papilomas, los tumores



27

que se forman en el borde labial 0 en la mucosa oral y que
gon producidos por un agente de tipo viral. Frecuentemente
ge les llama "verrugas",

Etiologfa: Se trata de un virus que pertenece a la fa—
milia Papoviridae, al género Papillomavirus y a la especie vi
rus del Papiloma Equino.

 Tiene 57 mm de didmetro, resiste 75 dfas a 4° C en glice
rol al 50%, pero se inactiva después de 112 dfas en esta mis-
ma solucidp.

Patogenias Este virus espec{fico causa verruges en el
caballo, con un perfodo de incubacién de 2 a 3 meses., Ias lg
siones se localizan principalmente en nariz y labios; apare—
cen como masas cérneas ligeramente elevadas y generalmente sm
muy pequefias, Cook y Olson demostraron que la trasmisién de
les verrugas entre los equinos es muy fécil. El caballo es
susceptible al virus hasta los 13 afios de edad, el cual se di
gemina por contacto directo & través de heridas o abraciones
cuténeas.

Signos clinicos: Se observan papilomas sobre el borde
labial o en la mucosa bucal. Puede ser un sélo papiloma o va
rios, generalmente son pequefios y tienen un didmetro de 2 a
10 mm y nunca exceden de un centimetro., Afectan principalmen
te & caballos jévenes. Estos tumores o verrugas, se observan
como pequeflas elevaciones papulares lisas pardas o del color
de la mucosa, y méds tarde adquieren la superficie irregulsr
en forma de coliflor, tfpica del papiloma.

Diagnéstico: Ias verrugas se diagnostican c1fnicamente
por ingpeccién directe de la mucosa oral o del borde labial,
' pero hay que diferenciarlo del sarcoide.
Cuando hay tumores grandes se toma una biopsia y con es-
te material, se debe hacer un estudio histopatolégico para ob
tener el diagnéstico definitivo.

Tratamiento: Los papilomas suelen curar espontdneamente
desapareciendo en cuatro u ocho semanas, Los caballos que se
recuperan desarrollan una fuerte inmunidad a la reinfeccién.
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También se puede extirpar el papiloma, y aplicar una vaouna
autégena a dosis crecientes cada cuatro dfas durante un mes.
Esta vacuna autfgena contiene virus de calle inactivado con
formol, y se aplica por via intradérmica (14, 21, 48, 52, 57,
69).:-

1.3 HERIDAS DE LA LEIGUA

Definieién: Son soluciones de continuidad punzantes, in
c¢isas o con desgarres, que se producen y afectan a la mucosa
0 a la musculatura iingua.l, pudiendo ser estas heridas muscu-
lares: longitudinales o transversales.

Etiologfa: ILas heridas de la lengua son originadas por
diferentes agentes etiolégicos. En el caballo, eparecen fre-
cuentemente heridas punzocortantes causadas por cuerpos extra
fios. Ias heridas incisas se originan cuando el caballo lame
el bote del agua, la chapa deteriorade de la puerta de la ca-
balleriza, etcétera, ILos bocados defectuosos o inadecuados
pueden provocar heridas transversales en la lengua; los dien~-
tes con aristas que se proyectan hacia el interior de la cavi
dad bucal también producen lesiones al misculo lingual, Ias
oafdas pueden causer la amputacién de la punta de la lengue,
cuando ésta se encuenira entre los dientes. Ademds de estas
lesiones mecdnicas, puede haber afecciones qufmicas p.ej. por
el lamido de pomadas cdusticas que producen quemaduras seve—
ras en la mucose linguals

Patogenia: Ias heridas superficiales de la lengua, cau-
san pocos trastornos debido a la rédpida tendencia a la cica——
trizacidn que presenta la mucosa, con leve retraso en la toma
de alimentos., Ias heridas de la musculatura lingual revisten
mayor gravedad, ya que la movilidad del 6rgano se ve reduci——
do, lo que trae como consecucncia que la masticacién y la de-
glucién sbélo puedan realizarse con mucha dificultad. Ia pro-
fundidad y extensién de estas heridas son decisivas para la
inflamacién flemonosa del 6rgano.

Signos clinicos: Ias heridas de la lengua son dolorosas
y linitan la actividad de este Srgano, la masticacibén y la de
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glucibén se hacen diffciles; hay sialorrea y por lo general
hay inapetencia. Ia tumefaccién de la lengua hace que la bo-
ca se cierre en forma incompleta, saliendo el érgano a través
de los labios; los ganglios linfdticos, faringeos y laringeos
pueden estar inflamados,

Diagnéstico: El diagnéstico clfnico se realiza por la
inspeccién directa de la lengua, extrayendo este érgano de la
cavidad buoal,

Tretamiento: Ies heridas transversales o0 longitudinales
recientes que llegan hasta la musculatura, deben tratarse qui
rirgicamente y suturarse; si hay colgajos deben extirparse,
las heridas extensas en la punta de la lengua curan mal o se
necrosan, debido al trastorno de la irrigacién sangufnea y al
poco refposo que se logra en esta zona; en estos casos, se in-
dica la amputacién de la punta de la lengua que por 1o gene—
ral no provoca limitaciones funcionales, Bn cualquier herida
de la lengua debe hacerse la desinfeccién local con antisépti
cos bucales y al caballo debe proporeiondrsele alimentos tier
nos y pastosos (14, 53, 66, 73).

1.4 MALFORMACIONES DE LA LENGUA
1.4,1 DEFINICION DE AGIOSIA

Se define a la aglosia, como la falta congénita de la
lengua. (G. a privativo, més glossa, lengue) (22, 23, 24, 32,
78).

1.4.2 DEFINICION DE MICROGIOSIA

Se define a 1a microglosie, como el tamaiio anormalmente
_pequefio de la lengua. (mikros, pequefio, més glosea, lengusa)
(22, 23, 24, 32, 78, 84).

1+4.3 DEPFINICION DE NACROGILOSIA

Se define a 12 macroglosia, como el aumento de las dimen
siones de la lengua, por procesos infiltrativos, tumorales,
inflamatorios o por causas congénitas. (makros, grande, més

logsa, lengua) (22, 23, 24, 32, 78, 84).
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1.5 PALATITIS FROLIFERATIVA
1.5.1 "HABA"

Definicién: Es la inflamacién del paladar duro, atrds de
los incisivos, y muy especiflmente la mucosa que envuelve es—
ta éreao

Etiologfa: Es producida por causas irritantes, p.ej.s fo
rrajes fibrosos, medicamentos cdusticos y las inflamaciones &
gudas que forman abultamientos grandes como habones.

Patogenia: Cuando el .caballo presenta una masticacién dg
ficiente se suele provocar el haba, En el potrillo, general-
mente, se presenta esta inflamacién del paladar duro debido a
que los dientes incisivos en esta edad son muy cortos y el pa
ladar se irrita al comer; el caballo para comer se vale de
los incisivos para prensar el alimento, esto provoca que el
paladar se irrite, pues al producirse la mesticacién el pala-
dar se congestione e irrita y entonces la inflamscién se pre-
senta., Esta afeccibn es frecuente en el caballo joven, en el
momento de la erupeién dentaria y em el adulto por traumatis—
mo o por irritacién generalizada.

Signos clfnicos: Al inspeccionar la cavidad oral, se no-
ta que por detrds de la tabla de los incisivos superiores, la
mucose del paladar estd aumentada de volumen y tumefacta; ade
més el caballo Iﬁuede dejar de comer o tiene molestias al mas-
ticar los alimentos, presenta ptialismo y puede haber pérdida
de peso en los potros.

Diagnéstico: Examinando la cavidad oral por inspeccién
directa,

Tratamiento: Para resolver esta afeccién, en primer lu-—-
gar se puede establecer un tratamiento médico, que consiste
en aplicar antiinflamatorios y cembiar el alimentq fibroso a
uno mds suave; si con esto no hay mejorfa, se aplica el tra=
tamiento quirdrgico, el cual consiste en bloquear la zona a--
fectada con xilocaina, desinfectarla con cualquier antisépti-
co local, y con un bistur{ cortar el tejido de proliferacién,
Si ge prégenta hemorragia, basta con cauterizar el vaso salm

gu:[neo (7’ 37! 459 62).
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1.6 ESTOMATITIS ULCERATIVA

1.6,1 ESTCUATITIS VESICULAR

Definicién: Es una enfermedad infecciosa, viral, aguda y
contagiosa de los caballos y mulas, caracterizada por la for-
macién de vesfculas en la mucosa bucals

Etiologfa: El agente etiolégico es un virus ARN del gru-
po de los Rabdovirus, tiene forma de bala y mide 176 por 69
milimicras, se inactiva a 58° C en 30 min y también con luz
corriente y la ultravioleta. Es sensible al &ter, a la forma
lina al 1% y a muchos desinfectantes comerciales. El virus
es estable a un pH de 4 a 10, dura varios dfas en el suelo a
49 C, en congelacién sobrevive por varios perfodos y resiste
la pasteurizacién (21, 48, 69, 95).

Mediante pruebas de virus-neutralizacién y de fijacién de
complemento, se han encontrado dos tipos inmunolégicos: el
New Jersey (que es el mds virulento) y el Indiana; dentro de
este Qltimo tipo se distinguen tres subtipos: Indiana C (sub-
tipo 1), Cocal-Argentina (subtipo 2) y Brasil (subtipo 3) (2,
21).

Patogenias Esta enfermedad se presenta en forma natural
en caballos, bovinos y cerdos. Por regle general esta enfer-
medad no es muy grave por s{ misma, pero cuando se presenta
en los bovinos su importancia radica en el hecho de que no es
fAcilmente distinguible de la fiebre aftosa,

El venado y el mapache sirven como reservorios naturales
de la estomatitis vesicular y la trammiten por contacto diree
to, por fomites y por insectos gue pueden actuar como trasmi-
sores mecénicos, tales como el Stomoxis calcitrans, el é@
é.e tig, el Phlebotomus y el Culex spp.

Esta enfermedad se trasmite menos répido y menos f4cilmen
te que la fiebre aftosa.

Ias abraciones ér la mucosa bucal, facilitan le entrada
del virus de la estomatitis vesicular el cual produce une vi-
remia primaria y fiebre, luego se establece en la mucosa y
piel de la boc& y cornetes, donde produce vesfculas, deshidra
tacién y erosién de las 4reas afectadas. Cusndo se inicia la
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formacién de vesfculas, la saliva y el fluido vesicular son
altamente infectivos, pero esto disminuye rédpidamente. El pe
riodo de incubacién de la estomatitis vesicular es de 3 a 7
d{as, no causa mortalidad y la morbilidad es de 5 a 10%., Ios
animales que se recuperan de la infeceién desarrollan altos
t{tulos de anticuerpos, los cuales duran a niveles de protec-
cibén en un perfodo de 6 a 12 meses (2, 21, 48, 69, 95).

Signos clfnicog: Los caballos afectados presentan los si
guientes signos clinicos: 1) Fiebre; 2) Vesiculas en el dorso
de la lengua, encfas y mucosa bucal; 3) Prurito en labios; 4)
Erosiones de la mucosa oral y labios; 5) Lesiones erosivas y
neocréticas en lengua; 6) Salivacién profusa; 7) Inapetencia y
8) Sed intensa.

En la mucosa bucal y lingual, inicialmente hay vesfculas,
las cuales se rompen y dejan una erosién en el epitelio de la
mucosa oral; esto produce salivacién y anorexia. Las lesio--
nes usualmente persisten por pocos dfas, generalmente no hay
lesiones secundarias y sanan rdpido y sin complicacicnes (12,
21, 69, 76, 95).

Diagnésticos Cuando esta enfermedad afecta a los caba- -
1llos no hay problemas serios de diagnbstico, debido a que los
caballos no son susceptibles a otras enfermedades vesiculeres
tan importantes como la fiebre aftosa.

5i la enfermedad ataca al ganado bovino o porcino, el
diagnéstico clinico de la estomatitis vesicular no se usa, ya
que la enfermedad presenta los miemos gignos clfnicos que la
fiebre aftosa, la estomatitis vesicular porcina y el exantema
vesicular,

Ia estomatitis vesicular es une enfermedad de declaracién
obligatoria, y lo mds importante es hacer un diagnéstico dife
rencial rdpido con la fiebre aftosa. Para hacer el diagnésti
co diferencial de esta enfermedad, se puede ugar el siguiente
cuadro:
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FIEERE ESTOMATITIS EXANTRMA ENFERMEDAD
ARTCSA VESICULAR VESICULAR VESICULAR

PORCINA
BGVINOS + + - -
EQUINOS - + + -
PORCINOS + + , + +

En el caballo el diagnéstico clfnico de la estomatitis ve
sicular, se basa en la observacién directa de las vesfculas y
zonag erosionadas de la cavidad oral,

Tratamiento: EL tratamiento que se puede dar a los anima
les afectados es sintomdtico; se utilizan antipiréticos y a—
nalgésicos, para disminuir la fiebre y el dolor, antisépticos
locales para agilizar la eicatrizacibén y lo més importante es
cuarentenar a los animales- infectados, para evitar la difu- -
gién de la enfermedad y tener as{ un buen control de la misma
(2, 12, 21, 48, 63, 76, 95).

2.0 ZNFERMEDADES DE LOS DIENTES
2.1 SARRO DENTAL

Definicién: EL sarro dental es una afeccidn bucal, que
congiste en el depbsito interdentario de sales de carbonato
c4lcico, a nivel del cuello de los dientes especialmente en
las caras laterales. Predispone a la gingivitis, periodonti-
tis y a 1la halitosis.

Etiologfa: El sarro dental, estd formado por masas calci
ficadas compuestas por bacterias, hongos, partfculas alingenti
cias, células epiteliales descamadas, leucocitos y sales de
carbonato c4lcico.

Patogenia: El sarro dental se forma cuando la dieta es
blanda y hay un pH alcalino en la boca; la saliva se cristali
za en presencia del aire y se deposita en los dientes vecinos.
El sarro dental, consta de fosfato cdlcico s6lido de superfi-
cie lisa y principalmente de carbonato cflcico, que es poroso
gsemejante a la piedra pémez.

las sales de calcio se mezclan con células epiteliales
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descamadas y con restos alimenticios, formando pequefias masas
en lag cuales se desarrollan las bacterias de la flora bucal

dando la mezcla de estos elementos, la formacién de sarro den
tal,

Signos clinicos: En el caballo el sarro dental se Obser-
va como pejuefias masas blanjuecinasg opacas (aspecto de gis),
sobre todo en la cara externa de los premolares del maxilar
superior, El sarro puede rodear en forma anular log dientes
aiglados, en el 1imite con la encia, ¥y estd depositado normal
mente sobre la base de la porcién extralveolar del diente,
Pierde espesor hacia la superficie de masticacién y llega a—
vroximadamente hasta la parte media de la corona; por abajo
puede cubrir la encia o penetrar en el pequefio espacio exis~-
tente entre ella y el diente, llendndolo y dilatdndolo. El
sarro no suele originar manifestaciones clinicas en el caba—
1lo viejo, pero si rebasa’éobre la encfa aparecen lesiones ul
cerosas debajo de ella que causan halitosis.

Diagnésticos El diagnéstico clfnico se realiza a través
de la ingpeccién directa de la cavidad oral y deben observar-
se las masas blanquecinas opacas adheridas a las caras latera
les del diente,

ratamientos El sarro debe quitarse mecénicamente; prime
ro con una torunda de algodén impregnada de xilocaina se apli
ca en la encfa para eviter cualquier dolor; después, con el
borde de una cuchilla afilada se introducé entre la encifa y
el sarro, empujando a la vez el diente con un dedo de la mano
izquierda; la capa de sarro salta girando la cuchilla sobre
su eje longitudinal. Entre los espacios interdentales hay
"que operar con un instrumento puntiagudo para desprender el
sarro en la misma forma (1, 14, 1%, 52, 53, 88).

2.2 CARIES DEN.AL

Definiciéns Es un proceso destructivo de descalcifica~ -
cién y desintegracidén circunscrita progresiva de la sustancia
del diente (cemento y dentina), con formacién de oguedades.
En el caballo las caries se inician en el cemento.
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Etiologfas Ia causa de la caries no esté totalmente a—
clarada en los animales herbivoros; la destruccién de la sus-
tancia del diente, al parecer, obedece a procesos quimicos y
de ah{ el importante papel que desempefia la clase de alimento
que consume el caballo. '

Se sabe que los &cidos orgénicos como el 4cido léctico,
producidos por la accidn de bacterias sobre los azicares resi
duales ea los dientes, inician el proceso de descalcificacidn
del cemento. Entonces si el caballo consume alimentos ricos
en azicares, estd predispuesto a padecer caries.

Patogenia: Ia caries dental es frecuente en los cabe~ -
1llos viejos y el término se aplica a una destruccién del ce—
mento y de la dentina, quedando el esmalte relativamente in--
tacto, ya que es mucho més resistente a picarse. En el caba-
1lo cualquier daflo al diente y la formacién de una pequefia ca
vidad en la tabla, permite que pequefios restos de comida pue-
dan depositarse y descomponerse dentro de esta oquedad; la ac
tividad bacteriana afiade su proceso de destruccidn hasta que
eventualmente, la cavidad pulposa se vea afectada y se 12 la
periostitis alveolar. Ias consecuencias de la caries son: la
pulpitis (inflamacién de la pulpa denteria) y la periodonti—
tis (inflamacién alrededor de los dientes).

Signos clfnicos: Ia caries dental en el caballo se ini-
cia en la superficie de trituracién y avanza hacia el cemento
de ahi ge propaga a la dentina, produciendo grandes oquedades
tubulares que llegan hasta la pulpa de la rafz; como proceso
secundario sobrevienen fracturas dentales, periodontitis y a-
flojamiento de moleres. Al revisar la cavidad bucal se apre-
cia que el cemento dental pierde su brillo y cuando la denti-
na se expone, la oquedad se torna de color café-negruzca. ZEs
tas ceries producen & veces sinusitis o fistulas demtarias y
congtituyen siempre una dificultad para masticar y triturar
los alimentos, lo cual predispone al sindrome c6lico en el ca
ballo.

Diagnéstico: Z1 diagnéstico clinico se realiza por me--
dio de la imspeccién directa de la cavidad oral; al inspeccig
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nar las piezas dentarias se pueden observar cambios de colora
cién del diente en forma de mancha con tinte pardo-negruzco,
la superficie del esmalte se pone 4spera y se observe una O—-—
quedad de paredes irregulares y color oscuro, la cual estd
llena- de restos alimenticios,

Tratamiento: In el caballo es diffcil aplicar un trata-
miento contra la caries, 1o mds recomendable es realizar la
extraceién del diente, ya que es un-tratamiento quirdrgico re
lativamente fdcil cumando ha progresado el proceso de la co~ -
ries dental (1, 14, 51, 52, 65, 73, 86).

2,3 DEFIRICION DE MICRODONCIA

Se define a 1a microdoncia, como la excesiva pequefiez de
los dientes en el adulto, pudiendo ser parcial o total, (mi-
kros, pequefio, m4s odous, diente) (22, 23, 24, 32, 84).

2.4 QE?INICION D= MACRODONCIA

Se define a la macrodoncia, como el excesivo desarrollo
de algunos dientes (generalmente los incisivos). (uakros,
grande, mis odous, diemnte) (22, 23, 24, 32, 84),

2,5 DEFINICION DE POLIODONCIA

Se define a 1la poliodoncia, como la presencia de dientes
supernumerarios. (polys, mucho, méds odous, diente) (22, 24,
32, 53, 66).

2,6 ODLRIOFITOS

Definicién: Reciben el nombre de odontofitos las arig
tas, puntas o0 partes salientes que se desarrollan en 1los pre-
molares y molares que no rozan con sus entagonistas respecti-
vos.

Etiologfa: Ia causa que origina el desarrollo de estas
aristas en los molares es de tipo mecdnica, aunque los caba—
llos que presentan poliodoncia, oligodoncia o microdoncia, eg
tén predigpuestos a desarrollar odontofitos em las muelas,

Los -taballos que consumen una dieta blanda, p.ej.: ave—
na, heno blando y alimentos peleteados, también estdn predis-
puestos a desarrollar este tipo de dentadura, pues no requie-
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ren masticaciones méAximas.

Patogenia: Esta es la anomalfa de la dentadura molar
mds comin en el equino, sobre todo en el caballo estabulado o
de caballeriza; debido a que la dieta que congume es més blan
da, los dientes no se desgastan (especialmente los premolares
y molares) y crecen en forma incorrecta.

Los odontofitos se desarrollan por el desgaste .dispa.re:jo
de las superficies masticatorias, dado jue los antagonistas
no coinciden totalmente; la consecuencia es un incremento a—
normal en la longitud de los bordes de las muelas. Por otro
lado, el movimiento de masticacién en forma rotante estimula
el desgaste de los molares en ciertas 4reas, mientras que la
parte opuesta que no sufre friccidén crece hasta llegar a ser
una punta filosa, Estas puntas 0 aristas crecen en los mola-
res superiores hacia afuera (hacia los carrillos) y en los mo
lares inferiores se desarrollan hacia la parte interna (hacia
la lengua), pudiendo ocasionar lesiones en estas zonas adya—-
centes,

Signos clfnicos: Ios odontofitos provocan que el caba—
1lo reduzca los movimientos laterales de masticacién. Al ex-
plorar la cavidad bucal, podemos observar paries salientes de
los molares en forma de cufia ¥ en ocasiones heridas superfi-—-
ciales de la mucosa del carrillo de la lengua. Dichas heri—
das producen calor local, dolor, salivacién marcada y trastor
nos en la masticacién (los movimientos masticatorios se hacen
lentos), que con el tiempo hacen gue el estado general y el
rendimiento del caballo disminuyan. Otro signo jue puede Ob-
servarse, es que los caballos gue padecen odontofitos, pasan
.el grano entero en el estiércol, debido a que le capacidad de
triturar los granos se ve reducida.

Diagnéstico: Ia inspeccibén directa de la cavidad oral y
1a palpacién de los dientes, permiten observar la proyeccién
de los vértices de los molares y también las heridas de la mu.
cosa lingual o de los carrillos. También se debe apreciar el
tamafio y némero de las muelas para poder detectar algin defec
to de conformacibn, p.ej. la microdoncia, oligodoncia y la po
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liodoncia,

Tratamiento: Una vez diagnosticada esta anomalfa den-~ -
tal, el tratamiento recomendado es el limado de la dentadura,
para ello se utiliza el siguiente material: abrebocas, lima
rectd y lima curva; se realiza de la siguiente maneras 1) li-
mar los bordes de los molares superiores por su parte externa
con la lima curva; 2) limar el borde de los molares inferio—
Tes por su parte interna con la lima recta; 3) limar el borde
anterior del primer molar (13, 14, 45, 51, 53).

3.0 LALFORMACION DEL MAXTLAR INFERIOR

3.1 DEFINICION DE PRAJQUIGNATIA

Se define a la braquignatia, como la cortedad anormal o
muy marcada del maxilar inferior. (brakhys, corto, mis gna—-
thus, mandfbula) (23, 24, 32, 55, 66).

4.0 ENFIRLZDADES DE IAS GLANDUIAS SALIVALES
4,1 SIALCADENIZIS

Definicién: Ds la inflamacibn de las gldndulas saliva—
les.

Etiologfa: Ias causas comunes de la sialoadenitis son:
traumatismos directos, infecciones bacterianas ascendentes
por la via de los conductos salivales, barbas de granos, fi--
bras vegetales y astillas de madera que pueden alojarse en
los conductos de las gléndulas parftidas y submaxilar; produ-
ciendo inflamacién y oclusibén de los canales, Otra causa de
obstruccién e inflamacién de gldndulas salivales son la forma
cién de sialolitos o célculos salivales, 1os cuales son con——
cresiones de sales de carbonato de calcio gue se localizan en
los conductos de las gldndulas parétidas y submaxilsr a corta
distancia de la abertura externa; cominmente los sialolitos a
varecen aislados, varfan de tamafio desde uno a diez centf{me--
tros, son de forma ovoide y se ven como pequefias "piedras" eg
féricas o cilfndricas, blanquecinas, duras y laminadas.

Patogenia: Io0s sialolitos se encuentran con mucha fre--—
cuencia en los cabellos, y se forman a partir de células epi-
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teliales descamadas en procegos inflamatorios de las gldndu—
las salivales o alrededor de pequefios cuerpos extrafios, como
varticulas de alimento que llegan a introducirse dentro del
conducto salival. Los sialolitos producen estasis de la sali
va por obstruccidén mecénica de los conductos salivales y la
congecuencia que trae consigo esta obstruceién, es la forma—
cibn de quiste salival o rénula y mucocele 0 ambos.

El quiste salival es la dilatacién de un conducto sali--
val por la acumulacién de saliva dentro de su luz; cuando es=
to ocurre en el conducto de una glédndula sublingual se le de~
nomine rénula.

El nucocele es la a2cumulacidén de saliva en cavidades dni
cas 0 miltiples, generalmente subcutdneas pero adyacentes A
siempre a un conducto salival, ZXEl mucocele se forma porgue
al acumularse la saliva dentro del conducto, la presifn que g
jerce 8sta sobre lag paredes epiteliales producen la ruptura
de las mismas, 1o que ocasiona la salida de saliva hacia el
tejido subcutdneo adyacente a los conductos. ILas repercusio-
nes del mucocele son: irritacién e inflamacién severa del te
jido subcuténeo (celulitis) por el pH alcalino de la saliva,
con el congsiguiente prurito y malestar. Ademds hay un mayor
riesgo de infeccidn.

la sialoadenitis supurativa es producida més frecuente—
mente por la invasién de bacterias piégenas por la via del
conducto salival, otra causa es por la entrada de cuerpos ex-
trafios en el conducto. ZEn el caballo afectado por gurma la
infeccifn se extiende, de los ganglios linfédticos regionales
al interior de la glidndula salival adyacente.

Signos clinicos: Ios signos clinicos observables son:

1.- Ia regién parotidea (situada bajo el pabellén de la ore-
ja y detrds de la rama ascendente del maxilar) muestra
aumento de volumen, de temperatura y dolor,

2,~ El movimiento lateral de la cabeze hacia la parte afecta
da es diffcil o el caballo rehusa a moverse.

3.~ Al ingpeccionar de frente, la inflamacifén se observe uni
lateral o bilateralmente.

4.~ Ia masticacién y deglucién es dolorosa.
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5.~ Puede haber fiebre.
6.~ Lo mucosa oral se aprecia reseca.

Diagnéstico: El diagnlstico se realiza a través de la
inspeecién y palpacién de la zona afectada,

Tratamiento: Si se sospeche de un cuerpo extrafio debe
intentarse la extraccién del misgmo; si hay inflamacién se pue
den aplicar rubefacientes locales y si hay formacién de absce
80 se debrida y se trata como tal (1, 19, 51, 62, 73, 79, 91).

5.0 ENFESNEDADES DIL ESOFAGO

5.1 ZIZSTENOSIS ZSOFAGICA

Jefinicién: Es el estrechamiento total o parcial de la
luz del eséfago por causes externas; la oclusibén espdstica a
nular de origen nervioso del eséfago o del cardias se denomi
na: estenosis funcional.

Etiologfa: Ias causas mds frecuentes que originan 1a es
tenosis esofdgica por compresién son: aumento de volumen de
ganglios linf4dticos mediastinicos (p.ej. la tuberculopis y a-
denitis equina); tumores en cavidad toréxica (p.ej. melanosar
come); abscesos pulmonares, aneurismas de la aorta, etcStera.
la estenosis funcional, puede originarse por una causa alérgi
ca, por intoxicaciones alimenticias o por inflamaciones de la
mucosa esofdgica,

Patogenia: Ia estenosis esoffgica se presenta cuando la
presifn es ejercida por estructuras periesofigicas, las cua~
les comprimen la pared del eséfago e impiden el paso de ali--
mentos. Cuando hay inflamacién en la mucosa esofégica, la
primera reaccién que ocurre es el aumento del tono muscular
con movimientos involuntarios; si a la vez hay edems local y
tumefaccién, el conjunto de estas alteraciones lleva a la obg
trucecién funcional. Ia estencsis funcional en el caballo se
producen en forma de espasmos de la musculatura esofédgica en
la entrada del pecho, 0 como esofagimmo asociado & contracecio
nes antiperistédlticas.

Signos clfnicos: ILos signos clinicos observables son:



#

1) El caballo muestra inguietud; 2) Extiende y baja la cabe-
za y el cuello de manera tipica; 3) Presenta tos con contrac-
cién espasmbdica de la musculatura cervical,

En el potro los signos clf{nicos aparecen como espasmos
del cardias con meteorismo y retraso del paso de la leche al
estémago.

Diagnéstico: EL diagnbstico clinico de este padecimien-
to se hace en base & 10s signos observables y a través del
sondeo nasoesofigico. Xl uso de técnicas radiogréficas y de
la esofagoscop{a, son de mucha utilidad para el diagnéstico
de esta enfermedad, sobre todo para establecer el diagnéstico
diferencial con la obstruccién mecdnica (por cuerpos extra~ -
fios) del eséfago.

Iratamiento: El tratamiento consiste en eliminar los
factores externos que estdn provocando la compresién de la pa
red esofdgica; y cuando se trata de una estenosis funcional
(espdstica), la administracién de espasmol{ticos est4 indica-
da. p.ej.: atropine, hidrato de cloral o neurolépticos. Tem
bién la administracién de alimentos semilfquidos o blandos se
deben proporcionar en le dieta del caballo y evitar que consu
me alimentos fibrosos, pues complican el cuadro clinico (1,
12, 14, 19, 79).

5.2 OBSTRUCCICN ESOFAGICA

Definicifn: Es 1la oclusién total o parcial del lumen
del eséfago por objetos o material ingerido.,

Etiologfa: Las causas més comunes de la obstruccibén eso
fégica de los equinos son: masas compactas de granos, alimen
to seco compactado, alimentos peleteados, papas, zanahorias,
etcétera.

Patogenia: En el caballo la masticacién e insalivacién
deficiente de los alimentos desecados, p.ej. el salvado y el
heno seco, provocan que dichos alimentos no se remojen lo su-
ficiente y se atasquen en el segmento tordcico del esbéfago.
El espasmo esofdgico inmediato los detiene y la saliva que se
segrega hincha enseguida la papilla alimenticia detenida; co-
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mo el caballo continda comiendo, las masas se acumulan en el
es6fago llendndolo y dilatdndolo por completo. Esta enferme-
dad se origina también cuando a los caballos se les permite
comer paja O heno seco inmediatamente después'de correr, cuan
do comen muy répido, cuando degluten bolos de alimentos muy
grandes y por tener la boca reseca; el bolo se insaliva mal y
se aloja en el cuello 0 en el cardias provocando as{ obstruc-
cién mecdnica del eséfego.

Signos clfinicos: Los signos clfnicos que se observan
son: T) El caballo muestra inquietud; 2) Extiende la cabeza
y el cuello hacia abajo; 3) Deja de comer y de beber; 4) Pre-
genta salivacién; 5) Regurgita o deja caer el bolo alimenti-—-
cio; 6) Puede presentar nduseas; 7) Por los ollares puede
fluir saliva espumosa con restos de papilla alimenticia; 8)
Presenta tos; 9) Ligera disnea; 10) Pulso acelerado y con po-
ca amplitud; 11) A veces hdy sudoracién y c6licos leves; 12)
El cazballo puede presentar une reaccibén violenta.

Diagnbgtico: Para el diagnéstico de esta enfermedad, se
debe establecer el diferencial con la estenosis funcional o
por compresién, los divertfculos esofdgicos y los abscesos de
los ganglios linféticos retrofaringeos. Esta enfermedad se
diagnostica con base en la inspeccién y palpacién de la re- -
gibén esofigica cervical para apreciar si hay algune altere- -
cién en cuanto a volumen y dolor al tacto. Después debe inw
troducirse la sonda nasoesofdgica con cuidado y si tropieza.
con algin obstéculo puede considerarse el diagnéstico asegura
do.

Tratamiento: ILos cuerpos extraiios compactos y 1lisos o=
tagcados en la porcién inicial del eséfago se pueden extraer
por la boca mediante masaje en direccién a la misma, con el &
nimal en pie o derribado., Debe administrarse espaarol{ticos
como la atropina y el hidrato de cloral. ILos cuerpos extra—-
fios localizados en la entrada del térax.o en la regién esofé-
gica tordcica, deben ser desplazados hacia el cardias median-
te el uso de 1la sonda nasoésofégica. Los lavados con agua
también estdn indicados, pues con eso se trata de que el cho-
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que de agua deshagza el obstdculo en pequefias porciones; se ad
ministran 2 1t de agua y se espera de 10 a 15 min, después se
extrae el agua junto con las partes de alimento que se hayan

desprendido. Esta operacifn debe repetirse varias veces has-
ta que se logre reblandecer ellcuerpo extrafio atagcado,

Si el tratamiento médico no da resultado debe efectuarse
la esofagostomfa. 2En todas las obstrucciones esoffgicas que
duren més de 24 h se recomienda administrar antibiéticos por
via parenteral (1,12, 14, 19, 53, 76).

6,0 INFERMEDADES DEL ESIGHAGO

6.1 DILATACION GASTRICA

Definicién: Es una distencién f{sica répida de las pare
des del estémago que sobrepasa la medida fisiolégica normal
de este 6érgano, causada por la ingestidén de grandes cantida--
des de piensos, 1lfguidos o por la formacibén de gases, Desapa
rece una vez evacuado el contenido gédstrico. Es una forma de
cblico que se observa con frecuencia en el caballo (12, 51,
52, 53).

Etiologfa: Ia dilatacidn del estémazo se divide en tres
tipos de distenciones, las cuales son originadas por causes
multifactorieles y son:

a) Dilatacién géstrica aguda primaria: Este tipo de disten-

cién del estémago en el mayor mémero de los casos es produci-

do por la ingestién de alimentos inadecuados, especialmente
después de cambios bruscos en la alimentacién, Los factores
que producen esta afeccién son:

1.- Alimentos de diffcil digestifén: granos de centeno, ceba
da, trigo, mafz, espigas de maf{z, heno enlodado, paja
grosera y mazorcas de maiz no desgranadas.

2.~ Alimentos que se hinchan con facilidad: remolacha dese-
cada y picada, salvado y frijoles.

3.- Alimentos que se apelotonan con facilidad: paja corta
megzclada con granos de mafz, cebada o con salvado.

4.~ Alimentos que fermentan con facilidad: trébol tierno,
alfelfa, remolacha, papas, forraje verde caliente por ha

ber entrado en fermentacién, melaza y grano de mafz.
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5.- Alimentos alterados: granos o0 heno seco enmmohecidos o
humedos,

Pambién se mencionan como causas de dilatacién géstrica

aguda primaria a la aerofagia, a la fatiga excesiva (p.ej. ca
rreras o salto deportivo), por realizar trabajos pesados inme
diatanente después de comer, por beber agua muy fria o ense—
guida de haber irabajado y algunas anomalfas dentales que im-
piden 14 trituracién adecuada de los alimentos (6, 12, 52,
53).
b) Dilatacibn gistrica aguda secundaria: 3IZste tipo de dis—
tencidén géstrica se presenta como una consecuencia de otra a-
feccibn entérica o cblica, la cual provoca dificultad en el -~
vaciado del estémago. Cuando la perturbacién intestinal se

encuentra mds cerca del esiémago, con mayor facilid:d se desa

rrolla la dilatacién g4strica aguda secundaria. Los faciores

que la originan son:

1.~ Intususcepcién del intestino delgado o grueso.

2.~ Obstruceién o disloecacién (véliulo, torsién, etcétera)
del intestino delgado o grueso.

3.~ Leteorismo del intestino grueso.

¢) Dilajtacibén gistrica crénica: Esta forma de dilasacién

del estémngo, se orizina debido a que hay un continuo impedi-

mento en el vacizdo del estdmazo. Los factores que la origi-

nan son:

1.- Estenosis del pfloro.

2.- Tumores géstricos (carcinoma de células escamosas) o del
intessino delsado (linfosarcoma),

3.~ Atonla estomacal jebido a la vejez o como resultado de
la aerofagia,

4.~ Suwainistro continuo de piensos voluminocsog y poco dijes-
tibles (51, 52, 53, 98).

Patogenia: Lo Gilatacién géstrics en el caballo, por lo
seneral se debe a una retencién exagercda de alimentos, lo
que origina una sobrecarge con rédpida disteancién fisica de la
nusculagura del estézaso con aipotonfa,

fodas las dilavaciones lel estémazo tienen en comin que
la ingesta permanczce sucho viempo en el estémago, ya sea por



45

el volunen absoluto de la ingesta, por la relativa insuficien
cia de las contracciones de las paredes gdsiricas para empu—-—
jarlo o porque un espasmo pilérico impide la evacuacién del
contenido hacia el intestino., Ie consecuencia inmediata de
esto es la hinchazén y fermentacifn de la ingesta con la con-
secuente formacién de gases.

El 1llenado excesivo del estémago origina una ereciente
disvencidén de sus paredes y con ello aumenta la presién intra
mural, provocando contracciones espasmbédicas en la musculatu-
ra glstrica y dolores cblicos. ILa evacuacibén venosa gistrica
se obstaculiza y como consecuencia hay estasis sangufnea, for
macién de edema (aumento de secrecién de agua que se acunula
en el estémago), y trasudacién a la cavidad abdominal. Este
trasudado puede transformarse a hemorrdgico al poco tiempo de
bido a la lesién capilar.

El estémago distendido impide los movimientos del dia- -
fragma y la respiracifn; por la protrusién diafragmitica el
flujo de sangre venosa al ventriculo derecho disminuye, lo
que ocasiona baja de la presién sangufnea y aumento de los la
tidog cardiacos,

Finalmente se puede producir la ruptura de la capa muscu
lar del estémago a consecuencia de la creciente presibn y de
la menor resistencia de la pared gdstrica. Ia ruptura del es
témago también puede presentarse cuando el caballo se echa y
se revuelca o por las intensas contracciones de la pared gés~
trica.

la ruptura del estémago distendido se presenta usuzalmen-
te en la curvatura mayor, en la regién findica, pues es la
parte de la pared gédsirica que cuenta con menor elasticidad a
causa de la disposicién de las haces musculares y de la muco-
sa,

Ias hemorrazias procedentes de los vasos rotos y el con-
tenido géstrico separan la capa gerosa 3e la muscular a una
distancia variable, terminando por romper la primera.

Ia muerte del animal suele presentarse rdpida a causa de
la peritonitis aguda; el caballo entra en chojue detido a la
irritacibén peritoneal y a la absorcién de toxinas del conieni
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do gdstrico en 1a cavided peritoneal., Si el animal sobrevive

6 horas o mds después de la ruptura gdstrica, se desarrolla u
na peritonitis gangrenosa (13, 51, 52, 53).

Signos clinicog: Los signos clfnicos de la dilatacién
gistrica aguda primaria comienzan en las primeras horas des—
pués de haber ingerido el pienso y la intensidad de los sig—
nos depende de la magnitud de la distencibén géstrica y proba-
blemente de la sensibilided individuel. Ea general los sig—
nos clinicog observables son:

1) C6lico violento (el caballo se tira y se revuelca desespe
radamente) con pausas breves.

2) Adopta la postura de "perro sentado" (esto se debe a la
protrusién diafragmética). -

3) Poco tiempo después de iniciados los dolores, el caballo
puede expulsar pequefies cantidedes de heces, pero pronto
cesan éstas,

4) A veces el caballo presenta eructos esponténeos o por pro
vocacién al masajear la gotera esofdgica.

5) Los movimiertos peristdlticos estén disminuidos o inte- -
rrumpidos.

6) Presenta sulor profuso en cuello y hombros.

7) 1a respiracién se observa répida, superficial y disneica
(dificultosa),

8) PFrecuencia respiratoria 40/min.

9) Frecuencia cardiaca 40-60/min.

10) Pulso de 52-62/min,

11) Conjuntivas congestionadas (rojizas).

En lag dilataciones géstricas que son mds graves y de

larga duracibn, hay insuficiencia circulatoria periférica la

cual se refleja por los siguientes signos:

1) Pulso débil y frecuente (60-80/min).

2) Frecuencia cardiaca de 80-30/min.

3) Frecuencia respiratoria de 40-60/min.

4) lucosas pilidas.

5) Hemoconcentracién (debido a la itrasudacién).

6) Deshidratacién.

7) Si se realiza la puncién abdominal, se observe aumento
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del 1fquido peritoneal y por lo general puede ser hemorrd
gico.

Cuando la dilatacién géstrica aguda ha provocado la rup-
tura de la pared del estémago, los signos que se presentan
son los siguientes:

1) Cesa bruscamente el dolor,

2) Hay eliminacién de contenido géstrico por ollares.

3) Si se punciona la cavidad abdominal, sale el 1fquido peri
toneal hemorrdgico que presenta partfculas de contenido
glstrico,

4) TFrecuencia cardiaca de 100-120/min,

5) Pulso de 100/min.

6) Sudoracién profusa.

7) Decaimiento general,

8) Mirada inmévil.

9) Temblores musculares generales.

10) Enfriamiento corporal.

11) Choque.
12) Muerte del caballo por colapso vascular (6, 12, 13, 51,
53).

Diagnéstico: El diagnbéstico clfnico se basa en la anam-
nesis, la observacién de los signos clfnicos y con la intro—
duccibén de la sonda nasogfstrica.

los antecedentes acerca de la alimentacidn y el trabajo
del caballo permiten inferir sobre la enfermedad; la expul~ =
sién de alimentos por los ollares puede indicar una gobrecar-
‘g glstrica por materiales semilfquidos o 1lfquidos, mientras
que el eructo indica la presencia de gases en el estémago. El
diagnéstico definitivo se hace al introducir la soada nasogés
trica, con la cual se extrae un contenido lfquido o pastoso
de olor Acido, mal oliente, mezclado con burbujas de gas y a
veces hemorrdgico. Por otra parte, cuando despuds de un do--—
lor muy intenso se produce una mejor{a brusca (cesa el dolor
repentinamente) y hay signos de colapso vascular (se invierte
la frecueuncia cardiaca con el pulso, etcétera), seguido de e-
limiracidén de contenido géstrico por los ollares, se debe sos
pechar gue se ha producido la ruptura de la pared muscular
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del estdmago (12, 13, 51, 53).

Lesiones anatomopabtoldzicas: Ias lesiunes que se encuen
tran a la necropsia son:
1.~ Gastritis catarral o hemorrdgica.

2.- Ruptura de la pared géstrica a nivel de la curvatura ma-
yor del estémago.

3.~ Presencia de contenido gédstrico dentro lel saco omental,

4.~ Presencia de contenido estomacal dentro de la cavidad re
ritoneal con lf{quido turbio y acre.

5.- Peritonitis aguda.

6.- BEn ocasiones hay ruptura de la pared diafragmdtica, con
introduceién de Srganos digestivos abdominales a la cavi
dad tordcica.

Las rupturas ante morten del diagragma y del estémago,
deben ser diferenciadas de las rupturas post morten que se
presentan cominmente en los cadfveres. En casos de rupturas
ante morten, éstas serdn pequeflas, sus bordes aparecerdn den-
tados, enrojecidos, engrosados y se presentard la retraccién
de la capa muscalar (51,‘52).

Tratamiento: El tratamiento de la dilatacibn géstrica,
se basa en lo siguiente:
1.~ Mitigar el dolor y la intranguilidad del caballo para e-
vitar complicaciones y rupturas géstricas tempranas. Esto se
logra mediante. la aplicacién de los siguientes medicamentoss
a) Neomelubrina:
dosis: 30-60 cc por via intravenosa.
b) Hidreto de cloral:
dosiss 10 a 20 g en solucién de 4 a 10%'por via intrave-
nosa lenta.
¢) Buscapina:
dogis: 20-30 cc por via intravenosa.
La adminigtracién de carbacol, arecolina y pilocarpina

estd contraindicada, dado que pueden intensificar el espasmo
pilérico y favorecer la ruptura del estfmago. La utilizacién
de atropiﬂa es recomendada en la mayoria de los prontuarius
veterinarios, esto es un error ya jue este medicamento parali
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za por bastantes horas la musculatura gastrointestinal, de ma
nera Jue el {leo espdstico es reemplazado por el {leo paralf-
tico, lo cual retarda el vaciado fisioldgico del estémago, fa
voreciendo a jue el contenido géstrico permenezca por mucho
tiempo, jque fermente y se formen gases, y se favorezca la rup
tura glstrica.

Si se apliebé la atropina hay que maniener introducida la

sonda nasogdstrica para evacuar los gasés hasta que se reini=-
cie el peristaltismo (6, 12, 53, 75).
2.- Evacuar lo mis pronto posible el contenido géstrico. Es
to se logra mediante la introduccién temprans de la sonda na-
sogdstrica para disminuir el exceso de presién intramural del
estémago, evacuar contenido géstrico, 1fquidos y gases, elimi
nando ap{ la posibilidad de una ruptura géstrica.

Una vez jue se ha sondeado al caballo, deberdn realizar-
se lavados géstricos introduciéndose uno a dos litros de agua
tibia al estémago, despuds se baja la cabeza del caballo para
que la sonda actie como sifén y salga el contenido gdstrico.

Una vez que se han evacuado gases, lf{guidos y contenido
ghstrieo pueden efectuarse lavados estomacales con cinco li--
tros de agua tibia; si el ague introducida no retorna por si-
f£6én, puede ser que la sonda esté mal ubicada, que esté tapeda
por partfculas gruesas de ingesta o porjue la motilidad gés-—-
trica ya se reinicié.

Los lavados gdstricos estimulan la actividad gastroenté-
rica y libera el espaamo del pfloro, provocando asi que el
contenido estomacal pase al intestino delgado (6, 12, 13, 53).
3.- Iratar de evitar la fermentacién y la formacién de gases
en el estémazo. Rsto se logra mediante la administracién de
los siguientes medicazentos:

a) Timpakaps:

dosis: 30 cc diluidos en 7 1t de agua en toma directa.
b) DTimpafin:

dosis: 50 ce diluidos ea i 1t de ajua en toma directa,
4.~ Restituir el equilibrio hidrolftico corporal., Para esto
estd indicada la administacién de soluciones electroliticas.

Algunas de las gue se pueden utilizar son:
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a) Solucién Hartman,
b) Beclysil vitaminado.
¢) Suero glucosado al 10%.

Si hay insuficiencia circulatoria periférica y la taqui-
cardia no es muy manifiesta se puede aplicar un cardioténico
como la cafeina-benzoato de sodio a dosis de 2-4 g por via
intravenosa a intervalos de 8 a 12 h,

Antes de realizar el lavado gédstrico debe evitarse que
el caballo se eche y se revuelgue, pues podria producirse la
ruptura géstrica temprana. EL paseo agitado también debe evi
tarse, pues el ejercicio corporal impide la evacuacién géstri
ca y puede facilitar la ruptura del estémago.

Una vez realizados los lavados estomacales y que ya se
haya eliminado el peligro de ruptura géstrica, el caballo pue
de moverse libremente.

Cuando el caballo se ha estabilizado, debe permanecer a
dieta absoluta durante 24 h, desyués de las cuales se le pro-
poroionard media racién con alimento que sea de fdcil diges—-
tién (6, 12, 13, 51, 53, 75).

6,2 DEFINICICN DE GASTRITIS CATARRAL

Es la inflamacién difusa de la mucosa del estfmago con
aumento de la produccién de moco por las células calciformes
(1, 52, 66, 73, 86).

6.3 DEFINICION DE GASIRITIS EMORRAG]fGA

BEs la inflamacién de la mucosa del estémago con ruptura
de vasos sanguineos y liberaclién de ‘sangre hacia el lumen del
estémago (1, 52, 66, 79, 86).

6.4 DEFINICION DE GASIRIIIS ULCIRAIIVA

Es la inflamacién del estémago, caracterizada por la pér
dida variable de la mucosa géstrica (1, 52, 66, 79, 86).

T.0 ENFERLEDADES DEL INTESIINO

T.1 DILATACIUN INTESITINAL

Definicién: Es una distencidén excesiva de las paredes
misculomembranogas del intestino, debido a la rédpida formacién
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de grondes cantidades de gases en el lumen intestinal (12,
53

Btiologfa: ILa dilatacifn intestinal se divide en dos ti
pos:
a) Dilatacién intestinal primaria: Egta forma de dilatacién
intestiral es originada por la ingestidn de alimentos que fer
mentan muy f4cil y que son ricos en gérmenes y fosfatasa. Los
alimentos que producen meteorismo intestinal en el caballo
son:
1.- PForrajes verdes marchitos o calentados: alfalfa, btrébol,
hierba tierna o pasto recién cortado,
2.~ Granos: mafz y cebada.
3.~ Alimentos misceldneos: papas, remolachas, semillas de le
guninosas, hojas verdes de coles, etcétera,
b) Dilatacién intestincl secundaria: Este tipo de distensién
intestinal, es una consecuenciz de otras afecciones entéri- -
cas, entre las cuzles se¢ mencionan las siguientes:
1.~ Obstruceidn intestinal,
2.~ Vélwvilo,
3= Torsién intestinal,
4.~ Tromboembolia de arterias mesentéricas,
5.- Peritonitis difusa (12, 53, 91).

Patogzenia: In el equino durante la comida, la ingesta
estonacal pasa al intestino delgado y a les dos horas llega
al intestino grueso.

Ios alimentos gue son féciles de fermentar en poco tiem
po originan abundantes sases en vodo el tubo gastroentérico,
excepto en el colon menor; las Iosfatasas el alimento y la
flora intestinal actdan como catalizalores pars Sransiormar
los azlicares en diéxido &e carbono el cual correcponde a 67%
de los gases formados, btambién se forma neiano en un 26%, -
cido sulfhidrico y oiros gases. Estos zzses se acumulair en
grandes cantidades dentro del lumen del intestino grueso y ra
ra vez se impregnan en todo el contenido intestincl en forma
de burbujas pequeiias (fermeniacién espuuosa).

La dilatacién Ze 1las pareles intestinalcs y la irrito~ -
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cién quimicae (4cido carbbnico, metano y 4cidos grasos) de la
mucosa, provocan un auzento del peristaltismo el cual produce
espasmos entéricos que a su vez causan dolores célicos.

Cuando la produccién de gases es excesiva y prolongada,
la nusculatura intestinal pierde su contractilidad y finalmen
te las paredes se dilatan, lo que trae como consecuencias di-
ficultad en la absorcién de gases, aumento de la presibén in—-
tramural de las paredes intestinales, los vasos sangufneos se
comprimen impidiendo la evacuacién venosa lo cual origina la
trasudacién., En algunos casos se obstaculiza la afluencia ar
terial y a causa del dafio capilar la trasudacién se hace hemo
rrégica.

Por otro lado, la dilatacién de todas las asas intestina
les empujan el diafragma hacia la cavidad torécica, disminu-—
yendo la presifn intratordcica negativa sovre el corazén y
los troncos vasculares, produciendo un descengo de la presién
arterial. Ia protrusidn del diafragma obstaculiza la respira
cibén, lo cuel se refleja como disnea (53, 66, 88, 91).

Simios clinicos: - El cuadro clinico del meteorimmo irteg
tinal es variable, existiendo dilataciones leves e intensas;
en los casos leves se obsarvan los siguientes signos:

1) 21 caballo se nota inguieto poco desgpués de haber comido.

2) Presenta dolores violentos separados por cortas pausas.

3) Se echa y se revuelca.

4) A la suscultacién abdominal, el peristaltismo estd aumen-
tado, se escucha el paso de gases y hay resonancia met4li
ct.

5) Hay salida de heces pastosas, claras y de olor 4cido, a—-
compafindas de abundantes gases.

6) El aumento de volumen del ijar derecho puede faltar o ser
leve,

7) Al realizar la percusién abdominal los sonidos que se es-
ocuchan son timpénicos.

8) Se observan eructos y signos de dilatacifn géstrica secun
daria.

9) A la exploracién rectal se palpan algunas asas intestina-
les dilatadas.
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6)
7

8)
9)
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16)
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Precuencia cardiacc de 40-60/min.
Pulso de 50-60/min.
Frecuencia respireatoria de 20-30/min.
Lucosas poco congestionadas o de color normal.
Suvdoracién leve en cuello y hombros.
En los casos intensos de dilatacibn intestinal los sig--
clfnicos obgservables sons
Atagues muy violentos de célicos; el caballo se revuelca
violentamente hasta el grado que se puede lastimar,
Abdoren visiblementie aumentado de tamaiio, frecuentemente
el ijar derecho.
El caballo se sienta.en "posicién de perro" para descom—-
primir el diafragma.
El peristaltismo al principio esté aumentado y es sonoro,
réds tarde se bloguea y cesa (atonfa).
Ia defecacién estd disminuida o ausente.
Se puelen expulsar pequefias cantidades de gases.
Se observan eructos por la complicacién con la dilatacién
glstrica aguda secundaria,
A la exploracibén rectal se palpan asas intestinales muy
tensasg y llenas de gas.
Si se realiza la paracentesis abdominel, sale abundante
1{quido seroso éue rara vez esg hemorrdgico.
Respiracién cossal y dismeica,
‘Signos de asfixia.
Frecuencia respiratoria de 40-50/min.
Precuencia cardiaca 80-100/min.,
Pulso 30-100/min,
lTemperatura corporal elevada.
Mucosas cianéticas.
Sudoracién profusa zeneralizada.
La timpanizacién del intestino suele durar pocas horas y

si el caballo no se atiende lo mis pronto vosible, la muerte
puede sobrevenir por asfixia, colapso cardiaco o ruptura de
la pared intestinal (11, 12, 53, 66).

Lesiones anatomopatolégicas: Al realizar la necropsia

ge pueden enconirar las siguientes lesiones:
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1.~ Salida inmediata de las asas intestirales al abrir el ap
domen.,

2.~ hsas intestinales muy dilatadas, temsas y con gran conte
nido de gases, L

3.~ Puede haber ruptura de las paredes de élguﬂﬁs asas intes
tinales, con los bordes sanguinolentos.

4.~ Presencia de contenido entérico en la cavided abdominal.

5.~ Caracteres de muertefpor asfixia.

Diagnéstico: El diagnbstico clfnico de la-dilatacibén in
testinal, se basa en la realizacién de una adecuada anamnesis
(determinar el tipo de alimento que consumif) aunada al cua—

dro clinico gue caracteriza a la enfermedad (12, 53, 91).

Tratamiento: Ia terapia recomendada en los casos leves
de dilatacibén intestinal, es de tipo conservador y consiste
en lo siguiente: | |
1.~ Abatir el dolor.

a) Neomelubrina:
dosig: 30-60 cc por via intravenosa.
b) Ilidrato de cloral:
dosis: 2-3 g/50 kg en solucién acuosa al 12% por via in-
travenosa,.
2.- Introducir la sonda nasogéstrica para expulsar gases y e
vitar la dilatacifn géstrica aguda secundaria.
3.~ Realizar lavedos gdstricos para estimuler el peristaltis

no fisiolégico.
4.- Adminigtrar tomas con atimpénicos para evitar la forma——

cidén de zases.
a) Timpakaps:
dosis: 60 cc disueltos en un litro de agua.
b) Timpafin:
dosis: 50-60 cc disueltos en un litro de agua.
5.~ Realizar enemas con azua fria,

Los enemas de agua frfa se realizan para provocar las
contracciones intestinales y as{ lograr la expulsién fisiolé-
gica de los gases acumulados; algunos clinicos realizan ene—
mas con azua jabonosa o0 adicionada de esencia de trementina
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con el fin de lograr una irritacién en la mucosa y se desarro
1lle un umayor peristaliismo.
6.~ Pagear al caballo.

En casos graves de dilatacién intestinal donde la timpa- .
nizaocién sigue aumentando, el tratamiento médico conservador
no da resultado y hay peligro de asfixia o de colapso cardia-
co; se recomienda el tratamiento sigujentes
1.~ Puncién del ciego: Se realiza ef el punto més prominen-
te del ijar derecho, en la cabeza deﬁf:ciego nediante un tré--
car o una aguja gruesa y larga (53, 66).
2.~ Administrar atimpinicos o anticarminativos: Una vez que
se ha evacuado la mayor cantidad posible de gas, administrar
atimpénicos directamente al ciego.
3.~ Istimular los movirientos perist4lticos: Cuando el caba
1lo se he estabilizado y a la auscultacién abdominal se escu-
chan movimientos peristdlticos leves, es recomendable adminig
trar laxanies para estimular los movimientos intestinales y
lograr as{ el desalojo de restos alimerticios que estén fer--
mentando.

a) Iaxoténico oral.
Adminigtrado en toma directa.
b) Rulexton.
Administrado en toma directa.
¢) Sulfato de magnesio.
dogis: 100-250 g disueltos en medio litro de agua, adni-
nistrado en toma directae.
d) Aparal,
dosis: 5=10 cc por via intramuseular o subcutdnea,
Zstimulante del peristalbismo, que no produce bruscas con
tracciones intestinales,

Ia administracidén de atropina y buscapina debe evitarse,
pues el primer medicamento paraliza los movimientos intesting
les por varias horas y el segundo disminuye en gran medida el
peristaltismo; esto obstaculiza la galida de gases, complica
la enfermedad y alarza el perfodo de recuperzcién del animel.

Después de que el esfa.do general del caballo a vuelto a
su normalidad, debe mantenerse en ayuno durante 24 h, des- -
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pués debe proporcionfrsele media racién alimenticia a base de
forrajes que no sean fermentables durante 2 o 3 dfas (11, 12,
53, 66, 15, 91).

T.2 OBSTRUCCICN INTESTINAL

Definicién: Es la reduccibén total o parcial de la luz
intestinal, por el acumulamiento y desecacién de las masas fe
cales contenidas, con la subsecuente dilatacién gradual de
las paredes de los segmentos intestinales afectados. Bs la
forma mds frecuente de c6lico en el caballo (53, 91).

Etiologfa: Ia causa més comin que produce obstruccién
intestinal en el caballo, es debido a la ingestién de piensos
muy leflosos, ricos en celulosa o en fibras groseras. Ejemplo
de este tipo de alimentos son: heno fibroso, alfalfa, trébol,
paja de trigo y centeno en trozos muy cortos, chala de mafz,
corteza de 4rboles, cafia de mafz, caiia de azfcar, vainas de
leguninosas, etcétera, También causan obstruccién intestinal
el comer tierra, arena o forrajes que traen mucho lodo (céli-
co por geosedimentacién). Io0s enterolitos, los cuales se de-
finen como concraciones intestinales, con forma de cuerpos s
lidos y vordes redondeados; también originan obstruccién del
lumen intestinal. Ctra causa gque provoca obvstruccién es la
falta de ingestién de agua, esto pasa generalmente cuando hay
cambios bruscos de temperatura; por la mafiana la temperatura
es muy baja, el agua se enfrfa y el caballo no toma 1la sufi--
ciente cantidad de lfquidos, favoreciéndose el atascamiento
intestinal,

Se mencionan como factores predisponentes a la obstruc—
cibn intestinel a: 1) Falta de suficiente ejercicio; 2) Cam-
‘bios bruscos de piensos (de verdes a fibrosos); 3) Atonfa in-
testinal en caballos viejos; 4) Catarro intestinel erénico;
5) Trastornos de la masticacién debido a defectos dentarios o
‘a una mala dentadura; 6) Insalivacién deficiente; 7) Mayor rg
_gorcién de agus, y 8) Cambios bruscos de temperatura (30, 46,
53, 91, 93, 94).

Jatogenia: Ia obstruccién intestinal se desarrolla por
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dos causas principales: obstruccién mecénica 'del lumen intes-
tinal y trastornos de la motllldad (hipertonia 0 espasmos y &
tonfa intestinal).

‘1a obstrucclén 1ntest1nal se desarrolla en dlversos seg-
mentos del 1ntest1no, de los cuales ‘e menciona, segﬁn su. fre
cuencia a los giguientes:

8) COlON MBYOTeessssosssososassssss 508
b) Cieg0eseerasssnresssncasaasasse 364
¢) CO0lOn MENOTsssseosacscsesscssess 108
d) Intestino delgado...............: 4%

Colon mayor: -Cuandp hay espasmOs“en.la pusculetura ine-
testinal o en los esfinteres (vdlvulas), se produce un estre-
chamiento o incluso el cierre completo de la luz intestinal,
¥ si hay peristaltiamo en los segmentos anteriores a la parte
estenogada, este sitio actia como un tamiz dejando pssar sélo
a los componentes lf{quidos o gaseosos de las heces, pero los
s6lidos quedan detenidos y se van acumulando en grandes canti
dades.

La dilatacién de la pared intestinal provoca un espasmo
intestinal local y por la presién se exprime una mayor canti-
dad de lfquidos y, junto con la actividad de absorcién de a--
gua de la mucosa, se produce una deshidratacién o desecacién
del contenido intestinal, forméndose asi{ un tapén sélido de
heces. Posteriormente la musculatura intestinal de este sime
tio se torna flécidd y va a simular el cuadro de una obstruc-
cién aténica 0 se convierte en ella.

Por otro lado lbs alimentos que son ricos en fibre, se—-—
cos, voluminosos y tienen componentes dificiles de transpor—-
tar, producen una menor excitacién quimica y mecdnica sobre
1la musculatura intestinal para que se produzcan los movimien-
tos perigtdlticos, provocando con esto que el desplazamiento
de la masa fecal sea muy lento, esto & su vez contribuye a i-
niciar y mantener el atasco fecal y si ademds hay resorcién
de agua, la masa fecal se deseca formdndose asi un cuerpo sé-
lido obstructivo. En los dos casos citados, el tapén sélido
de heces que se forma, provoca compresién en los vasos sangui
neos entéricos ocasionardo gue la pered intestinal del segmen
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to anterior a la obstruccidn, desarrolle inflamacién edemato-
sa e hiperémica y estasis venosa.

Las obstrucciones del colon mayor (y en general del in--
testino grueso), se desarrollan con lentitud pues el conteni-
do intestinal marcha cada vez mds despacio y va desecéndose
gradualmente, y como el apetito se conserva, pueden llegar
nuevas masas del estémago provocando que la masa obgtructiva
aumente de volumen. Los segmentos intestinales del colon ma
yor dende se localizan cominmente las obstrucciones del in-—
testino son: la dilatacién gastriforme del colon, la curvatu
ra pélvica y el colon ventral izquierdo (8, 53, 89, 91).

Ciego: En el desarrollo de la obstruccidn del intesti—
no ciego, al principio hay un espasmo del esfinter cecal vy el
alimento va acumuléndose en la cabeza del ciego delante del o
rificio cecocélico. A consecuencia de la dilatacién de la ca
pa muscular del intestino, el orificio cecocllico se "estira"
(en forme de hendidura) y se reduce. Finalmente se enrolla
el fondo del saco de la cabeza del ciego comprimiendo el ocue-
1lo del colon,

Al prineipio los movimientos peristdlticos no cesan, si-
no jue sigue habiendo contracciones en el drea de la oabeza
del ciego gue estd tratando de expulsar las masas fecales G-
cunuladas. Las partes gaseosas y lfquidas siguen pasando por
el orificio estrechado e inecluso puede haber diarrea si se a-
prica repetidamente azua, esto se puede’confundir con un prin
cipio de curacién. Los sitios del intestino ciego donde se
localizan las obstrucciones son: cabeza del ciego y en el
cuerpo del ciego; las partes sblidas de la ingesta que tienen
mayor peso especifico sc acumulan en el vértice del ciego
(53, 91).

Colon menor: En la etiologfa de esta sobrecarga, tienen
gran importancia'los componentes de la ingesta; la enfermedad
aparece con maeyor frecuencia cuando la alimentacidén es fibro-
sa (paja de alfalfa o centeno), pero también cuando el caba~-
1lo recibe alfalfa, trébol o ceanteno tierno. BEn este Wdltimo
caso, los animales degluten el alimento rico en fibra cruda
sin masticarlo lo suficiente, pues la celulosa en estas plan-
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tas es muy tierna y no tienen aln consistencia lefiosa. Otras
de las causas para que se originen obstrucciones del colon me
nor son: masticacién inadecuada de los alimentos, cambios
bruscos de alimentacién, acceso libre al forraje inmediatamen
te después de haber trabajado y los enterolitos. En general,
la patogénesis descrita para el colen mayor, se aplica al de-
sarrollo de la obstruccién del colon menor (4, 30, 53, 91,
93).

Integtino deleado: ILas obstrucciones del intestino del-
gado se localizan en un 90% en el {leon, y por lo regular se
producen ah{ debido a un espasmo del esfinter ileal,

Las masas de fibra grosera y secas que llegan del estéma
go (generalmente paja corta) llenan en brevisimo tiempo el in
testino {leon, en raras ocasiones el duodeno o una asa del ye
yuno. Esta obstruccidén provoca espasmos continuos e intensos
de la fuerte musculaturs de esta porcién intestinal, por lo
que el cierre de la luz entérica es completo; con frecuencia
sobreviene la dilatacién géstrica aguda, parte por inhibicién
simpdtico-refleja de la evacuacidén géstrica y parte por la pe
netracién antiperistdltica del contenido entérico en la cavi-
dad gdstrica y, ademfs a consecuencia de la mayor irasudacién
de agua por las paredes del estémago. EL dafio mecdnico produ
cido por el completo cierre intestinal y la compresibén ejerci
da por las masas de ingesta acumulada, provocan grandes tras-
tornos en la circulacién sanguinea, 1o que a su vez origina
necrosis del epitelio intestinal que en esta porcién es muy
gensible, ILas grandes distensiones de la pared entérica pro-
ducen ruptura del intestino,

Al principio de la obstruccién del intestino delgado, el
peristaltismo estd muy disminuido por el espaamo, después ce-
san por completo y al igual que en el {leo mecdnico rdpidamen
te se produce autointoxicacidén y trastornos circulatoriog,
También se producen trastornos generales con debilidad del
pulso, lentitud en el llenado capilar, mucosa congestionada,
disnea y aumento de la temperatura corporal.

Debido a que la obstruccién no deja que pase agua al ine
testino grueso para ser absorbida ah{, rdpidamente se desarro




60

1la deshidratacién corporal ccn pérdida de la elasticidad de
la piel, hemoconcentracién, intemnso trastorno circulatorio
con la correspondiente trasudacidén y exudacidén que conduce =
la necrosis del intestino y a la peritonitis. También muy rd
pidemente se desarrolla una acidosis que a su vez contribuye
al empeoramiento general; si se realiza la puncién del peritd
neo, se extrae abundante 1fquido el cual se puede tornar hemo
rrdgico en poco tiempo (27, 53, 66, 91).

Enterolitos: ITos enterolitos verdaderos estdn formados
en un 90% de fosfatos de amonio y magnesio, y el 10# corres--
ponde a carbonato y fosfato de calcio. Cuando el caballo se
alimenta por tiempo prolongado con productos molidos, se com-
bina el fosfato de magnesio del mismo alimento con el amonie~
co producido en el intestino grueso y rodea un centro o nd- -
cleo (cuerpo extrafio, grano de cereal, etcétera) en forma ds
estratos o capas. Para la formacidén de estos emterolitos,
tiene importencia el valor de las protefnas del alimento y &l
pH del contenido intestinal, As{ se producen cuerpos duros
como piedra, redondos o poliddricos, en cuyo corte trangvers
sal se observan claranente los distintos estratos. Los fal--
80s enterolitcs pueden producirse por conglomeracién debido a
la geosedimentacién intestinal. Los enterolitos gue no Obgw
truyen aln la luz intestinal, producen enteritis catarral cté
nica; la obstruccién por enterolitos aparece generalmente en
el curso de un aumento del peristaltismo (parasimpaticotonfa);
cuando se estrecha la luz intestinal o cuando el cuerpo extra
flo es empujado hacie un segmento intestinal de menor didmetro
(esto ocurre generalmente en el paso de la dilatacién ampular
del colon mayor al colon menor), el est{mulo de la dilatacién
desencadena un espasmo adicional de la musculatura circular,
que entonces aprieta el intestino contra el cuerpo extraifio,
Adelante de la ovstruccibn puede desarrollarse una sobrecargs
0 tinpanismo secundario; en el curso posterior la presién del
cuerpo extrafio comprimido puede originer trastornos circulate
rios y sus consecuencias (necrosis anular anémica, enteritis
ruptura intestinal y peritonitis) (1, 30, 53, 72).

Signos clfnicos: El cuadro clinico de la obstruccién in
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testinal es complejo y var{a segin el segmento intestinal que
se encuentre obstruido. Los signos que se pueden observar
son:

1)

2)

3)
4)
5)
6)

7
8)
9)
10)
11)
12)
13)

Colon mayor:
Al-principio los c6licos son leves o moderados y disconti

nuos (con intervalos que pueden durar varias horas),

Los caballos adoptan una posicién estirada, semejante a
la del caballo macho cuando va & orinar: adelantan los
miembros anteriores, dirigen atrds los miembros posterio-
res y extienden el dorso.

Se mira hacia los flancos constantemente, cocea contra el
abdomen,

Al principio el peristaltismo estd muy disminuido y poste
riormente cesa.

El perfmetro abdominal puede estar ligeramente abultado o
permanece invariable.

Retardo en la defecacién de uno a dos dfas; a partir de
48 h hay falta total de la defecacién.

Hay inapetencia y adipsia.

Frecuencia respiratoria 20-30/min,

Precuencia cardisce 40-50/min.

Pulso 48-52/min,

Tiempo de llenado capilar de 1 a 2 seg.
Mucosas ligeramente rojizas.

Temperatura corporal normal,

Después de 72 a 96 horas, si persiste 1la obstruccién in-

testinal, . el estado general del caballo empeora y se observan
los giguientes signos clinicos:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7)
8)
9)

Frecuencia respiratoria 40-60/min.

Frecuencia cardisca 80~30/min.

Pulso 80-90/min y muy débil.

Tiempo de llenado capilar mayor de 2 segs

¥Mucosas muy congestionadas.

Temperatura corporal aumentada.

Deshidratacién.

Aturdimiento.

Sintomas de eutointoxicacién (30, 53, 72, 91, 94).
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Ciego:
1) Accesos de c6licos leves con intervalos largos:

2) E caballo rasca el piso con el casco; se mira el flanco
derecho y puede cocear el abdomen de este ladoe

3) Se echa y se revuelca.

4) Comen y beben poco.

5) Los movimientos peristflticos estén disminuidos o faltan
por completo en el lado derecho. En el flanco igquierdo
pueden ser normeles o estar disminuidos.

6) Retardo de la defecacién o falta de la misma de uno a ve-
rios dfas. A veces el caballo defeca pequefias masas de
heces mucosas, pegajosas y fétidas,

7) PFrecuencia respiratoria 20-30/min.

8) Precuencia cardiaca 40-50/min.

9) Pulso 42-52/min.

10) Tiempo de llenado capilar de 1 a 2 seg?

11) Mucosas ligeramente congestionadas.

12) Temperatura corporal normale

Este tipo de obstruccibén suele durar varios dfas y si
persiste por mis de cinco dfas el estado general del caballo
empeora al igual que en la obatruccién del colon meyor.

Colon menor:

En las primeras 24 h al examinar al caballo se obsgervan
los siguientes signoss

1) PFrecuencia respiratoria normal,

2) Frecuencia cardiaca normal.

3) Pulso normsal,

4) MNucosas normales.

5) El caballo manifiesta c6lico leve 0 moderado discontinuo
(intermitente).

6) Movimientos intestinales disminuidos o normales.

“7) Ausencia total de la defecacidn.

8) El estado general del caballo es 6ptimo por lo comine

Si la afeccién continda, el estado general del caballo
empeora y se obgervan los siguientes signos clf{nicos:

1) Accesos de c6licos moderados o intensos discontinuos.

2) Movimientos perist4lticos disminuidos.

3) Acumulacién de gas en el intestino grueso que produce dis



4)
5)
6)
7
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tencién abdominal,
Frecuencia respiratoria 20-30/min.
Frecuencia cardiaca 40-50/min,
Pulso 40-52/min,
Mucosas congestionadas,
Si ocurre necrosis de la mucosa o ruptura de la pared in

testinal, el estado general del caballo empeora y se desarro=
llan signos de chogue séptico (4, 12, 53, 72, 91, 93).

1)

2)
3)
4)
5)
6)
7
8)
9)
10)
1)
12)
13)
14)

1)
2)
3)
4)
5)

Intestino delgado:

Acceso de célico muy violento durante la comida, esto ocu
rre cuando hay una obstruccién duodenal; pero si la Obgw
truccién es en el {leon, hay acceso de célico muy violen-
to horas después de la comida. El acceso de c6lico es mo
derado o intenso continuo.
Disminucién o falta de movimientos peristdlticos.
Dilatacibn gdstrica aguda secundaria,
Distencién abdominal palpable.
Frecuencia respiratoria 80/min, y disneica,
Frecuencia cardiaca 60-80/min,
Pulso 60-80/min y débil.
Tiempo de llenado capilar igual o mds de 2 seg.
Mucosas congestionadas.
Sudoracién profusa.
Deshidratacién,
Acidosis,
Temperatura corporal aumentada,
Signos de autointoxicacién.
Después de 12 a 24 h se observas
Frecuencia cardiaca de 100-120/min,
Pulso 80-100/min y muy débil,
Tiempo de llenado capilar igual o mayor a 3 seg.
Mucosas rojo=sucizs,
El caballo suele vomitar.
Generalmente si a las 48 h contimda la obstrucecién del

intestino, la ruptura de la pared intestinal ocurre, entonces
pueden observerse los siguientes signos clinicos:

1)

Descompensacidn circulatoria.
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2) Signos de chogue endotéxico.

3) Si se realiza la puncién abdominal se extrae el 1lfquido
peritoneal hemorrdgico.

4) Muerte del caballo (12, 27, 53, 91).

Legiones anatomopatolégicas: Ias lesiones que se encuen

tran a la necropsie son las giguientes:

1.~ Porciones de asas intestinales dilatedas, con superficie
lisa y tuberosa,

2= Al abrir las asas intestinales se observan las masas fe-
cales atascadas (obstructivas) con consistenmcia dura y
seca,

3.~ Ia mucosa del segmento obstruido se encuentra necrosada
(color negruzco).

4.- Ia mucosy del segmento intestinal posterior a la obsiruc
cién se encuentra hemorrdgica y congestionada.

5.~ Ia musculatura del eie’éo puede presentar hipertrofiag

6.~ Ruptura de la pared intestinal con salida de contenido
integtinal,

7.~ Ifquido peritoneal hemorrdgico y contenido intestinal,

B.~ Peritonitis difusa (52, 89).

Diagnéstico: El diagnbstico de la obstruccién intesti—
nal se realiza con base al cuadro clinico de la enfermedad,
aunado a una correcta investigacién de los hdbitos alimenti—
cios y de la conducta del animal (se echa, se revuelca, no de
feca, etcétern). El diagnbstico definitivo se realiza con ba
ge en la exploracibén rectal, en la cual es posible palpar la
flexure pelviana del colon mayor, el colon ventral izquierdo,
el colon dorsal izquierdo; a la derecha de la cavidad abdomi-
nal se puede palpar la dilatacibén gastriforme del colon mayox
la cabeza del ciego y el cuerpo del ciego. Ias asas del cO--
lon menor obgtruidag, se palpan revletas de duras pelotillas
de excremento, antes y a su entrada a la pelvis (12, 53,91).

Pratamiento: E1L tratamiento de la obstruccién intesti—e
nal ge basa en lo siguiente:

1.~ Nitigar el dolor.
a) Neomelubrina:
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dosiss 30-60 cc por via initravenosa.
Hidrato de cloral:

dosis: 2-3 g/50 kg en solucién acuosa al 12 % por via ine
travenosa.

Introducir la sonda nasogdstrica: Este manejo clinico
debe realizarse para evitar la dilatacidn géstrica aguda
secundaria, sobre todo cuando se sospecha de una SObre—
carga del intestino delgado,

Realizar lavados géstricos 2 o 3 veces al dfa,

En el cagso de obstrucciones intestinales crénicas o es—-
pdsticas, se recomienda el uso de droges espasmol{ticas.
Buscapinas 4

dosis: 20-30 cc por via intravenosa,

No inhibe totalmente los movimientos del intestino, sino
que los deprime en gran manera, se le recomienda en obg-
trucciones leves,

Sulfato de atropina:

dosis: .02-0.1 g por via subcuténea.

Este fdrmaco produce pardlisis intestinal de 8 a 12 h,
pero esta pardlisis dura mds en los esfinteres de manera
que cuando se reinicia el periétaltismo, los orificios
adin estdn muy dilatados y dejan pasar el contenido intes
tinal suavizado.

Hidrato de cloral:

dogis: 15-30 g disueltos en medio litro de agua (12, 30,
53, 64, 75, 93).

Tratar de suavizar lag masas fecales secas atascadas.
Dioctil sulfosuccinato sbdico:

dosis: 7.5 a 30 g por via oral para caballo adulto.
dosis méxima: 0.2 g/kg P. V.,

Ablandador eficaz de la materia fecal por sus caracter{is
ticas humectentes; se recomienda que en el primer dfa de
tratamiento se use DSS, y el segundo dfa se cambie por a
ceite mineral o de linaza. El DSS es téxico cuando se
administra a razén de 1 g/kg. Produce diarrea, rdpida
deshidratacién, distensifn intestinal y de 14 a 72 h de
administrado sobreviene la muerte del caballo.
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Aceite mineral:o aceite de linaza:

dosisz 2 a 4 1t mezclados con agua tibia (12, 30, 75,
94).

4 las 12-24 h de haber iniciado el tratamiento, se rea-
liza palpacién rectal y 5i se siente que la masa obstruc
tiva se ha suavizado, se recomienda el uso de laxantes
suaves.

Semilla de linazag

Se pone a hervir 50-40 g de semillas de linaza en 1-2 1t
de agua y se administra en toma directa. Ablanda las ma
sas fecalea y estimula el peristaltismo.

Rulaxtons

Administrado en toma directa.

Iaxoténico oral,

Administrado en tome directa.

Aplicar ememas. Algunos clfnicos aconsejan aplicar ene-
mas de agua tibia (30 1t) tres veces al dfa, introducien
do el enema con moderada presién. Esto se hace con el
fin de que el agua llegue hasta las masas fecales atasca
das y las suavice, para estimular el movimiento peristdl
tico y para rehidratar por esta via al ocaballo. Estos e
nemas actian muy bien en la obstruocién del colon menor.
A las 48 h, si se realiza otra palpacién rectal y se no
ta que las masas fecales atascadas tienen suficiente sua
vidad y no hay movimientos peristélticos, se recomienda
el uso de férmacos que estimulen el movimiento peristél-
tico.

Aparals

dogis: 5=10 cc por via intramuscular o subcutédnea.
Arecolinas

dogis: 0.14 g por via subcuténea,

Bvitar 1 deshidratacién 'y el desequilibrio electrolfti-
80.

Si no hay seguridad de que la masa fecal atascada se ha

puavizado lo suficiente, el uso de laxantes y estimulantes
del peristaltismo estd contraindicado, pues se puede Provo=—
car ruptura de la pared intestinal y complicar el caso.
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Generalmente se observa que las obstrucciones intestina-
les espasmbédicas son féciles de tratar, pues responden satis-
factoriamente &l tratamiento médico y tienen un pronéstico fa
vorable. Ia duracién de la enfermedad suele ser de uno a
tres dfas (12, 53, 75, 91, 93).

Impactacifn intestinal aténica: Este tipo de obstruc- -
cién se trata de la misma manera, s6lo que el uso de espasmo-
1{ticos estd contraindicado pues aumentan el {leo intestinal,
En este caso lo primero que se debe hacer es tratar de suavi-
zar les masas fecales atascadas; segundo, estimular los movi-
mientos peristdlticos para lograr desalojar el contenido in-—
testinal, También se aconseja administrar de 1 & 2 g de tia-
mina en unos 100 ml de solucién glucosada al 100% todos los
dfas. Si a las 72 h no hay una respuesta satisfactoria al
tratamiento médico, se sugiere la intervencién quirirgica. Se
ha observado con frecuencia que las obstrucciones intesting.
les aténicas son de larga duracifén, resistentes al tratamien-
to médico y tienen un pronbstico desfavorable (12, 53, 63,
72, 75).

7.3 INZUSUSCEPCION

Definicién: Zg la invaginacibn o proyeccidén de una par-
te de intestino, hacia adentro del siguiente segmento intesti
nal anterior o posterior, que provoca el cierre parcial o to-
tal de la luz intestinal con el correspondiente trastorno de
la potilidad ({leo mecdnico) y de la circulacién sangufnea
(1, 88).

Etiologfa: ILa intususcepcifn es ocasionada por el exce-
sivo peristaltismo espdstico. Las causas que predisponen a
desarrollar esta afeccién intestinal y que producen un aumen-
to exagerado del peristeltismo son:
1.~ Alta frecuencia de célicos. .
2.- Enfriamientos repentinos (ingestién de agua o piensos'ug
lados) s B ;
3.- Catarro intestinal agudo.
4.~ Interitis diarreica,
5= Vermes intestinales,
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6.~ Cuerpos extraiios,
7.- Keoplasias de la pared intestinal (linfosarcoma) (1, 571,
53, 98).

Patogenia: Ias invaginaciones del intestino son raras
en el cavballo adulto, pero es la causa de obssruccibn intes-
tinal aguda en los poiros. Cuando ocurre en esta especie, se
observa con mayor frecueicia en el intestino delgado (intusqg
cepcibn del yeyuno e fleo cecal); después le sigue la invagi-
nacién del vértice del ciego y la cecoc6lica, También se han
observado invaginaciones del colon descendente y del recto.
La intususcepcién por lo gemeral, es la consecuencia de un pe
ristaltismo excesivamente vivo 0 espdstico. Ias condiciones
para su formacién son especialmente favorables cuando a un
segnento intestinal contraido por un espasmo, le sigue otro
segmento relajado; el segrento intestinal r{gido y contraido
se introduce por peristaltismo adentro del segmento relajado,
Los tumores también pueden traccionar en la mucosa e invagi-—
nar la pared intestinal, Cuando ocurre la intususcepcifn, se
arrastra parte del mesenierio correspondiente, provocando es-
tasis sangufnea local con la progresiva infiltracién serohemo
rrédgica y necrosis. A causa de la traccibn y compresibn del
intestino y mesenterio invaginado, se producen intensas CONwe
tracciones intestinales que originan dolor abdominal. Ias in
vaginaciones pueden alcanzar una longitud de 20 a 40 cm (3,
51, 53, 79, 88).

Signos clfnicogs
1) Accesos de dolor moderado o intenso coniinuo.
2) Dilatacién intestinal aguda secundaria.
3) Dilatacién géstrica aguda secundaria,
4) Hovimientos intestinales aumentan al principio, finalmen-
te cesan.
5) A veces se observa sangre mezclada con heces.
6) Sudoracién profusa.
7) Frecuencia respiratoria 60-80/min.
8) Frecuencia cardiaca 60-80/min.
9) Pulso 60-80/min y d&bil.
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10) Mucosas congesticnadas,

11) Tiempo de llenado capilar mayor de 2 seg.

12) Temperatura corporal eleveda.
Despues de 24 h se obgerva:

1) Aturdimiento.

2) PFrecuencia cardiaca 100-120/min.

3) FPulso 90-100/min y muy débil.

4) Tiempo de llenado capilar igual & 3 seg 0 mayor,

5) Kucosas muy congestionadas.

6) Enfriamiento corporal,

7) Si se realiza la paracentesis abdominal, se nota aumento
del 1fquido peritoneal el cual es hemorrfzico cominmente.

8) Nuerte del animal por colapso vageular.(8, 12, 53, 76,
82),

Lesiones anatoropatolégicas: A la necropsgia se nota gque

le parte afectada presenta las siguientes lesiones:

1.~ Segmento intestinal invaginado; la porcién intestinal a-
fectada estd hinchada, firme y con coloracifn rojize~os-
cura o negruzca,

2.~ Introduccifn del mesenterio dentro del cuello de la intu
suscepcibn.

3.~ Formacién de adherencias fibrinosas eatre las dos super-
ficies serosas en contacio (51, 79).

Diagndstico: E1 diagnéstico clfnico s6lo puede ser defi
nitivo si se logra palpar directamente la zona invaginada. En
la mayoria de los casos esto no es posible y por esta razén
s6lo puede hacersgse un diagnéstico presuntivo don bage en el
cuadro clfnico, a la'puncién abdominal hemorrdgica y al répi-
do desmejoraniento del estado general del caballo. Otro fndi
ce de importancia, es el fracaso de la terapia convencional
para el tratamiento de los célicos (12, 5%, 53).

Irosamientos =l vratamiento médico en esie caso no da
resultado alguro, sélo en las invaginaciones del recto puede
intentarse la aplicacifén de enemas abundantes a bastante pre-
sién. ZEl trataniento definitivo es la intervencién quirdrzi-
ca de la parte afectada (12, 53, 63, 82).
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, El diagnbstico diferencial de las distintas formas d& cf
lico estd resumido en el Cuadro 1.

8,0 SIFDROME CCLICO

Definicibén: El término cblico, se utilize para desigmar
al sfndrome que presenta el caballo cuando padece dolores ab-
dominales debido a una anormalidad en el tracto digestivo,
sea por hipermotilided (accidén peristdltica desordenada), con
tinuidad o posicién (12, 13, 46),

Etiologfa: El caballo posee factores de tipo anatémico

que predisponen al sfndrome célico y son:

1.~ Tamafio relativamente menor del estémago.

2.~ Dificulted para vomitar, la cual se debe a la abertura
del eséfago con el estémago llamada cardias. Bste esfin
ter estd formado por fibras de misculos circulares (cor-
bata suiza), que impiden la regresién del bolo alimenti-
cio al eséfago.

3.~ Unién del pf{loro con duodeno donde hay una disposicidn
en "S" que favorece la obstruccién.

4+~ ILargo mesenterio del intestino delgado.

5.~ Ciego, ‘movimientos hacia arriba de 1a ingesta,

6e= Posicién libre (no fija) del colon dorsal y ventral iz--
quierdo gque predisponen a la torsién.

T.= Flexura pelviena, movimientos de la ingesta hacia arri—
ba.

8.~ Amplio colon dorsal derecho que termina en el mis estre-
cho colon menor, que es frea frecuente de impactaciones
¥ el lugar de eleccidén de enterolitos (dilatacidén gastri
forme del colon mayor) (12, 17, 46).
El sindrome cflico en el equino es originado por causas

multifactoriales y se puede dividir en dos grupos:

I, C6licos no infartivos: Este término se refiere a que en

este tipo de cblico no hay dafio severo en los vasos sanguf—-

neos que provoque isquemia en la zona intestinal lesionada y

muerte por falta de aporte sangufneo (infarto). Este tipo

de c6licos son los mds benignos en el caballo y tiemen un pro

néstico favorable si el animal es atendido con prontitud (61).



Cuadro 1

Diagnéstico diferencial de los diferentes tipos de célico
en el caballo
[ ENFERM EDAD | [PERISTALTISNO| F.R, | F.C. | POLSO | 10CO. SUODCRACTON  LIQUIDO
_.DOLCR (min) | (min)| {min PER TTONEAL
Dilatacidén| intenso disminuido o 40=60 [S80=30 60-80 palidas profusa ge | aumentado
glstrica continuo| ausente disnei débil neralizada | 24-36 h
ca se torna
hemorrigi-
co
il. integ
tinal:
F) leve leve y aumentado, se 20-30 | 40-60] 50~60 | normales leve en normal
disconti-|escucha paso ’ cuello y
nuo de gases. hombros
b) severa |intenso |dieminuido o 40-60 [80-100{90-100 | cianbéti-~ | profusa ge | normal
continuo |ausente signos débil | cas neralizada | 24-36 h
de as : aumenta
fixia
Obstruceiln
intestinal:
b)) leve leve o ligeramente 20-30 J40-50 | 40-52 | ligeramen | leve normal
modexrado disminuido te roji--—
disconti zas
nuo
b) severa |intenso- | disminuido o | 40-60 |80-90 | 80-90 | congestio | profusa normal cuan
disconti | ausente nadas do no hay
nuo ruptura in-
testinal
c) I. Del- [intenso- | ausente 80-90 [100-1D]| 80-100 | congestio | profusa se | aumentado y
gado |continuo débil | nadas neralizada | hemorrégico
Intususcep-| intenso |disminuido o 50-80 B0-90 [ 80-90 | congestio| profusa aurentado y
cibn continuo |ausente gup:_:;]! débil | nadas hemorrigico,
icla
“T.R.- Frecuencia respiratoria j F. C.- Frecuenciu cardiaca
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a)
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c)
d)

e)

T

C6lico espasmédico:

Irritacién de la mucosa por pardsitos (Srongylus vulge~-
rig), bacterias (Salmonela) o virus (Arteritis Viral E—
quina).

«Enfriamientos repentinos por tomar agua fria cuando es—
tdn nuy fatigados o calientes.

Estados de temnsién: tormentas, carreras, exposiciones,
etcétera.

Cambios atmosféricos: temperatura, humedad, velocidad
del viento y precipitacién pluvial.

Geosedimentaciéns irritacién de la mucosa intestinal
por part{culas de arenas sedimentadas.

Intoxicaciones qufmicas.

Célico por timpaniemo intestinal fase temprana:

Porrajes verdes o marchitos que fermentan fdcilmente, p.
ej.: alfalfa, trébol, hierba tierna o pasto recién cor-
tado.

Granos f4ciles de fermentar p.ej. mafz y cebada.
Alimentos misceldneos que son fermentables: papas, remo
lachas, semillas de leguminosas, etcétera,

Célicos por impactacién tempranas

Errores en el manejo de la alimentacién y baja calidad
de los forrajes, pe.ejs.¢ heno fibroso de alfalfa, paja
de trigo, cafia de ma{z, cafia de azfcar, etcétera., Cam—
bios bruscos en la alimentacidén sin previa adaptacién al
nuevo forraje.

Formacién de enterolitos.

Trastornos en la masticacién debido a una mala dentadu~—
ra.

Salivacibén insuficiente para mojar el bolo alimenticio.
Falta de suficiente ejercicio.

Retencién de meconio.

Obstruccién por masas parasitarias (Paragcaris equorum).
Dilatacién géstrica aguda fase temprana: |
Alimentos que son de diffecil digestién, se hinchan con
facilidad, fermentan con facilidad o que estén altera- =
dos, p.ej.: mazorcas de maf{z no desgranadas, paja grose
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ra, remolacha desecada, trébol tierno, heno seco enmohe-
cido o hfmedo, etcétera.

b) Aerofagia: 1los caballos que tragan aire provocan que el
estémago se dilate pof el exceso de contenido de aire.

c¢) .Atonfa géstrica por debilidad o vejez.

5.~ C6lico tromboembdlico mediano o ligero:

a) lMigracién de larvas de Strongylus vulgaris a las arte- -
rias mesentéricas (12, 17, 46, 53, 61, 66).

II, C6licos infartivos: Este término se refiere al tipo de

e¢blicos que provocan lesiones severas a 1los vasos sanguineos

de la porcién intestinal afectada, provocando nipoperfusién

celular severa e infarto (muerte celular) en forma inmediata

o a largo plazo, Este tipo de c6lico en su mayorfa es de pro

néstico muy reservado (61).

1.~ G6lico por desituaciones intestinales (vélvulo, torsién
e intugsuscepcién):

a) Excesivo peristaltismo: enfriamientos repentinos, cata-
rro intestinal agudo, neoplasias de la pared intestinal,

b) Acciones mecénicas: cuando el caballo se echa y se re——
vuelca sin miramiento y se incorpora rdpidamente, puede
ocasionarse desituaciones intestinales,

2.~ C6lico por tromboembolismo mesivos

a) Kigracién larvaria de Strongylus wvulgaris & las arterias
mesentéricas.

3.~ C6lico por timpanismo intestinal fase tardfa (gran dig-—
tensién del abdomen):
las causas mencionadas anteriormente,

4.- C6lico por impactacién intestinal tardfa:
Ias causas mencionadas anteriormente. (12, 17, 46, 53,
66, 96).

Patogenia: ILa palabra cblico significa dolor intestinal
(dolor célica o neuralgia célica) (47).

Bste dolor intestinal es debido a la transmisién de los
nervios esplécnicos y vagos; la mayor parte de las visceras
de la cavidal abdominal estdn enervadas por estos nervios,
los cuales tienen acciones antagénicas en el tracto digesti--
vo. Los nervios espldcnicos (simpaticomim&ticc) inhiben rara
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lizando la musculajtura lisa de las visceras abdominales 'y el
vago estimula la funcién intestinal (46, 66).

En general, los cblicos son producidos por dos causas:
1,~- Contraccién espasmodicoteténica de la musculatura intes-
tinal (perigtaltismo violento).

El espasmo provoca el estiramiento y la compresién de
los nervios sensitivos de la serosa de la pared intestinal y
del mesenterio,
2.~ Presién exagerada de la pared ghstrica o intestinal (dis
tensibn).

Esta presién provoca el aumento continuo del tono muscue
lar intestinal hasta lograr una descompensacién; la muscula%g
ra del intestino cada vez mds distendida acaba por perder la
contractilidad y la presién de las fibras nerviosas de la pa-
red intestinal provoca el dolor célico. Es la causa més po-—-
tente de dolor. i

Las dos causas de dolor c6lico mencionadas, provocan
trastornos circulatorios, los cuales se pueden enligtar de la
siguiente manera: 1) Estasis hem4tica; 2) Formacién de edema
dentro del lumen intestinal; 3) Trasudacién hacia cavidad pe-
ritoneal; 4) Lesién capilar (trasudado hemorrdgico); 5) Se- -
cuestro sangufneo; 5) Hipovolemia y 7) Necrosis de la mucosa
intestinal,

Debido & la trasudacién y al secuestro sangufneo se ori-
gina la hipovolemia, la cual se refleja por una falla circuls
toria periférica: hemoconcentracién, pulso débil, taquicar—
dia, mucosag anémicas y decaimiento general,

El dolor cblico excita la respiracién por via refleja.
En las ltimas fases de la crisis abdominal aguda, la toxemia
¥y el cansancio producido por el continuo dolor originan gra—
ves trastornos respiratorios. En los célicos infartivos la
respiracién es angustiosa y quejumbrosa, y la creciente pre-—
pién abdominal sobre el diafragma degenera en grave disnea.
Finalmente el caballo puede morir por deshidratacién y egtado
de choque. El chogue se presenta porgue hay estrechamiento y
lesién de tejidos (especialmente causados por infarto) que im
piden el abasto sanzufneo (hipoperfusién).
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Ia deghidratacién se origina debido al secuestro de 1lf--
quidos y electrolitos dentro de la luz distendida del intesti
no,

la gecrecibn de 1lfquidos y electrolitos hacia la luz in-
testinal, es una respuesta a la lesibén previa que crea un ci-
clo vieioso mortal.

Cuando le lesidén inieial se desarrolla en la porcidn di-
gestive ‘anterior (estémago, duodeno, yeyuno), se pierden 4ci-
dos y se produce alcalosis; y por el contrario, cuando la le-
sién ocurre en la porcién digestiva posterior (intestino grue
g0) hay pérdida de 1{guido alcalino, lo que provoce acidosis
(8, 12, 17, 53, 65, 66, 75, 91).

Signos clfnicog: Los signos clfnicos del sfndrome c6li~
co var{an de acuerdo a:
A) sSitio de la alteraciént entre més anterior se encuentre
la lesién digestiva (dilatacidén géstrice, obstruccién del in-
testino delgado) el dolor es m#s agudo. En cambio las lesio-
nes posteriores reflejan dolores subagpdos en general.
B) El gredo Je dieminuciénu le ia corrienie sengufnea en los
vasos intestinales, p.ej. en el vélvulo (célico infartivo),
se produce grave isquemia la cual ge refleja por dolores vio-
lentos y continuos.
C) Il agente causal (53, 61).

En general, cuando el caballo tiene ¢6lico puede presen-
tar los siguientes signos:
1) Intranquilidad.
2) Tiene expresién de angustia y dolor.
3) Fresenta reacciones anormales:
- Se mira constantemente hacia el vientre y flancos.
- Se tira de mordidas hacia los flancos.
-~ Se golpea el vientre con los miembros posteriores.
- Gimen y manotean.

-  Escarban con las manos.

- Van de un lado a otro.

-~ MNarcha adisgusto y con paso embarado, se paran enseguida
y s6lo siguen andando si se les anima.

-~ Rechinan los dientes y tiemblan.
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Los machos protruyen el pene por el dolor.

Se echan y se revuelcan sin miramiento.

Adoptan pogturas anormales:

"Se sientan como perros",

Adoptan una posicifén estirada semejante a la del caballo
macho cuando va & orinar.

Se echan en decdbito dorsal,
Permanecen echados sobre el esternén con los miembros ex—
tendidos.

Sudoracién profusa regional o genmeralizada.

Anorexia y adipsia.

Hiperperistaltismo, hipoperistaltismo o atonfa.
Distensidén abdominal.

Eructos y vémitos (olor &cido).

Expulsibén de heces ausente. Dolor y tenesmo a la palpa~
cién rectal.

Frecuencia cardiaca aumentada,

Pulso elevado,

Frecuencia respiratoria aumentada.

Disnea,

Tiempo de llenado capilar disminuido.

Membranas mucosas con cambios de coloracién,
Temperatura corporal normal o elevada,

Temblor muscular (4, 8, 12, 17, 30, 65, 72, 94).

Lesiones anatomopatolégicas: Las lesiones que pueden en

contrarse al realigar la necropsie de un caballo que murié

por
van

1.—

2~

3=

4.-

5=

c¢blico, son muy variadas. Y en gemeral las que se obser-
son:

Salida inmediata de las asas intestinales &l abrir el ab
domen,

Asas intestinales muy dilatadas, tensas y con gran conte
nido de gases.

Porciones intestinales impactadas con ingesta acumulada

0 cuerpos extrafios (enterolitos).

Ias masas de ingesta impactadas tienen consistencia se—
ca.

Porciones intestinales invaginadas, torcidas o estrangu~
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ladag.

6.~ Formacién de adherencias.

7.~ Mucosa intestinal congestionada, hemorrdgica o necréti--
ca.

8.- ‘Ruptura de la capa misculomembranosa del intestino,

9.~ Gastritis catarral, hemorridgica o ulcerativa.

10.- Ruptura de la pared gdstrica a nivel de la curvatura ma-
yor'del estémago.

11.~ Ruptura de la pared diafragmética con introduccién.de ér
ganog digestivos a la cavidad tordcica.

12.- DPrecencia de contenido entérico en la cavidad peritoneal.

13.- ILfguido peritoneal hemorrégico y con presencia de conte-
nido intestinal o géstrico.

14+~ DPeritonitis difusa (12, 52, 53, 91).

Diagndstico: Para realizar el diagnéstico clfnico del
sindrome c6lico es indispensable formular una adecuada anamne
sis, en la cual se puede tratar de indagar los siguientes as-
pectos: 1) gCufndo noté los primeros signos?; 2);Cudles son?
3) ¢Cufndo comié y bebib por dltima vez?; 4) ;A defecado o
no?; 5) ¢Ha habido cambios en la alimentacién, ejercicios, et
cétera?; 6) ;Se ha desparasitado?; 7) Si es yegua, iestd ges-
tante? y 8) ;Qué tratamiento se le ha dado?.

Después de haber realizado la anamnesis, se debe tratar
de resolver 1o siguiente:

Ao 3El c6lico se estd desarrollando en las porciones ante--
riores o posteriores del tracto digestivo?.

Para resolver este cuestionamiento, creo que el manejo
prictico que despeja esta pregunta es el lavado gdstrico. Se
debe introducir la sonda nasogéstrica y se observa lo siguien
te: salen gases de olor 4cido inmediatamente y en gran canti
dad, Al realizar el lavado del estémago se extrae gran conte
nido de geses con restos alimenticios. Esto es sugestivo de
una afeccién célica anterior, p.ej. dilatacibén géstrica aguda
primaria o secundaria, Salen gases con poco olor 4cido, y al
realizar el lavado estomacal el agua que se introduce sale
clara y sin mucho alimento. Igto es sugestivo de una afec~ -
cién c6lica posterior, p.ej. meteorismo intestinal, obstruc—-
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cién del intestino grueso, etcétera (53, 61, 66).

B.-

¢De qué tipo de cblico se trata, infartivo o no infarti-
vo?
Para resolver esta pregunta es necesario recurrir a los

siguientes pardmetros:

1em
a)
b)
c)
d)

2.~

3.-
8)

b)
4.-
a)

b)

c)

5e=

Auscultacién abdominal.
Hormotilid@deseessessseeprondastico favorable.
Hipermotilidadsessesseooprondstico reservado,
Hipomotilided..sesesessepronéstico reservado.
Atonfaceseeecsecesaosessprondstico desfavorables Isque-
mia intestinal aguda por c6lico infartivo, peritonitis,
toxemia, desbalances electrol{ticos graves, distensién
abdoninal aguda severa y tardfa (61, 63, 83).
Regurgitacién y eructos.

-‘Ambos fenémenos se praducen asociados a las alteraciones

géstricas primarias o -‘secundarias {(13).

Vémito y expulsién de contenido géstrico por ollares.

El vémito es un -signo serio y puede indicar la proximi--
dad de la muerte.

La expulsién del contenido gdstrico por ollares es suges
tiva de ruptura de la pared gdstrica (13, 17).
Defecacién.

Defecacibn normal; excluye la idea de wma obstruccién in
testinal intraluminal o extraluminal (célico infartivo:
torsién, vélvulo, etcétera).

Expulsién de heces en pequefias cantidades y con largos
intervalog: obstruccién intestinal intraluminal (impac
tacién intestinal).

Ausencia total de haces: este signo puede dar idea de u
na obstruccién extraluminal, p.ej. el v6lvulo, torsién,
etcétera (célico infartivo) o de una obstruccién intralu
minal tard{a (impzctacién intestinal),

Examen rectal.

Tiene un especial significado para el diagnéstico de obsg
trucciones intraluminales (impactacién del ciego y del
colon mayor, etcétera). Para la palpacién del vélwvulo,
torsiones e intususcepcién requiere de mucha experiencia
(53, 61, 66, 83).
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6.~ Ingpeccién del perfmetro abdominal.

Se realiza para determinar los aumentos del volumen en el

abdomen y para itratar de determinar el sitio de una posi-

ble obstrucecibn.

a) .Ia dilatacién gdstrica aguda no produce veriaciones meni-
fiegtas en el perimetro abdominal.

b) ILa obstruccién del intestino grueso es el dnico gque produ
ce distensién abdominal:

Obstruccién antes de la vdlvula ileocecal.....no digten—

sién.

.Obstrucecién antes de la flexura pelviana..... distensién

de la fosa paralumbar derecha.

Obstruccién anterior al colon trensverso..... distensién

de ambas fosas (61),
7.~ Frecuencia cardiaca.

a) 50-60/min....s c6lico ligero (no infartivo).

b) 60-80/min..... cblico moderado (no infartivo).

¢) 80-100/min.....célico severo (infartivo).

d) 100-120/min... célico muy grave (infartivo) (53, 61, 63,

83).

8.- Pulso.

a) 52-64/min..... c¢Slico ligero (no infartivo).

b) 64-86/mines..es célico moderado (no infartivo, infartivo).
e) 30-100/min.... c6lico severo y grave (infartivo).

El dolor cblico eleva el pulso, el cual se nota répido,
fuerte y exuberante, mientras no impligue un compromiso vascu-
lar serio., El c6lico espasmédico causa incrementus intermiten
tes de la frecuencia pulsdtil durante los episodios de dolor;
pero la frecuencia del pulso cae a lo normal durante los peripo
dos de alivio. Este tipo de pulso se observa en célicos no in
fartivos. Cuando existe un trastorao vascular (hipovolemia, e
hipotensién cardiovascular) el pulso se nota débil, filamentoso
y es menor de 100, la frecuencia cardiaca se eleva (taquicar——
dia) y puede llegar & 120/min. Cuando se invierten estas fre-
cuencias (pulso menor y frecuencia cardiaca mayor), singifica
que hay una grave falla circulatoria periférica y central y es
un signo de inminente colapso vascular (chogue). En general,
el pulso puede apreciarse de la gsiguiente manera:
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Pulso fuerte, regular y lleno: célico no infartante. Fa
se de vaso dilatacién.

Pulso débil, regular y vacfo: c6lico infartante, hipovo
leria, Fase de vasoconstriccidn.

Pulso débil e irregular: falla cardiaca, acidosis meta~
bblica o endotoxemia (61, 63, 66, 83).

Tiempo de llenado capilar (T, LL. G.).

Se toma en la mucosa gingival de los incisivos; el T.LL.

C. en conjuncién con la palpacién de las extremidades y oreja
nos da una idea de la perfusién periférica y asf el grado de
deshidratacifén y el tono vascular,

a)

b)

1.
a)

b)

El tiempo normal de llenado capilar es de 1-2 seg, y las
extrenidades deben palparse tibias,

Un apormal tiempo de llenado capilar se nota cuando es
mayor & 3} seg, y las extremidades se palpan frias., BEsto
indica que hay una inadecuada perfusidén periférica y ex-
cesivo tono vascular o vaso constriccién (61, 75, 83).
Frecuencia respiratoria.

30-35/min.seevs. c6lico ligero (mo infartive).
40-50/min..ssss. c8lico moderado (no infartivo),
60~-80/min.+.0sss célico severo (infartivo).

La respiracién dificultosa (disneica) se presenta cuando
hay gran presién de los Srganos digestivos (p.ej. en la
dilatacién géstrica aguda) hacia la cavidad tordécica, lo
que origina protrusién del diafragma que obstaculiza los
movimientos respiratorios, También se nota cuando hay
deshidratacién severa, acidosis metabélica y cuando el
caballo va a entrar en estado de.choque (cblico infarti-
vo) (53, 61, 66, 83).

Dolor.

C6lico no infartivo: dolor sibito e intenso pero inter-
mitente (parox{stico), este tipo de dolor se observa en
dilatacién géstrica aguda, obstruccidén intraluminal tem-
prana, etcédtera.

C6lico infartivo: dolor repentino, intenso y continuo.
Aumentan de intensidad de manera paulatina hasta poco an
tes de la muerte. Este tipo de dolor se observa en la
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torsién, vélvulo, etcétera.

En la dilatacién gdstrica aguda ocurre algo muy especial,
el dolor cesa repentinamente seguido de un notable empeo-
ramiento del estado general del caballo, con signos de co
dapso vascular. Esto indica o sugiere que hubo ruptura
de la pared géstrica (13, 61, 63, 75).

Membranas mucosas.

Dan idea de la cantidad y calidad de sangre circulante.
Generalmente se toma en la conjuntiva ocular.

Mucosa de color rojo brillante. Fase de vasodilatacién
(c6lico no infartivo).

Mucosa de color rojo oscuro y cianbtica. Fase de vaso~ =
constriceién (célico infartivo).

Mucosa pélida; cuando hay signos de colapso vascular la
mucosa se nota de dicho color (antecede a la muerte del &
nimal (61).

Sudoracidn.

C6licos no infartivos: sudoracién localizada (cuello,
hombros, lomo, etcétera).

Célicos infartivos: sudoracibén generalizada (el caballo
esta empapado, gotea el sudor).

Cuando la superficie cutdnea aparece fria y recubierta
con un sudor pegajoso, debe tomarse como un signo de fa—
tal desenlace, pues el colapso vascular no tardard en pre
sentarse (12, 17, 53, 91).

Temperatura corporal,

El aumento de la temperatura puede dar idea de una compli
cacién de tipo infecciosc p.ej. en el caeso de peritonitis
(ruptura de la pared intestinal)., Esto puede ocurrir en
los cblicog infartivos.

Ia hipotermia indica grave falla circulatoris (chogue) y
es un signo que antecede a la fase de agonfa (13, 61).
femblor muscular,

Aparece siempre como consecuencia del agotamiento orgéni-
co durante un célico prolongado (no infartivo que se ton-
na en infartivo) y en célicos intensos continuos y de ré-
pido desenlace (célico infartivo) (61).
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Determinacién del estado de deshidratacién.

En la tabla del cuello se nota el turgor de la piel (se
jala y se suelta la piel, esperando & que se rejraiga).
NOXmeleseceosocssncasorecsasese 1 0 2 S€8

3% de deshidratacién' sesccecnes 3 SeZe
5% de deshidratacibénececececssss 5 seg.
7% de deshidrataciénooc'.aoao. 7 seg.

A partir de este porcentaje de deshidratacién el caballo
puede tener los ojos sumidos, la mucosa oral reseca y la .
galiva viscosa (53, 61).

Hematocrito (Ht) y total de protefnas plasmidticas (LE.B).
Ht 32-52%; T.PeP. 6.5-7.0 g/dl en el adulto.

Ht y 7.P.P. elevados, indica deshidratacién.

Ht normal o elevado y bajo nivel del ?.P.P., indica hemo-
rragia (célico infartivo) (61, 63, 83).

Paracentesis abdominal,

Este manejo de diagnéstico clinico ayuda a diferenciar
los c6licos infartivos de los no infartivos, y también in
dica si hubo ruptura de -a pared intesgtinal,

El fluido peritonezl normal es amarillo claro, color paje,
estéril, ~on menos de 2.5 g de protefnas por 4l y contie-
ne menos de diez mil células nucleadas por nicrolitro. Es
te es el tipo de fluido peritoneal que se extrae en los
casos de cblico rno infartivo,

Cuando se extrae fluido peritoneal hemorrdgico, se trata
de ©vélico infartivo.

Cuando se extrae fluido peritoneal hemorrédgico y con par-
t{culas de contenido gdstrico o intestinal, debe. pensarse
jque hubo ruptura de la pared géstrica o intestinal.

En los casos de célico infarfiivo el fluido peritoneal

presenta alteraciones en la morfologia y el nimero de células
nucleadas, que se refleja por'una agvda respuesta inflamato- =

ria.

In esta respuesia aguda inflametoria, el total de célu-a

las nucleadas aumenta y la célula tipica que predomina es el.

neutréfilo, pues forma el T70% del. total de las células inflama
torias gue aparecen y pueden presentar caracteristicas degene~
rativas (hipersegmentacién nuclear, picnosis nuclear, cario- -
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rrexis, cariolisis y vacuolizacién citoplasmdtica, ademds de
basofilia). Esto usualmente refleja procesos infecciosos en
el peritoneo.

Io ya deserito, se puede utilizar como un pardmetro Ye)
f£0l6gico para diferenciar los célicos no infartivos de los in~
fartivos (31, 61, 63, 66, 83).

En resumen, se puede decir que el pronéstico del célico
ge basa en los siguientes signos:

A.~ Pronéstico favorable:

1)  Alivio del dolor.

2)  Ausencia de sudoracién.,

3) Defecacién y orina.

4) Peristaltismo activo.

5) Ré4pida respuesta a las drogas administradas.

6) Apetito y sed.

7) Pulso de buena calidad.

8) Conjuntiva rosa pélido.

9)  Temperatura corporal normal (53, 63, 66, 83),

B.- Pronéstico desfavorable:

1) Dolor de larga duracién o aumento progresivo del dolor
con movimientos forzedos,.

2) Vénito,

3) Sudor frio.

4) Extremidades frias.

5) Falla a 1a medicacién analgésica.

6) 1Indiferencia.

7) Atonfa,

8) Pulso irregular, débil y rédpido.

9) Precuencia cardiaca de 100-120/min.

10) dipertemia o hipotermia (53, 63, 75, 83).

Las causas que producen la muerte del caballo en el sfn—
drcme célico son:

a) Deshidratacién y desequilibrio electrolitico.

b) Absorcién de productos téxicos.

c) Necrosis y gengrena del aparato digestivo,

d) Bfecto de reflejo cardiovascular (paro cardiaco) (67).

“racamiento: El iratamiento médico de los célicos 10 in-
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fartivos se basa en los siguientes puntos:

1.-
8)

b)

c)

d)

e)

£)

Mitigar el dolor.

Divirona (neomelubrina, angesin, magnopirol).

dosis: 30-60 ce¢ por via intravenosa.

Tiene efecto analgésico, antiespasmédico y entipirético.
Deprime el dolor en c6lico espasmédico, por timpanismo, y
ror impactacién, Su aceién dura de 1 a 3 h.

Bugcapina (bromuro de hioscina y dipirona).

dogig: 20-30 cc por via intravenosa.

Tiene efecto analgésico, antiespasmédico y antipirético.
Este fdrmaco inhibe en mayor grado la musculatura intesti
nal, pero no tiene el efecto paralizante de la atropina.
Hidrato de cloral.

dosis: 23 g/50 kg en solucién al 12% en via intravenosa
lenia.

Hipnbético y sedativo, puede deprimir la respiracién; tie-
ne potente accién analgésica; puede enmascarar signos cli
nicos graves y se aconseja usarlo s6lo en pecientes vio—
lentos. .
HC1l de Tilacina (rompun).

dosis: 1.0 mg/xg por via intravenosa 0 intramuscular.
Tiene accién analgésica parecida al de la morfina pero
con mis larga duracién. También actda como sedativo y re
lajante muscular. Puede causar profunde bradicardia. Pue
de deprimir la secrecibn gédstrica y el reflejo de deglu—
cifn. 3Je aconseja usarlo en animales violentos y que no
tienen una respuesta satisfactoria a la analgesia produci
da por los primeros firmacos citados.

Neuroleptos fenoteaz{nicos (acepromazina, combelen).
dosis: acepromazina 1% (10 mg/ce) 10 mg/kg por via intra
venosa 0 intramuscular.

dosis: combelen 1% (10 mg/ce) 10 mg/kg por via intraveno
sa 0 intramuscular,

Causan hipotensién periférica, estd contraindicedo admi—
nigtrarlos en casos de chogque. Produce calma mental y su
accién dura de 4 a 8 h.

Fenilbutazona (denezona, butazolinina).
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dosis: 4 mg/kg por via intravenosa cada 24 h.
Antiinflamatorio, antipirético, tiene efecto analgésico
debido a su accidén como antiprostagland{nico, pero prefe-
rentemente para dolores del aparato locomotor (tejido mug
eular y 6seo). Puede ser efectivo para la prevensién de
laminitis posc6lica (12, 30, 53, 64, 75).

Descompresionar las paredes gdstricas.

Realigzar el sondeo nasogéstrico.

Realizar lavados gdstricos (53, 63, 66).

Eliminar la obsgtruccién.

Aceite mineral.

dogis: 2 & 4 1t mezclados con ague tibia segin el caso.
Emoliente, lazante de accién mecénica; suaviza el conteni
do fecal atascado,. porque probablemente retarda la reab--
gsorcién de agua.

Puede mezclarse con 284 1t de DSS, esta combinacién tie-
ne la ventaja de penetrar masas nuy duras de heces, pero
también aumentz la cantidad de aceite mineral, que se ab-
sorbe sistemdticamente. El aceite mineral que se absor--
be, actla como cuerpo extrafio y puede producir neumonfa.
Dioctil sulfosuccinato de sodio (DsS).

dosis: 250-1000 cc mezclado con 2 1t de agua tibia por
via oral.

Agente surfactante, ablandador eficaz de la materia fecal
acumulada por sus caracteristicas humectantes. Es téxico
cuando se administra a razén de 1 g/kg; produce diarrea,
répida deshidratacifn, distensién intestinal y de 14 a 72
h sobreviene la muerte,

Aceite de linaza.

dosis: 2-4 1t mezclados con agua tibia segin el caso.
Tiene las mismas indicaciones que el aceite mineral,
Sulfato de magnesia.

dosigs 100-250 g disuelto en medio litro de agua tibia
(4, 12, 75, 93).

Evitar 1a formacidén de gases y la distensifn intestinal.

Iimpakaps.
dosis: 30 cc diluidos en 500 ml de agua, en toma directa.
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Timpafin,

dosiss 50 cc diluidos en 500 ml de agua, entoma oral.
Cecocentesis,

Modificar la motilidad intestinal (estimulantes o inhibi-
dores).

Buscapina.

dosis: 20-30 cc por via intravenosa.

Inhibe enérgicamente los movimientos peristélticos, pero
no paraliza la musculatura intestinal.

Sulfato de atropina.

dosis: .02 a .01 g por via subcuténea.
Parasimpaticol{tico paraliza por varias horas la muscula-
tura lisa del intestino, si es administrado en afecciones
donde no estd indicado puede producir complicaciones gra-
ves.

Alcohol pantotenilico (aparal) .

dosis: 5-10 cc por via intramuscular o subcuténea.
BEstimulante gradual del peristaltismo (parasimpaticomimé-
tico) que no produce la estimulacién brusca del peristal-
tismo como la arecolina o la pilocarpina.

Arecolina,

dosis: 0.14 g por via subcutdnea.

Estimulante del peristaltismo; produce une brusca inicia-
cién del peristaltismo y si es administrado en impactacig-
nes del intestino, puede producir la ruptura de la capa
muscular intestinal (12, 53, 75).

Mantener la hidratacifn; eviter el deseguilibrio electro-
1{tico y dcido-bisico.

Esto se logra administrando soluciones electrolfticas. Es
imposible saber la cantidad exacta de los lfguidos que se
han perdido por sudoracién y secuestro de lfquidos dentro
del lumen intestinal, a menos que se esté analizando cons
tantemente el total de_proteinhs plasmdticas y el hemato-
crito. Por 1o que en un aspecto prdctico, deben adminige
trarse de 6 a 8 1t de soluciones electrolfticas y se espe

ra a ver el efecto y la frecuencia y calidad del pulso,
para determinar si hay necesidad de administrar mds lfqui
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dog; con la pérdida Gec electrolitos generalmente se va a produ-
cir una acidosis, a excepcidn de cuando el problema es en estb-
mas0 se produce una alcalosis, por 1o que hey nue utilizar solu
ciones de electrolitos que contengan HCO3 o lactato (pe.ej. solu
cibn'de lactato de sodio o solucién Hartman) (12, 63, 66, T5).
Te— Lvitar lo falls del sisvema cardiovascular.,

a) Aplicar corticosteroides.

Sucdinato de nidrocortisona sbdica, actda rédpido pero tie-
ne un efecto corto en la circulacién.
Dexametazona, tarde mds én actuar, pero tiene un efecto
nds prolongado,
Los corticosteroides estdn indicados para apoyar al siste-
ma cardiovascular en los estados de choque, y son més efec
tivos cuando se adminigtran junto con fluidos electroliti-
cos (75).
b) Aplicar cardioténicos.
Digitdlicos.
Cafeina,
Benzoato de sodio (53).
¢) Administrar drogas vesoactivas.
8.- Controlar la infeccién bacterians secundaria (peritonitis).
Ia administracién de antibiéticos de amplio espectro, estd
indicado sobre todo en ajuellos caballos que son candidatos a
ser intervenidos quirfrgicamente (4, T6). ~
El tratamiento médico en los casos de cllicos infartivos
no da resultado y se sugiere la intervencién quirtirgica lo mds
pronto posible.
El criterio que se debe seguir para decidirse a realizar u
na laparatomfa exploratoria, se basa en lo siguiente:
1o~ Después de 12 a 18 h de haberse iniciado el tratamiento mé
dico no se nota mejoria.

2.~ PFrecuencia cardiaca de 80-30/min,

3.- Pulso de 80-90/min.

4= Tiempo de llenado capilar mayor de 2 seg.
5.- MNucosas conzestionadasg.

6.~ Atonfa intestinal (silencio abdominal).

Te- Reflujo gdstrico (dilatacibn ghstrica aguda secundaria),
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8.~ Distensién abdominal a la palpacibn rectal,

9.~ Dolor cblico intratoble no se mitiga adn con la aduministra
cién de analgésicos.

10.= PCV menor al 50%.

11.- Hivel de TPP menor a 8 g/dl o meyor a 6 g/dl.

12.-~ Signos de acidosis¢ Deshidratacibn, taquicardia, debili--
&ad, lagcitud (depresiérn). poliuria, mucosas hiperémicas,
pérdida del turgor dx la piel y respiraciodnes profundas y
frecuentes.

13.~ PFluido peritoneal serosanguinolento (alteraciones de log
pardmetros cualitativos y cuntitativos del fluido perito-—-
neal) (61, 63, 75, 83).

9,0 COLIZTIS EWIS (X)

Definicién: 2s una enfermedad de etiologfa desconocida, -
hiperaguda, no contagiosa, gsporédica y mortal de log caballos
de todas las razas y edades (12, 66),

Etiologfa: 3Zsta enfermedad puede ocurrir en brotes o en
casos esporidicos, afectando el 20% de la poblacién equina en
términe de uns 2 dos seranas. La mayor parte de los casos ocu-
rre en czballos adultos, pero los animales afectados pueden fluc
tuar entre uno y diez aiios.

Hasta anorza se desconoce el agente etiolégico que provoca
la enfermedad, pues 10 se ha logrado aislar algin agente infec-
cioso especifico, ni las lesiones ehconiradas a la necropsia
permiten sospechar infecciones por virus, bacterias o cualquier
otro tipo de agente (66).

Se han postulado tres posibles causas que originan la coli
tis "x":
1.~ Teorfa del chogue por agotamiento:

Se cree qué la colitis "x" representa un estado de exposi-
cién prolongada y exhavsiiva a estimulos que provocan tensién,
lo cual origina una total descompensacién de la homeostasis.

Estados de tensién o enfermedades crénicas debilitentes, O
riginan un paulativo decremento en las resistencias naturales
del caballo. La tensién prolongada que se tiene, p.ej. en la

neumonfa crénica, parasitismo mesivo o un ejercicio exhaustivo,



88

bajen la resistencia del animal y pueden originar el sindrome
del choque exhaustivo,

Estados de tensién gque duran de 10 a 14 dfas previos a la
aparicién de los signos de colitis "x", siempre estdn presentes
en lz historia clinica de la enfermedad.

En muchas necropsias que se han realizado en caballos afec
tados de colitis "x", los investigadores han encontrado eviden-
cias de que han ocurrido enfermedades debilitantes, p.eje MiO—=
carditis focal, rinitis, neumonfa y metritis focal (12, 66).
2.~ Teorfa de chogue endotéxico (por toxinas bacterianas):

El choque endotéxico ha sido postulado como una posible
causa de colitis "x": Todas lasg bacterias gram negativas pose-
en endotoxinas, las cuales son complejos de tipo polisacdridos
asociados con la pared celular. IBstos complejos son liberados
cuando ocurre la autolisis de las células bacterianas, y tienen
efectos bioquimicos, immunolégicos y patolégicos. Experimental
mente se ha administrado toxina de E. Coli a caballos por via
intravenosa o intraperitoneal y se ha logrado reproducir un cua
dro clinico-patolégico similar: fiebre, leucopenia, granuloci-
tos, trombocitopenia, baja de la actividad cardiaca (bradicar-——
dia), hipoxia celular, lesién tisular, muerte por choque irre—
versible.

Los cambios tisulares pueden ser especialmente marcados en
los pulmones debido quiz4 & una falla respiratoria. Los efecm—
tos gastrointestinales de las endotoxinas no son bien conoci- -
dos, aunque se han asociado al mecanismo diarreico,.

Experimentalmente el choque endotéxico inducido produce u-
na muerte similar al de la colitis "x", sin embargo el papel de
la endotoxina en el desarrollo de la enfermedad natural es des-
conocida, Ademds no se ha visto que ocurra una bacteremia de
gram negativos en los casos naturales de colitis "x".

Segin Umemura et al., realizaron la necropsia de 16 cabge
llos afectados con colitis "x" y encontraron que las lesiones
caracter{sticas son: Exfoliacién de las células epiteliales de
la mucosa intestinal, necrosis hemorrdgica de la mucosa cecocé-
lica, formacién de trombos de fibrina em log capilares y vénu--
las especialmente de la mucosa intestinal, petequias y hemorra-
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gias difusas con marcada congestifn de la mucosa del intedtino
grueso especialmente del colon mayor y del ciego, crecimiento
de folfculos linféticos en ciego y colon, moderado crecimiento
de los nédulos linfdticos mesentéricos, hemorragia moderada en
la mucosa géstrica y del intestino delgado, congestién y edema
pulmonar y necrosis de las células epiteliales tubulares del ri
filn, Estas lesiones hacen suponer que el choque endotéxico es
la causa immediata de colitis "x" (66, 92),
3.~ DTeorfa de la enterotoxemias

La enterotoxemia también ha sido postulada como una causa
de colitis "x". la salmonelosis hiperaguda puede ser clinica
mente indistinguible de la colitis "x", Los efectos de la pro-
bable enterotoxemia y de la invacidén natural de salmonela, pue~
den resultar, en cambios patolégicos, similares a los que se han
visto en la colitis "x" (66).

Patogenia: El choque por agotamiento, la endotoxemia y la
enterotoxemia se caracterizan por producir un marcado y agudo
decremento en el volumen sangufneo circulante con estimulacién
del sigtema nercioso simpético,' lo cual produce una respuesta
de vasoconstriceién venosa y arteriolar,

El bajo volumen sanguineo y la vasoconstriccién simpética
producen isquemia del bago y del tejido pulmonar, El estimule
de 1a isquemia en la pared intestinal provoca la liberacién lo-
cal de sustancias vasoactivas, como la histamine y prostaglandi
nas, también estimula la secrecidén adrenal de catecolaminas.
Estos mediadores causan incremento en la permeabilidad de los
capilares espldcnicos, dilatacidén arteriolar, vasoconstriccién
venosa e inhibicién de la liberacién de la norepinefrina en los
nervios simpidticos posganglionares. Por lo tanto, la presidén
de las arteriolas es trasmitida directamente a la circulacién
capilar., Ia pérdida directa de plasmas de la pared capilar se
hace extensiva. Los rrocesos de coagulacién local y sistémica
se activan, El aumento del flujo capilar provoca la formacién
de nmicrotrombos, :'_Lnsuficiericia cardiaca derecha, choque irrever
sible y muerte (12, 66). .

Signos elfnicos: Al realizar la ancmnesis de la enferme—

dad, puede observarse -jue el animal ha cgstado sujeto a un esta~
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do de tensién prolongado, pe.ej. enfermedades respiracorias, e--
jercicios exhaustivos, eicétera, 10 o 21 ifas cntes de la aperi
cién de los signos clinicos.

Desde el punto de vista clfnico, la enfermedad comienza en
torma gibita y tiene una duracibn corta, la mayorfa de los caba
llos muere de 3 a 24 h de haberse iniciado la enfermedad, aun—
que algunos pocos rueren a lag 48 h.

Los signos clfnicos observables son:

1) Marcada depresién.

2) Frecuencia cardiaca de 30-120/min.

3) Pulso de 100/min y de escasa amplitud.

4) ucosas muy congestionadas,

5) Tiempo de llenado capilar mayor a 3 seg.

6) Trecuencia respiratoria 40-60/min.

7) Disnea,

8) Temperatura corporal de 39.5° C (fiebre), en la fase ini--
cial, decpués cae & niveles subnormales poco antes de la
fase agbnica.

9) Ilas extrenidades se palpan frias,

10) Piel Iria y viscosa.

11)  Sudoracién en placas.

12)  Puede haber diarrea lfquida muy profusa (deshidratacién),
pero en los animales que sobreviven nenos de 4 h l2s he—
ces son normales.

13) Puede haber signos de distensién abdominal por gases.

14) Hay ausencia ccmpletas de ruidos intestinales.

15) Algunos caballos tienen signos de dolor abdominal,

Al examen nematolé;ico destacan los siguientes signos:

1) TFP elevada o normal.

2) Severza leucopenia,

3) Decremento en el conteo total de neutréfilos, aparecen mu-
chos neutréfilos en banda,

4) Ila inicial neutropenia es sezuida por leucocitosis neutro-
£{lica.

5) Noderada o leve hiponatremia, hipocloremia e hipocalemia.

6) Tiveles elevados de zlucosz sanguinecz.

7) THemoconcentacién (severa deshidratacién),
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9)
10)

9

Acidoeis metabblica.

Niveles de HCOy de 10 mEy/1 o menos.

Niveles de lactatos sérico elevado (refleja un acelerado
metabolismo aneserébico e isquemia tisular) (11, 12, 66).

Lesiones anatomopatolégicas: Ias lesiones caracter{sti- -

cas de colitis #x" encontradas a la necropsia son m4s marcadas
en pulmones, ciego y colon,

1e=
2.~
3=
4.~

l.-
26
3.-

4.~

5e=

6o
Tem
P

Pulmén:

Enfisema,

Hiperemia,

Leve edema.

Petequias en pleura y pared tordcica.

Ciego y colon:

Biema y hemorragia en la capa submucosa,

Mucosa intensamente hiperémica.

Zonas petequiales extensas de la pared intestinal en la fa
se inicial,

Zones de necrosis hemorrdgicas intensas de color negro-ver
dacc, d2 1a pared intestinal en la fase tardfa de la enfer

\medad.
"Apundante contenido 1lfquido espumoso de olor fétido y rara

vez tefiido de sansre dentro del lumen intestinal.
Masiva necrosis corticsl de las gldndulas adrenales.
Petequias en el endocardio,

liiocarditis focal (12, 66, 92).

Diagnéstico: El diagnbstico clinico de lo enfermedad se

basa en el cuadro clfnico y en la observacién de 1los sigzuien-—e—
tes signos, los cuales sugieren la colitis "x":

1e-
2=
Jem
4,-
54

Hercada depresién.

Repentina diarrea profusa.

Deghidretacién y neutropenia,

Choque hipowolémico.

Estado de tensién antes de aparecer los signos clfnicos
(12).

Tratamiento: EL sratariento de la colitis "x" tiene poco

efecto sowre el curso de lz enfermedad, pero en generzl se ba-~
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sa en 1o giguniente:

1.~ Restituir innediatamente el volumen sanguf{neo circulante.
Ie enfermedad produce una severa deshidratacibn que se cal

cula es del 8 al 10% por 1o tanto en un caballo de 450 kg se re

querird de 36-45 1t de fluido para restablecer el déficit, El

volunen de fluidos puede ser administrado en un rango de 10-20

1t por hora, dependierndo de la condicién del caballo,

2.-~ 3Svitar el desbalance electrolitico,

3.~ itar el desequilibrio deido-bédsico.
la mayorfa de los caballos infectados con colitis "x", dew

sarrollan acidosis metabélica, la acidosis se resuelve adminig

trando ion bicarbonato (H003) inmediatamente, Un caballo de

450 kg con niveles séricos de 1100y de 10 mEq/1 necesita 450/.,60

por 14 mBy/1 igual a 3780 nBy HCO3 (315 g NakCO;).
las soluciones de fluidos y electrolitos que cominmente se

usan paras combatir la acidosis metabllica son:

1.~ Solucién saline isoténica (ligera acidosis).

2.- Solucién Ringer (ligera y moderada acidosis).

3= Solucién Hartman (ligera acidosis).

4.~ Normosol R. (ligera y moderada acidosis).

5.- Ringer, Hartman, Normosol con bicarbonato de gsodio al 5%
(marcada acidosis).

4.~ EBvitar la falla del sistema cardiovascular.

a) Administrar corticosteroides (tiene efecto vasodilatador).
Dexametasonas
dogis: 2-5 mg/kg.

b) Adminigtrar drogas vasoactivas: Isoproterenol o propanolcl
(Beta estimulantes), Provocan vasodilatacién periférica y
coronaria e inotropismo positivo.

El uso de efedrina (alfa estimulante) y acepromazina (agen
te alfa bloqueador) estén contraindicados pues producen hi
potensifén.

5.~ Evitar complicaciones bacterianas secundarias, administiran
do antibifticos de amplio espectro,

6.~ Adminigtrar protectores de la mucosa (12, 66).
10.0 PERINCNITIS
Definicién: Bs le inflamacién local o generalizada de le




93

membrana peritoneal, debido a causas endégenas o ‘exégenas (1),

Etiologfa: Los factores etiolégicos que producen peritoni
tis en el caballo son variados y pueden citarse a los siguieh—-
tes: agentes infecciosos, pardsitos, irritantes qufmicos, hemo
rragias y neoplasmas.

Ia causa més comin que produce peritonitis en el caballo
son las invasiones bacterianas y tiene una alta incidencia en
el equino (66).

La peritonitis se clasifica como primaria y secundaria,

Le primera ocurre espontdneamente y sin causa aparente; la se-
cundaria se origina como una consecuencia de alguna enfermedad
o trauma del aparato digestivo y es la mfs comin en el caballo.,

Ia peritonitis también se clasifica como difusa o localiza
da, Ie primera es la m4s comin y la mds letal, pues afecta a
toda la superficie peritoneal y por lo tanto uma gran cantidad
de bacterias y endotoxinas son absorbidas, produciéndose secues
tro de l{quidos dentro de la cavidad peritoneal, ILa peritoni--
tis localizada, cominmente, se asocia con sbscesos abdominales.

Por su curso clfnico, la peritonitis se clasifica en aguda
¥y crénica (1, 66).

A.~ las causas que cominmente producen contaminacién bacteria-

na en el peritoneo son:

1)  Buptura de 1la pared intestinal cercana a una obstruccién,

2) Erosidén de la mucosa intestinal por la presencia de una im
pactacién (fase tardfa),

3) BRuptura de la pared géstrica.

4) Lesiones géstricas producidas por el Gastrophilus spp, ¥

Habronema sppe.

5) TUlcera géstrica perforante por tensién.

6) Perforacién de la pared del recto durante la palpacién rec
tal,

7) Lesiones del aparato reproductor (ruptura del dtero, cér—-

vix o vagina) durante el manejo de una distocia,

8) Severa metritis que produgzce necrosis uterinica con pene--
tracién bacteriana. )

9) Abscesos de nédulos linf4ticos abdominales. Estos absce~-
sos pugden sufrir ruptura y producir peritonitis difusa;
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en caballos adultos los abscesos abdominales se asocifn al
Streptococus equi y en los potros al Corynebacterium equi

(1, 12, 66, 86).

Los agentes parasitarios que producen peritonitis em el ca
ballo son: '

La larva del Strongylus edentatus es el nematodo més fre—
cuente encontrado en el peritoneo del caballo, Se locali-
za en el centro de zonas hemorrdgicas del peritoneo o por

debajo de 1. Si la invasién de larvas es masiva, puede o
riginarse una peritonitis difusa aguda.

Fasciola hepdiica: Causa peritonitis local en la superfi-

cie que contracta en el higado. ILas formas larvadas de es
te nardsito son las que causan peritonitis durante su mi—
gracién del intestino al peritomeo (1, 51).

Log agentes quimicos que producen irritacién del peritoneo
sons

Sustancias guinicag endocrinas: Bilis, enzimas pancredti-
cag, orina y edenas.

Sustancias qufnicas exégenass Ia inyeccién iniraperito- -
neal de algin medicanenio irritante es el ejenplo bésico
de peritonitis por sustancias qufmicas exégenas (1).
Causas que producen irritacién del peritoneo por la presen
cia de sangre:

Ruptura del bazo con la subsecuente formacién de hemoperi-
toneo.

Intoxicaciones cor Dicumarol o Warfarina, veneno que in-—-
terfiere en la coagulacién y causa hemorragias generaliza
das (1, 12).

Neoplasia que produce irritacién del peritoneo.

Lipoma pedunculado (52).

Patogenia: Cuando ocurre una contaminacién bacteriana den

tro del abdomen, el peritoneo reacciona estimulando al sistema
de defensa natural del caballo.

El peritoneo reacciona con: vasodilatacién local, hipere-

nia e incremento de la permeabilidad capilar, lo cual oczsiona
la salida de plesme y iluwido sangufneo. En el 4rea lesionada
se liberan factores quimotédcticos que estimulan la migracidn de
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un gran nimero de neutrdéfilos, los cuales realizan la fagoeito-
gsis de bacteriag y de los detritus celulares.

El 1lfquido peritoncal rdpidamente se vuelve turbio y la fi
brina gue se deposita en le superficie serosa forma adherencias
entre: el intestino, el mesenterio y la pared abdominal en un in
tento por rodear y localizar la infeccién.

lLas contracciones peristdlticas cesan, lo que origina un I
leo paralf{tico, favoreciendo la formacién de mds adherencias,
Esta reaccién de defensa orgénica puede llevar al control y re-
solucién de la infeccién, localizacibén de la misma, formacién
de un absceso abdominal en el 4rea afectada o puede fallar y en
tonces se difunde la infeccifn hacia el resto de la supérficie
peritoneal, desarrolldndose rdpidamente la peritonitis difusa.
Esto depende de la virulencia de los agentes infecciosos y de
la efectividad del sistema de defensa orgdnico del caballo., Ge
neralmente, cuando el peritoneo se contamina por la liberacién
del contenido intestinal, la virulencia es alta, pues la flora
bacteriana mixta tiene una accién sinérgica entre sf, lo cual
aumenta la virulencia de cada microorganismo. Las bacterias
que m4s cominmente se aislan en este caso son: bacilos colifor
mes, Strptococcus no hemolfticos y clostridios., Esto ocasiona
que se desarrolle rdpidamente la peritonitis difusa y ya a este
nivel, es diffcil que el mecanismo de defenga natural del caba-
1lo controle por s{ solo la infeccibén bacteriana, teniendo un
pronéstico muy reservado de sobrevivir.

la peritonitis produce marcadas alteraciones fisiol6bgicas,
La pérdida de fluidos, la septicemia y la absorcién de endotoxi
nas pueden causar severa falla de los sistemess orgdnicos y pro=-
ducir une muerte rdpide.

Ia infeccifn del peritoneo provoca un incremento de la per
meabilidad capilar y dilatacién vascular, 1o cual a su vez Orie
gina la trasudacién del 1fquido plasmdtico hacia el interior de
la cavidad peritoneal, simultédneamente la motilidad se deprime
hasta que se llega a desarrollar un fleo paralftico, Ia pérdi-
da de mds 1lfquidos se origina al trasudar fluido vascular den-—
tro del lumen del intestino aténico. De esta manera l{quidos,

electrolitos y protefnas son secuestrados de le circulacién san
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guinea, produciéndose choque hipovolémico. ILa hiperemia ¥ el
incremento vascular del peritoneo inflamado, también incrementa
la absorcién de bacterias, produciéndose choque endotéxico y
septicémico. Subsecuentemente la perfusién periférica disminu-
ye drdsticamente debido a la insuficiencia circulatoria, produ-
ciéndose as{ anorexia tisuwlar, acidosis y actmulo de metaboli—
tos anaerébicos, Estag alteraciones fisiolégicas irreversibles
causan rdpidamente la muerte. BEn la peritonitis difusa aguda,
el tiempo que transcurre entre el inicio de la infeccifén y la
muerte del caballo, puede ser menor a 24 h (12, 66, 86).

Signos clfnicos: El cuadro clfnico varfa segin el tipo de
peritonitis y se pueden distinguir los siguientes signos:

A.~ Peritonitig difusa aguda.

1)  Dolor abdominal.

2)  Actitudes anormales: el caballo arquea el lomo, permanece
immévil, se echa con macha dificultad, camina s6lo si se
le obliga con paso vacilante y emite grufiidos a cada paso.

3) Anorexia.

4) Si se presiora la pared se nota mAs tensa que 10 normal y
se produce dolor,

5) A la auscultacién del abdomen se escuchan pocos movimien——
tos peristdlticos en la fase inicial, después los movimien
tos cesan (silencio abdominal).

6) Reflujo gdstrico por el {leo paralftico.

7) Regularmente el caballo expulsa poca cantidad de heces 0s-
curas y acompafiadas de grandes cantidades de moco espeso,

8) Precuencia cardiaca elevada.

9) Pulso rdpido y acelerado.

10) Respiracién répida, superficial y de tipo costal exclusiva

' mente,

11) Mucosas congestionadas.
12) Elevacién de la terwperatura de 39.5 a 41.5° C.

En caso de toxemia profunda que desencadena un estado de
choque séptico, se observan los siguientes signos clinicoss

1) Debilidad.

2) Depresién.,

3). El caballo permanece echado,
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4) Insuficiencia circulatoria.

a) F.C. 100-120/min.

b) Pulso 80-90/min y débil.

¢) T. LL. C. mayor a 3 seg.

d) Mucosas cianbticas.
5) Hipotermia,
6) Colapso vascular y muerte (8, 12, 66, 73, 76).
B.- DPeritonitis local aguda. Kl cuadro clfnico es bastante pa
recido al de la peritonitis difusa aguda, pero los signos son
menos intensos., Es posible observar el arqueo del lomo y la in
movilidad del caballo, pero el dolor se produce cuendo se pre-
sionan pequefias zonas ventrales, ademds ni el pulso, ni la tem-
perature suelen estar elevadas (12).

Lesiones anatomopatolégicas: En la peritonitis difusa las
lesiones més graves suelen encontrarse en la regién ventrals
1.~ Hemorragias profusas en 1a subserose.
2.~ BExudado y depésito de fibrina en la cavidad peritoneal y

sobre la superficie serosa de los érganos.
3.~ Adherencias recientes que se desprenden fdcilmente,
4= Exudado purulento, de aspecto cremoso, extendido sobre la

mayor parte de las visceras.
5.- Peritoneo engrosado, sin brillo e intensamente rojo (1,

86).

Diagnfstico: El cuadro clfnico y la anamnesis pueden dar
una idea sobre esta afeccidén, pero el diagnstico definitive se
basa en el andlisis del 1lfquido peritoneal (66).

Tratamiento: EL tratamiento de la peritonitis se estable-
ce con el siguiente criterio:
1.~ Intensiva terapia de fluidos y electrolitos por via intra-
venosa. LOs caballos con peritonitis agudae requieren la admi~—
nistracién de grandes cantidades de 1l{quidos y electrolitos pa~
ra combatir la hipoperfusifén y el chogue endotéxico,
2.~ Adminigtracién de antibibticos de amplio espectro. Ia ad-
ministracién de antibiéticos sistemdticos son recomendados en
todos los casos de peritonitis. Lo ideal peara elegir un deter-
minado antibiético sgerfa cultivar 1iquido peritoneal y hacer
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una prueba de sensibilidad.

3.— Descorpresién gdstrica mediante el sondeo nasogdstrico. Los
cabzllos con peritonitis desarrollan severo dolor abdominal, se
produce atonfa intestinal ¥y se puede originar la dilatacidn gds
trica secundaria, por lo gque la introduccién de la sonda nago~—
géstrica ayuda a la descompresibn del esiémago, este manejo es
de aran ayuda sobre todo en aquellos caballos que tienern {leo
paral{tico: completo,

4,- Debridacién guirdrgice y lavado peritoneal.(12, 66, 73,
76).

11,0 ENFERMEDAD BACTERTANA
11,1 SALMCHELIOSIS EQUIFA

Definicién: Ia salmonelosis equina es una enfermedad ine-
fecciosa, bacteriana, contagiosa, producida por las miliiples
especies del género Salmonella; caracterizada por las nanifesta
ciones de uno o més de estos cuatro gindromes: enteritis agu——
de, enteritis crénica, gepticemia aguda en potrillos y aborto
en yeguzs (12, 34),

Etiologfa: Las salnonelas son bacterias que pertenecen al
grupo Enterobacteriaceae, son bacilos gram-negativos, no esporu
lados, sin cdpsula, aerobios, de longitud variable, generalmen-
te flagelados. Poscen tres antigenos principales: antigeno
"H" o flagelar, anti{zeno "O" o somdtico y ant{geno "K" o capsu-
lar,

Crece f4cilmente en los mediog de cultivo ordinarios, p.
ej. el Mc Conkey, Verde brillante, Selenite, etcétera.

Las especies salmonela que afectan mds ‘recuentemente al e
quino son: Salmonella iyohimurium, Salmonella newport, Salrone
1la abortivoeguina y Salmonella angtum. '

En un estudio realizado por Smith et al., observaron que
del cultivo de heces de 1451 caballos, se aislaron nueve seroti
pros diferentes de sclmonela, los cuadies incluyen a: S. Syochimw
rium, S. typhimurium var. copenhagen, S. anatum, S. &;ona, S.

infantig, S. montevideo, S. meleazridig, S. drypol. De estas
salmonelas la S. typhimurium fue el serotipo mds patégeno y mds
comin, siguiéndole la S. anstum y la S. typhimurium ver. copen-
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hazen (2, 11, 15, 34, 50, 71, 87).

Patogzenia: Para la presentacién de la salmonelosis, se ha
observado que diversos estados de tensifn, p.ej. el sobreadies-
tramiento, la parasitosis, el destete temprano y el clima cam =
liente son factores predisponentes a la salmonelosgis equina,
también se ha observado que caballos itratados parenteralmente
con Oxytetraciclina, inerementan la sugceptibilidad a desarro—-
1lar sabmbneloais, debido a que este medicamento se excreta en
forma activa en la bilis y provoca cambios en la flora intesti-
nal, entonces la salmonela se desarrolla mds y actia como un &
gente patbgeno oportunista (87),

Esta enfermedad est4 diseminada em liéxico y se presenta
con mayor incidencia durante las épocas de lluvia, lo gque favo-
rece las inundaciones y la contaminacién de pozos y de aguzjes,
Los alimentos contaminados son tembién un vehfculo importante
para diseminar la enfermedad; la contaminacién del medio ambien
te como lo son las camas de las caballerizas y los pastos de
las corraletas, pueden ser causas de propzasgacibn de la enferme-
dad. Ias moscas, ratas y cucarachas pueden trasmitir mecdnica-
mente la infeccibén. Ias salmonelas penetran generalmente por
via oral y se establecen en la mucosa intestinal en donde se deg
garrollan abundantemente produciendo una enteritis catarral, la
cual puede convertirse en una septicemia y en casos graves pue-
de llegar a la muerte por deshidratacién y pérdida de electroli
tos (2, 12, 34).

Signos clinicos: Esta enfermedad tiene varias manifegta--
ciones clfnicas, las cuales pueden clasificarse de la siguiente
manera:

Enteritis aguda: Es la presentacién clfnica m4s frecuente
en los caballos adultos; se caracteriza por presentar los si~ -
guientes signos clfnicog: 1) Fiebre alta; 2) Diarrea acuocsa in
tensa y frecuente; 3) Evacuaciones de olor fétido; 4) Presencia
de moco, deshechos fibrincsos o fragmentos de mucose intestinal
en las evacuaciones; 5) Signos de dolor abdominz] agudo; 6) Ang
rexia; 7) Deshidratacién; 3) Sed intensa y 9) Decnimiento.

Cuando el proceso infeccioso ya es muy severo, se jpuede ob
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servar deshidratacién aguda, emaciacién, las mucosas muy c'ongeg
tionadas, respiracién rédpida y superficial, y el animal puede
morir en pocas horas. Esta presentacién clinica de la enferme-
dad puede progresar hacia la recuperacién o hacia la fase créni
ca (11, 12, 15, 17, 34, 36, 73, 99).

Enteritis crénica: Esta forma clfnica de la enfermedad se
caracteriza por presentar: diarrea que persiste por semanas 0
meses, las evacuaciones tienen consistencia de "pastel de va- -
ca"; hay pérdida de peso constantemente, hasta que el caballo
se echa y no vuelve a levantarse (12, 34).

Septicemia: Esta presentacién clifnica de la salmonelosis,
es sumamente grave en potrillos menores de 6 meses. En este
grupo es frecuente que la infeccién sea sobreaguda, septicémica
y mortal, Se caracteriza por presentar los siguientes signos
clfnicos: 1) Piebre alta (de 40.5 a 41° C); 2) Depresién geve-
ra; 3) Embotamiento y 4) Muerte en 24~48 h (53).

Lesiones anatomopatolégicas: En animales que desarrolla——
ron la forma hiperaguda septicémica y cuya muerte fue fulminan-
te, no se encueniran lesiones mécroscépicas, pero no es raro i-
dentificar pruebas de septicemia en forma de hemorragias exten-
sag petequiales, subserosas y sulmucosas,
Porma entérica aguda. Las lesiones macroscépicas que se
observan en esta forma clf{nica de la enfermedad son:
= Mucoenteritis con petequias submucosas 0 enteritis hemorrégl
ca difusa en el intestino delgado y grueso.

- Contenido intestinal acuoso, de olor fétido y a veces contig
ne pus tefiida de sengre y otras sangre completa.:

- En animales que han sobrevivido durante largos perfodos, sue
len desarrollar necrosis superficial de la mucosa con seudo-

membranas diftéricas extensas.

- Hipertrofia de los ganglios linfédticos megentéricos, con as-
pecto edematoso y hemorrdgico.

- Engrosamiento e inflamacién de la pared de la vesicula bi- -
liar,

~ Inflamacién y degeneracién adiposa del higado y presencia
del 1{guido tefiido de sangre en las cavidades serosas.

- Petequias subserosas abajo del epicardio (12, 52, 53, 66).
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Forma crénica:
- Zona de necrosis en la pared del ciego y colon.
- Engrosamiento de la pared intestinal del segmento afectado,
cubierto con un material necrético gris amarillento.
- liucosa hiperémica, edematosa y frecuentemente moteada de he
morrazias capilares (12, 52, 53).

Diagn6stico: ZE1 diagnbstico clfnico de la enfermedad, con
base en los signos c¢linicos observables puede dar una idea para
establecer el diagnéstico presuntivo; pero esta enfermedad pue-
de confundirse con otras infecciones que produzcan diarrea en
el ejuino, p.ej.s colibacilosis y la colitis "x", con las cude-
les debe establecerse un diagnéstico diferencial.

El aislamiento del germen es 1o ideal pars establecer el
diagnbstico definitivo; la salmonela puede cultivarse con faci-
lidad a partir de nuestras de heces (12, 48, 53).

Tratamiento: El &xito de salvarle la vida a un animal a—
fectado con esita enfermedad, va a depender del oportunc estahle
ciniento de un adecuado y eficaz travamiento; ya jue toda deno-
ra significa pérdida de la integridad de la mucosa intestinal,
al punto de que 3sta yo no pueda recuperarse,

Entre los antibiéticos de eleccifn el cloranfenicol, la an
picilina y la nitrofurazona son efectivos clinicamente en la su
presién de la enfermeded. La regsistencia a estos antibibticos,
trascitida genéticamente por un plasmidio entre tacterias enté-
ricas, desempeﬂa un papel importante en los fracasos de los sra
tamientos contra las infecciones por szlmonela. En este caso,
el Ifrimetoprim-Sulfametoxasol, puede constituir un medicamento
dtil Jde Wltima eleccién. Aunjue Bltimamente se ha demostrado
que existe un plasmidio que itrasmite la resistencia hacin este
entimicrobiano (43).

Lo ideal para establece» un tratamiento con antimicrobig——
nog serfa elegir el antibiético mediante una prueba de sengibi-
lidad de las cepas bacterianas en cada caso 0 brote; en ausen--
cia de esta prueba, se ovuede aplicar el siguiente criterio para
elegir el antibibtico que se uscord para tratar la infecoién
(12).
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Antibidtico de primera eleccin: ampicilina,

dosis: 3.22 mg/xg cada 24 h, durante 3-5 dfcs.

Adminigtrado por via intramuscular,

Antibibiico de sezunda eleccibén: cloranfenicol,

dosig: 4-10 mg/kg cada 12 h, durante 3-5 dfas,

Administrado por via intramuscular,

Antibiético de tercera eleccidn: nitrofurazona.

dosis: 20 mg/kg cada 24 h, durante 3-5 dfas.

Kezclado con agua’y administrado como toma directa con sonda na
sogdstrica.

El tratamiento paleativo que se debe proporcionar, congis-
te en administrar astringentes y emolientes por via bucal, jun~
to con protectores de la mucosa., En caballos adultos afectados
con salmonelosis agude, la deshidratacibn, la acidosis y le pér
dida de electrolitos son graves. La pérdida de sodio es la de
mayor gravedad y va segzuida por la de potesio y cloro, en ese
orden; la administracién de una solucidén al 5% de carbvonato de
sodic, a rezén de 5 a 8 1t por 400 kg por via intravenosa, ayu-
da a corregir la niponairemie, le acidosis y la deshidratacién,

La administracién de soluciones de electrolitos por via oral, a
razén de 5 1t tres veces al 4fa en caballos adultos, también es
recomendable.

Los caballos afectados con esva enfermedad, deben ser ais-
ladogs del resto de los animales y debe tenerse un estricto con-
srol con la higiene y el aseo de sus caballerizas, para evitar
asf la diseminacién de la infeccidén a los demds animales suscep
tibles (15, 17, 34, 50, 53, 66, 73).

12,0 ZEHFEGMEDADES PARASITARIAS

12,1 PARASCASIASIS

Definicibn: Iz parascariasis es una infestacién causada
por la presencia y accién de larvas y adultos del nemat0do Pae—
rasceris equorum en caballos, burros y mulas, en los que causa
trastornos digestivos y retardo en el crecimiento (26, 74).

Etiologfa: ZEl P. equorum se encuenira en el intestino del
gade del caballo; el macho mide 15 a 28 er de larzo, y la hen—-
bra de 18 a 50 cm de lergo., Fosee ires labios de forma cuadran
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gular; cada labio tiene un lébulo enterior bien definido, que se
encuentra separado de la porcién nds ancha del labio por una es
tria transversal, Il macho posee dos pequeiias alas laterales
en su extremo posterior (26, 58, 59, 74, 97).

Patogenia: La parascariasis es una enfermedad parasitaria
cosmczflita, y en Wéxico cstd ampliamente diseminada; se obser-
va en equinos de todas las edades (de 2 2 25 afios), pero la in-
festacién es m4ds elevada en potrcs de un afio (74).

La frecuencia de esta: enfermedad es muy altz en lugares
donde se concentran gran ndmero de equinos y sobre todo si se
encuentran estabulados en corrales comunes. La intensidad y la
transmisidn de esta enfermedad tiene una marcads estacionalidad
durante las estaciones lluviosas la transmisifén se favorece, la
intensidad se eleve y durante las estaciones de sequfa la trans
misién es mds diffcil y la intensidad de la enfermedad disminu-
ye.

La diseminacién de esta enfermedad se realiza por el suelo
a través de alimentos contaminados con huevecillos infectantes
del parisito. La infestacidén prenatal del potro ocurre si la
yegua estd parasitada con este nematodo. Il potro nace con la
larva L3 alojada en sus pulmones, esto da como resultado que
los huevecillos de este pardsito se encuentren en sus heces deg
de la primera semana de vida (12, 74).

El Parascaris equorum posee un ciclo evolutivo directo,
pues no necesita de un huésped intermediario para infestar al
huésped definitivo. Las hembras adultas depositan un gran nime
ro de huevos, los cuales salen con las heces. En el momento de
ser expuldado el huevecillo carece de capacidad infectiva, pero
bajo condiciones favorables de temperatura y humedad, embriona
¥y pasa a una primera etapa larvaria que se le denomina Ly, Su--
fre una primera muda o ecdisis y pasa & su segunda etapa larva-
ria a la cual se le denomina Ly, y es cuando la larva adquiere
su capacidad infectiva. Este perfodo dura entre 44 y 77 dlas y
congtituye el perfodo prepatente de la enfermedad. La L, pene-
tra por via oral y se establece en el intestino delgado, donde
eclosiona el huevecillo y libera a la Ly, ésta penetra y atra—-
vieza la mucosa intestinal y por via sangufnea llega hasta la
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vena porte, la cual transporta a la L, hasta el higado. B es-
te 6rgano la migracién larvaria del P. equorum provoca hemorra-
gias y fibrosis que dan el aspecto de manchas blancas bajo la
cépsula de Glisson y se les denomina "manchas de leche",

Después la L, penetra de nuevo a los vasos sanguineos y
llega hasta 1los pulmones donde produce lesién alveolar con ede-
ma y consolidacién.. En este lugar la L, sufre una segunda muda
y se convierte en la L3, sufre otra tercera muda y pasa a ser
la 14, esta larva emigra a través del tejido pulmonar hacia los
bronquios, sube por la tréqueea llegando hasta la faringe donde
es deglutida y emigzra hastea el intestino delgado donde se esta-
blece y sufre su cuarta y ¥ltima muda para convertirse en la Ig
que es la forma ddulta del parascaris que produce y elimina los
huevecillos en la luz intestinal., A esta parte del ciclo biold
gico del P, equorum se le conoce como el perfodo patente de la
enfermedad, el cual tiene una duracién de 101-104 dfas (2, 12,
26, 60, 74).

Signos clfnicos: Los potros hasta los 8 meses son los mds
afectados por esta infestacién paragitaria, sobre todo durante
la fase de migracién pulmonar. Los dignos clfnicos que se pue-
den observar son: 1) Tos; 2) Descargas nasales de moco blanco;
3) Disnea; 4) Bronquitis; 5) Neumonfas; 6) Mucosas pélidas; 7)
Convulsiones; 8) Debilided; 9) Pelo hirsuto y sin brillo, y 10)
Retraso en el crecimiento.

El pardsito adulto provoca inflemecién crénica de le muco-
sa intestinal la cual ge refleja por la constipacién. Debido a
la enteritis el peristaltismo aumenta; algunas veces presenta
cblico con meteorismo intestinal. En las potrancas se observa
incremento del volumen intestinal con buen apetito. Puede hfea
ber pérdida de peso. Se ha observado que este pardsito puede o
casionar obstrucciones de los conductos biliares y producir ic-
tericia.

Los caballos adultos no muestran signos clinicos, pero son
los que diseminan el parisito (12, 74, 76, 80, 94).

Lesiones anatoropatolégicas: Las lesiones que se pueden
encontrar a la necropsia varf{an, segin la etapa del desarrollo
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de la enfermedad, pero en general se puede enligtar las siBuien
tes lesiones que se pueden hallar:
1) Higado aumentado de volumen, congestionado, con hemorra- -
gias subcapsulares y "manchas de leche".
2) Ocasionalmente se pueden encontrar abscesos hepéticos.
3) Obstruccién biliar con ictericiae
4) Bnteritis catarral crénica.
5) Obstruccién parcial de la luz intestinal por el contenido
masivo de pardsitos adultos.
6) ©Perforacién intestinal con complicacién de peritonitis.
7) DMucosas pélidas.
8) Mal estado generzl del animal o caquexia,
9) Edema y cianosis pulmonar.
10) Hemorragias subpleural (12, 74).

Diagnbstico: Se puede establecer un diagnéstico presunti-
vo con base en los signos clinicos citados y si se observan al-
gunos pardsitos adultos en las heces del caballo, se refuerza
el diagnéstico. El dizgnéstico definitivo se basa en el exemen
coproparasitoscénico de una muestra de heces. Nediante la téc~
nica de flotacidén con la cual se Observa el huevecillo caracte-
ristico del parascaris., Bste tiene forme subesférica con una
capa gruesa y mide 90 por 100 micras dz didmetro (Fig. 19) (26,
T4).

Tratomiento: En la actuanlidad existen varios tipos de anti
helminticos efectivos contra el Parascaris ejuorum; dentro de
los cuales se pueden citar a los siguientes:
1.~ Piperazina,

dosis: 88 mg/kg
2,~ Levanisgol,

dosis: 7.5-10 mg/kg
3+= Dliebendazol.

dosis: 15-20 mg/kg
4.~ DPebendazol,

dosis: T.5 mg/kg
5e= Caombendazole,

dosis 20 mg/ig
6.- Firantel,

dosis: 6.6 mg/kg



Fig. 19.

Huevecillo de Farascaris eguorun
Huésped: equinos

Tamafio del huevos 30-100 micras
Tipo de ciclo:  directo
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7.~ Diclorvos.

dosis: 20 mg/ig
8.~ Zriclorfon.

dosis: 40 mg/kg
9.- Ivermectina,

dosiss 200 microgramos por kg

Los avermectines son un grupo recientemente descubierto éo
no drogas-antiparasitarids de amplio espectro., El ivermectin
By (22, 23-dihidroavermectin Bq) tiene QEOpiedades antiparasita
rias contra los nematcdos, cestodos, aracnidos e ingectos.

Esta drogze actda inhiviendo al neurotrasmisor gamma-4cido
aminobut{rico del nervio terminal presindptico,

Para el P. eguorum tiene una efectividad del 100% tanto pa
ra los gusanos adultos como para las larvas (9, 10, 12, 39,
74).

12.2 ES.RRCIGILIDOSIS

Definicidn: Ia estronzilidosis equine, es la infectecién
debide a ia rresencia y accibn de las larvas y adultos de los
nematodos del género Strongzylus, que clinicamente se caracteri-
zan por producir un sfndrome anémico, digestivo y circulatorio

(121 269 74).

Btiologfa: Ias especies de este género jue parasitan el
ciego y el colon de los caballos que tienen importarcia econémi
ca, en México son tres:

Strongylus vulgaris: B9 el gusano més pequefio de los tres.
El macho mide de 14 a 16 mm de largo y la hembra de 20 2 24 mm,
Las prominencias de la corona de hojas externas estdn festona—-
das en sus puntas. La cépsula bucal es oval o en forma de copa
¥y en su base hay dos dientes en forma de oreja.

Stronzylus edentatus: Es el gusano tamafio mediano de losg
tres. El macio mide de 23 a 28 mm de largo ¥y la hembra de 33 a
44 mm. El exiremo de la cabeza es lizeramente m4s amplio jue
el resto del cuerpo y se encuentran marcadamente separadas por
un surco particularmente evidente en la hembra., Ia cdpsula bu-
cal tiene forma de copa y no posee dientes,

' Strongylus ejuinug: Es el méds grande de los tres. El na-
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cho mide de 26 & 35 mm y la hemora de 38 a 47 mm de largo. 1I1a
cédpsula hueczl tiene forme oval y alargada, en 1la base posee un
diente con la punta bffida y dos dientes pequefios en posicién
subventral. En estado fresco es de color gris rojizo (26, 58,
59, 60, 74).

Patozenia: Ia estrongilidosis es una enfermedad parasita-
ria ampliamente difundida en México y se observe en caballos de
todas las edades, produce muertes cuando se descuidan las medi-~
das de control. Sin embargo las pérdidas més importahtes se ba
san en el retraso de crecimiento de los potros y el menor rendi
miento en el trabajo de los caballos adultos que estédn moderada
mente parasitados (74).

El ciclo evolutivo de estos parésitos es directo, pero hay
diferencias en la migracién enddgena entre estos tres pardsi- -
tos.

La fase no parasiteria (perfodo prepatente) es similar en
esas tres especies y se puede describir de la siguienite maneras

Los huevos son expulsados junto con las neces en estado de
mérule y a nivel del suelo an condiciones moleradas de teapera-
tura, hunedad y ox{geno, se desarrolla la primera larva (I4) 1a
cual es saprozoica pues se alimenta activarente de materia orgid
nica; luego sufre su primera muda o ecdisis pare originar a la
segunda larva (L2), la cual también es saprozoica, crece y su—
fre la segunda ecdisis para dar lugar a la tercera larva L3, la
cual es la larva con poder infestante; ésta ya no se alimenta
de heces sino que sobrevive gracias a sus reservas alimenticias
y & las condiciones del medio ambiente. Posee un tropismo ca—-
racterfstico que le permite subir & la superficie himeda de los
pastos y contaminarlos,

El tiempo jue transcurre para la formacidén de la Iy o lar-
va infestante es de 7 dias en adelante, y la infestacién tiene
lugar por la via oral cuando el caballo come pastos contamina-
dos,

El desarrollo posterior de las larvas en la fase parasita-
ria (perfodo patente) varfa (12, 26, 58, 74).

Strongylus vulzarigs: las larvas de esta especie penetran

en la mucosa intestinal y sufren su tercera ecdisis a nivel de
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la submucosa y for:an la cuarta larva (I;), ésta termina por
traspasar la pared intestinal y alcanzar las pequefias arterias,
a los 14 dfas por migracién en el lumen o en la pared de los va
sos, alcanzan la arteria mesentérica craneal donde forman un
trombd -jue crece y alcanza una longitud de 2 cm. En este sitio
sufren su cuarta muda y forma la Ls (adultos jévenes); la larva
sale de un codgulo fibrosos dentro de la arteria, después es a-
rrastrada ‘por el flujo sangufneo a las ramas de la arteria in—
testinal, por la luz de esta arteria alcana la capa serosa del
intestino, la penetra y forma nédulos en la pared intestinal
que m4ds tarde se rompen liberando pardsitos adultos hacia la
luz del intestino., El perfodo prepatente es de 6 meses (12, 47,
53, 58, 66, T4).

Strongylus edentatus: Las Iy de esta especie penetran la
pared intestinal y viajan por los vasos porta hacia el higado,
donde permanecen y producen trayectos hemorrdgicos; después -emi
gran por el ligamento hepato-renél hacia el tejido conjuntivo
que se encuentra por debajo del peritoneo y forma nédulos hemo-
rrigicos, de ah{ a través de la rafz del mesenterio emigran ha-
cia la pared del intestino gureso donde nuevamente formen nédu-
los hemorrdgiocos que por dltimo se rompen, liberando parédsitos
adultos hacia la luz intestinal (1, 12, 58, 74).

Strongylus equinus: Ia L3 de esta especie sufre su terce-
ra ecdisis en las paredes del ciego y el colon, origina a la
cuarta larva (I) la cual atravieza este pared y llega hasta los
tejidos subserosos en donde se producen nédulos. Dentro de es-
tos nédulos la Ly se alimenta, crece y después abandona estos
nédulos para emigrar a través de la cavidad peritoneal hasta el
higado, donde permanece por un tiempo, posteriormente abandona
este 6rgano y penetra al pdncreas y a la cavidad peritoneal don
de sufre su cuarta ecdisis y se origina la Is que es la forma
paragitaria adulta juvenil. Sexualmente diferenciado. Hasta
la fecha se desconoce alin la via por la que la L; regresa a la
luz intestinal (58, 74).

Después de la infestacién con la Iy transcurren aproximadas
mente 118 dfas para que aparezcan parifsitos adultos jévenes.

El defio patolégico producido por los Btrongylus se dividen
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en ajuellos que son provocados por gusanos adultos que se &Alimen
tan de sangre y mucosa, ademds de contenido intestinal y los da
fios causados por la migracién larvaria (12, 74).

La larva del Strongylus vulgarig posee un alto grado de pa
togenicidad. OCuando penetra en la pared intestinal ejerce ac—-
cién traumftica, apareciendo pequefios puntos hemorrégicos en su
trayecto. Algunas larvas pasan al higado y ganglios linféticos
donde producen inflamacién., Al principio las larvas penetran
en la Intima de los vasos y mediante su accién mecénica, traumd
tica y expoliatris se deslizan contra el flujo en las ramas de
la arteria mesentérica anterior y la aorta posterior. Un mes
degpués de la infestacién se formen aneurismas en las arterias
que irrigan el intestino; estos aneurismas se encuentran em la
mayorfa de los animales adultos y en muchos potros de 2 a 3 me-
ses de edad, En un estudio patolbgico del tronco mesentérico y
de la rama derecha realizado-en la necropsia de T4 equinos se
hallaron diferentes alteraciones, las cuales correspondieron as
1)  Trombosis 79%.

2) Arteritis 74-35%.

3)  Aneurismas T1.6%.

4) Hiperemia intimal 21.6%.

5) Dilatacién vascular 21,6%.

6) Calcificacién 1.43%.

7) Presencia de larva de Strongylus vulgaris 71.33%.

Tembién se menciona que la migracién masiva de las larvas
del Strongylus vulgeris producen la forms masiva de trombos y
émbolos de las arterias intestinales y mesentéricas proéucién-
dose cblico tromboembdlico severo (26, 29, 53, 58, 59, T4, 96).

La accidén patégena de las larvas del Strongylus edentatus
causan irritacidén de los pliegues intestinales por donde emigrean
ejerciendo a 1a vez una accibn traumdtica y expoliatriz histéfa
ga y hematéfaga, ademds de la accibén bacter{fera en el arrastre
e introduccién de microorganismos al interior de los tejidos.
Esto tiene especial gignificado, pues la larva del S. edentatus
es el nematodo jue frecuentemente emigra hacia el peritoneo y
cuando la invasién de estas larvas es masiva pueden originar u-
na peritonitis generalizada de curso fatal (1, 74).
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Las larvas del Strongylus ejuinus ejercen su accién traund
tica, mecdnica, irritativa, téxica y vacterifera, dando lugar a
procesos inflamatorios y desérdenes funcionales del péncreas
(12, 74).

Signos clfnicos: Los signos clfnicos que se observan de &
cuerdo cun el estado de desarrollo de lag larvas y la extensidn
de la infestacidén; en general se pueden citar los siguientes

signos:
1) Bajo rendimiento en el trabajo.
2) Retardo en el crecimiento de log potros.
3) Anemia.
4) Debilidad.
5) Pérdida de peso y de condicidn fisica.
En infestaciones severas se observa lo siguiente:
1) Piebre.
2) Mucosas muy anémicas. ‘
3) Desbrdenes gastrointestinales,
4) C6lico tromboemb6lico,
5) Sigpos de peritornitis difusa aguda (1, 12, 53, 74, 76, 94)

Lesiones anatomopatolfzicas: ILas lesiones gue se pueden
encontrar a la necropsia son muy variadas y dependen del gredo
de infestacién; en general pueden citarse a las siguientes:

1.- Puatos hemorrégicos a nivel de la mucosa y serosa,

2.~ Inflamacién séptica o aséptica de las rafces de los vasos
mesentéricos, abscesos en las terminaciones, focos purulen
tos, peritonitis, aneurismas, trombosis, dilatacién vaseu
lar, calcificacién y presencia de larvas (53, 74).

3.~ En animales que murieron por célicos tromboembblicos se en
cuentran las siguientes lesiones:

- llucosa 7 serosa del colon de color rojo-negruzcas.

- Submucosa y serosa adyacente aumentadas de grosor.

- En la porcifn intestinzal afectada, el contenido intestinal
es de color negruzco, sanguinolento y en ocasiones Unice—
mente rojizo.

- En casos rmy graves ce haya necrosis de mucosa hasta sero-
sa y excepcionclmenie se halla necrosis anémica de la pa—
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red intestinal con infarto sanguinolento de ambas zonas
terninales.

- Zn la cavidad peritoneal suele hallarse un 1fguido seroso
amarillento o rojizo y no rara vez también exudadc fibrino
so (12, 53, 74).

4) En los animales gue desarrollaron peritonitis, las lesio—

nes jue se Observaron son?

-  Zonas hemorrégicas er la superficie peritoneal.

- Inflamacién local crénica proliferativa del peritoneo.

- Quistes calcificados (larvas calcificadas) (1, 74).

Diagnégtico: EL diagnéstico presuntivo de la enfermedad
se puede realizar con base en el cuadro clf{nico. El diagnésti-
cO preciso se toma mediante la interpretacién adecuada de las
lesiones halladas en la necropsia.

El diagndstico definitivo, se realiza mediante la técnica
de floracién, con la cual se puede identificar el huevecillo ca
racter{stico de este pardsito (Fig. 20), pero para hacer el
diegnéstico diferencial entre estas tres especies es necesario
realizar un soprozaltivo (12, 53, 74).

Iratamiento:z 2n la actualidad existen varios grupos de an
tihelminticos efectivos contra los Strongylus, dentro de los
cuales pueden citarse a:

a) Mebendazol..

dosis: 15-20 mg/kg
b) TLevanisol.

dosis: 7.5-10 mg/xg
c) Febendazol,

dosiss 7.5 mglxg
d@) Tiabendazol.

dosis: 44 mg/kg
e) Cambendazol.

dosis: 70 mg/kg
£) Ivermectina.

dosist 200 microgranos por kg

Para los Strongylus viene una efectividad del 1004, tanto

vara adultos como para la forma larvaria,



Tig. 20 Huevecillo de Sirongylus spp
Huésped: equinos
Tamafio del huevo: 40-54 micras
Mpo de ciclo: directo
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Para lograr el control eficaz de esta afeccién es necesa—-
rio contar con un adecuado programa de desparasitacifa (cada 3
meses), rotacién de los antihelminticos y un adecuado manejo e
higiene en las camas de las caballsrizas (5, 9, 10, 12, 39,74).

12.3 OXIURIDOSIS

Definicifén: Es la infesiacién causada por la presencia y
accién del verme Oxiuris equi en el ciego, colon y recto de log
caballos. Que clfinicamente se caracteriza por producir prurito
anal con escurriniento blanco amarillento en los pliegues ana-—
les (53, T4).

Etiologfa: El Oxiuris ejui es un gusano pardsito que habi
ta el ciego, colon y rectio de los caballos, asnos y nulas. Es'
de color blenco. El macho mide de 9 a 12 mm y la hembra 10 cm
0 més, dependiendo de la longitud de la cola, Ia boca de este
nematodo es ie forma hexagonal y est4 rodeada por tres labios,
la hembra posee tres dientes en su.boca. ILos huevos de este pa
rdsito son alargados y ligeramente aplanados en uno de sus la-—
dos, con un opérculo en uno de sus polos, Miden 30 por 42 mi—-
cras (Fig. 21) (26, 38, 58, 59).

Patogenia: Este gusano afecta a los caballos de establo y
estd difundido en todo 2l pais.

Posee un ciclo evolutivo directo. ILas hembras fecundadas
viajan al recto y sacan su extremo anterior a través del ano y
depositan los huevecillos en los pliegues perianales y segregan
una sustancia gelatiforme de color blanco amarillento el cual
forma costras cue guedan adheridas a la piel.

Ia I4 que se encuentra dentro del huevo madura répidamente
¥y se convierte en la I,, la cuel es la forma larvaria infestan-
Se.

Ia infestacidn se realiza por la ingestién de huevos conte
niendo la I,, ésta eclosiona a nivel del intestino delgado y se
convierte en la Iy, 1a cual emigra al ciego y colon establecién
dose a nivel de las criptas de la mucosa del colon y ciego y
permanecen alimentdndose de sangre, después sufre su §ltima mu-
da, se convierte en I;, se desprende de la mucosa y se alimenta

dnicamente de conienido intestinal,
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Ias larvas causan dafio a la mucosa por su accién expolia—-
triz, debido a que se alimentan con mucosa y sangre. El parési
to adulto ejerce sobre todo una accién irritativa y mecénica
cuando las hembras salen & poner sus huevos (12, 26, 38, 53).

Signos clfnicoss Cuando las hembras depositan los hueveci
llos fuera del ano, causan prurito intenso; el caballo sufre i-
rritacién e inguietud. Para aliviar el prurito, frota la cola
con cualguier objeto a su alcance y el pelo, la cola y la re- =
gién anal se encuentran erosionadas. Examinando atentamente la
regifn perianal se observan unas costras viscosas de escurri- -
miento endurecidas, que constituyen el material de postura de
la hembra (12, 26, 53, 76).

Diegnéstico: Se basa en la observecifén de las manifesta—
ciones clinicas del prurito anal, le presencia de las cosgtras
blanco amarillentas, El diagndstico de laboratorio mediante la
técnica de flotacién, pemit-e obgervar el huevo caracteristico
de este nematodo., Otra técnica es tomar una muestra de costra
perianel con una cinte de acetato de celulosa transparente y
observer al micrcscopio para intentar observar los huevecillos
(12, 56).

Tratamiento: Se basa en el uso de eantihelmfnticos de am—
plio espectro, p.ej.s
a) Adipato piperazina,

dosis: 250 mg/kg
b) Thiabendazol.

dosiss 50-100 mg/kg
¢) Tartrato de pirantel,

dosis: 12.5 mg/kg
d) Mebendazol,

dosis: 15 a 20 mg/kg
e) Cambendazol.

dosis: 20 mg/«g
£) Ivermectina.

dosis: 200 microgramos por kg

Para el Oxiuris equi tiene una efectividad del 97% para
las larvas, 34% para los gusanos adultos machos y 97% para los
gusanos adultos hembras.



Fig. 21,

Flgo 22.

Huevecillo de Oxiuris equi
Huésped: equinos

Tamafio del huevo: 80-35 micras
Tipo de ciclo: directo

Huevecillo de Habroneme spp
Huésped: equinos

Tamafio del huevos 40-55 micras
Tipo de ciclo: indirecto
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El control efectivo de esta afeccién parasitaria depende
de un adecuado programa de desparasitacién y del control de lim
pieza e higiene de las caballerizas (9, 10, 12, 39, 53, 74).

12.4 HABRUNEMGSIS

Definicién: BEs la infestacién causada por las diversas eg
pecies del género Habronema (12),

Etiologfa: Se han encontrado tres especies de este género
en el estémago de los equinos y son:

Habronema muscae: Se encuentra en el estdémago del caballo,
burros y mulas. El macho mide de 8 a 14 mm, la hembra de 13 a
22 mm de largo. Son de color blanco amarillento., Poseen un 8-
la cervical en el lado izquierdo, el macho posee una ancha ala
caudal con cuatro pares de papilas precloacales.

Los huevecillos poseen cascarén delgado y miden de 40 a 50
.micras de largo por 10 a 12 micras de ancho (Fig. 22).

Habronema megastoma: Este gusano se encuentra dentro de
nédulos de la pared géstrica, que se forman como resultado de
su presencia en caballos, burros y mulas, El macho mide de 7 a
10 mm y la hembra de 10 a 13 mm de largo. El extremo cefdlico
se encuentra separado del resto del cuerpo por un estrechamien-
to. Esta especie es vivipera pues sus huevecillos se encuen- -
tran larvados al ser puestos y miden de 330 2 350 micras de lar
go por 8 micras de ancho.

Habronema microstoma: Este pardsito se localiza en el es-
témago de caballos, asnos y mulas. El macho mide de 16 a 22 mm
de largo y la hembra de 15 a 25 mm, La faringe es cilindrica,
ligerarente m4s estrecha en su extremo anterior, posee un dien-
te dorsal y otro ventral. Sus huevecillos miden de 45 2 49 mi.
cras de largo por 16 micras de ancho (3, 26, 53, 59, 60, 74),

Patogenias ILa habronemosis, se encuentra ampliamente di—-
fundida en el mundo, siendo mis comfin en los pafses con clima
tropical y subtropical. En lMéxico se encuentra ampliamente di-
fundida (74).

la trasmisidén de este género de nematodo es estacional, 0~
curriendo la infestacidn principalmente en la época de calor

(3).
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El ciclo evclutivo de este parésito es de tipo indirecto y
es similar en‘'las tres especies.

Los huevecillos embrionados salen junto con las heces y
son ingeridos por lag larvas de moscas jue pueden ser lusca do-
mestica 0 Stomoxi calcitrans. Ia larva de la habronema atra- -
viesa la pared intestinal de la larva de la mosca y evoluciona
junto con ella, de tal mamera que cuando la mosca estd en la fa
se pupa contiene en su interior a la tercera larva (L3) del ha-
bronema jue es la forma infectante del pardsito. En el momento
en jue la mosca adulta emerge del pupario, la L3 yz se encuen-—

tra en la probbscide de la mosca. la L3 sale de la mosca cuan-
do ésta se encuentra sobre los labiosg del caballo, éste también
gse infegta cuando ingiere moscas muertas gue se encuentran en
el agua o en los alimentos. Ia L; llega hasta el estémago don-
de se establece, creciendo hasta convertirse en gusanos adul- -
tos. ’

Los pardsitos de lag especies muscas y microstoma producen
irritacién de la superficie de la mucosa géstrica y en las glédn
dulas ghstricas, dendo lugar a la gaestritis catarral que varia
segin el grado de infestacidn.

Lo Habronems megagtome invade la mucosa géstrica y préduce
grandes masas granulomatosas, las cuales llegan a medir entre
10 y 12 cm de didmetro. Estos tumores contienen parésitos adul
t0s, ¥y tienen un orificio central a través del cual los huevos
y los pardsitos escapan hacia la luz del estémago.

En algunos casos severos los pardsitos llegan a perforar
la pared gdstricéa, produciéndose hemorragia interna, adieren~ -
cias fibrinosas a otros Srganos, peritonitis focal y a veces la
muerte (3, 12, 26, 53, 58, 66, 74). '

Signos clinicos: Ia habronemosis gdstrica se manifiesta
por los siguientes signos clinicos:
1) kel estado general.
2) Pérdida de pelo.
3) Apetito caprichoso y a veces depravado,
4) TNéuseas y sed.
5) Pérdida de peso.
6) Cuando hay grandes nédulos puede producirse obsiruccién pi
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lérica y dilatacién zéstrica, acompafiados de signos de c6=-
licos.

7) Cuando ha ocurrido la'perforacidn de la pared gdstrica hay
depresién, fiebre de 39.5 a 41° C, dolor y calor en el la-
«d0 izquierdo inmediatamente pur debajo del arco costal
(12, 53, 66, 74, 76, 94).

Lesiones anatomopatolégicas: E1 Habronema muscae y el He-
bronena ﬁicrostoma, producen gastritis catarral crénice la cual

presenta las siguientes alteraciones:

1,— Aspecto engrosado y arrugado de la mucose géstrica,

2.- Fresencia de gran cantidad de moco espeso y brillante sobre
la mucosa gédstrica.

3.- La mucosa se encuentra congestionada y hemorrdgica, a ve—
ces se encuentran dlceras y otras veces llezan a producir
cavidades purulentes.

El Habronema megastoma pro@uce nédulos semejantes a absce-
sos, los cuales contienen numeroéos pardsitos embebidos en mate
rial caseoso y pus. Zl nbdulo estd rodeado por tejido fibroso;
algunzs veces hay nemorragias gdstricas y perforaciomes (1, 12,
51, 74).

Diagnéstico: ILos antecedentes clfnicos y las lesiones en-
contradas a le necropcia dan el diagnbstico confirmativo, E1
diagnéstico en los animales vivos es diffcil .establecerlo, pero
se puede utilizar la observacién de huevos o larvas en lag he-~
ces; alzunos autores recomiendan hacer lavados géstricos con u-
na solucidn de biearbonato de sodio al 2%, obtener una muestra
y tratar de identificar al pardsito mediante el microscopio
(53, 66, 74).

sratamiento: Para realizer el tratamiento de la habronemo
sis géstrica gse recomienda hacer el lavado gdstrico, citado an-
teriormente, -antes de administirar el desparasitante; esto se ha
ce con el fin de eliminar el noco que se encuentra en grandes
cantidades (74). ILos antihelmfnticos gue pueden utilizarse pa-
ra el tratamiento son:

1e- Disulfuro de carbono.
dosis:s 24-12 ml a cavallos con peso de 360-225 Zz
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2.~ Driclorfon.
dosist 50 mg/tg
3.~ Coumaphos,
dosis: 1.25 mg/sg durante itres dfas, mezclado en el con—
centrado .
4.~ TFenthion,
dosis: 1.5 mg/xg durante cuatro dfas, mezclados con el con
centrado.
5.~ Ivermectina.
dosgis: 200 micrograuos por kg
Bl JArvi8 ee.seescescccscecessess 33% de efectividad.
N DACNOS esssesevsancscsccccssss 0% de efectividad.
IEn NEMDIAS seeevssesssessssssceesl00f de efectividad,
(3, 39, 66, 70, 74).
12.5 CESTODCSIS

Defiricibn: Es una infestacién causada por varias espe- —
cies de los cestodos de los géneros Anoplocephala y Paranoploce
phala en el estémago e iatestino del caballo, mulas y asnos
(12, 74).

Liiologfa: Ias tenias que afectan el tracto digestivo del
caballo son:

Anoplocephala perfoliata: Es la mds pejuefla de las tenias
¥ se encuentra habitando en el intestino delgado y srueso del
caballo; mide aproximadamente 8 cm de largo, su escolex mide
2-3 mm y existe una pejueiia escofieta detrds de cada una de las
cuatro ventosas que posee, Los proglétidos de su cuerpo son
muy pejuefios, semejantes a 14minas. Sus huevecillos miden 65-
80 micras de didmetro (Fig. 23) (38, 58, 74).

Anoplocephala magnaé¢ Esta tenia se encuentra habitando en
el intestino delgado y rara vez se encuentra en el estémego del
caballo; mide 80 cm de largo por 20 mm de didmetro, su escolex
es relativemente grande, mide 4-6 mm de didmettro. Posee cus
tro ventosas abiertas hacia adelante, las cuales carecen de gan
chos. Sus proglétidos son muy pequefios y existe ui corto cue—
1llo entre ellos y la cabeza, Sus huevecillos miden 50-60 mi- -
cras de didmetro (53, 74).

Paranoplocephala mamillana: Esta especie se encuentra en
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el intestino delgado y ocasionalmente en el estémago del caba—
1llo, mide 6-50 cm de largo por 4-6 mm de ancho. Sus cuaitro ven
tosas parecen hendiduras y estdn colocadas en el lado dorsal y

ventral de la cabeza., Sus huevecillos son de forma oval y mi—
den de 50 a 80 micras por 37 micras de didmeteo (58, 66, 74).

Patogenia: Las tenias que afectan al caballo tienen dig—-
tribucién mundial y en México estdn ampliamente difundidas.
Pyueden infestar a caballos de cualquier edad, pero producen es-
caso efecio nocivo. El ciclo evolutivo de estos pardsitos es
de tipo indirecto; los huevos maduros de las tenias salen junto
con las heces y contienen embriones en desarrollo., En el suelo
estos huevos son ingeridos por el huésped intermediario (4caros
copréfagos) y en este se desarrolla la fase cisticercoide del
pardsito., ILos caballos se infestan al ingerir pasturas contami
nadas con estos dcaros, y mediante la accién de los jugos diges
tivos el cisticercoide es liberado, iniciando su crecimiento
hasta alcanzar la forma de tenia adulta (12, 53, 66, T4).

Signos clfnicos: Generalmenie las infestaciones por estos
pardsitos no provocan signos clinicos, sélo en las infestacio—-
nes severas se notan log siguientes:

1)  Decaimiento.

2) Apetito irregular.

3) Anenia.

4) Diarrea cubierta de moco 0 sanguinolenta.

5) Célico ligero.

6) En casos muy excepcionales, perforacién de la pared intesti

nal con signos de peritonisis (12, 53, T4, 94).

Legiones anatomopatolégicas: Las lesiones que se observan
gon: 1) Pequeilas zonas de mucosa erosionada; 2) Zdema de la z0
ne intestinal afectada y 3) Ocasionalmente pequefios abscesos
(74).

Diagnéstico: El diagnbstico de esta parasitosis sélo se
logra realizando un examen coproparasitoscépico mediante la téc
nica de enrijuecimiento por flobacibén, para tratar de observar )
los proglétidos, o los huevecillos caracteristicos (66, 74).

Tratamiento: Se basa en la administracién de anticestédi-



Pig. 23. Huevecillo de Paranoplocephala mamillana
¥y Anoplocephala magne
Huésped: equinos
Tamafio del huevo: 50-80 miecras
Tipo de ciclo: indireeto

Tig. 24. Larva de Gastrophilus intestinalig
Huésped: equinos
Tamafio: 18 mm
Tipo de ciclo: directo
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cos:
1.~ Niclosamida.
dosig: 200-300 mg/kg
2.- Zlartrato de pirantel.
dosis: 12.5 mg/kg
3.~ MNebendazol.
dosis: 10 mg por kg
4.~ Ivermectina,
dosist: 200 microgramos por kg
Tiene una efectividad del 100% para la A. perfoliata, pero
para la A. magna no tuvo efectividad alguna (9, 12, 53,
66, T4).

12,6 GASTRCFIIOSIS

Definiciéns Bs la infestacibén causada por las larvas de
varias especies de moscas del género Gastro hi}us, en el estéma
go y duodeno del caballo.(58, 74).

Etiologfa: Ias especies que afectan al caballo son: Gas-
trophilus nasalis, Gastrophilus intestinalis, Gastrophilus iner
mig y Gastrophilus haemorrhoidalis. Estas lervas de moscas ha-
bitan en el estémago, son gruesas, grasosas, segmentadas y mi--
den 18 mm de largo aproximadamente;la mosca adulta es parda y
peluda, del tamaiio aproximado de una abeja, con dos alas y ele-
mentos bucales rudimentarios (Fig. 24) (3, 20, 38, 58, 74).

Patozenia: ILa gastrofilosis es una parasitosis de distri-
bucién mundial, en México se encuentra ampliemente difundida;
la transmisién se realiza principalmente durante la época de ca
lor (74). El ciclo evolutivo de es:os pardsitos es directo, la
mosca hembra deposita sus huevecillos sobre el pelo del ceba~ -
1llo, especialmente en la regidén de la espalda, carrillos y la—
biogs. Bgtos huevecillos evolucionan y forman la fase larvariaj;
el caballo cuando se lame ingiere a estas larvas, las cuales
llegan 2l estémago donde se fijan a la mucosa a través de sus
ganchos bucales, Ya dentro del caballo sufre dos mudas y las
larves salen junto con las heces (12, 38, 53, 58, 74).

Siznos clfnicog: Ios signos clinicos observables son:
1) Debilidad.
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2) cCafda de pelo.

3) Bajo rendimiento en el trabajo.

4) Mala digestién.

5) Manifestacibn de c6licos recurrentes.
6) Pérdida de peso (12, 53, 76, 94).

Lesiones anatomopatolézicass Los hallazgos a la necropsia
son: 1) Fresencia de larvas en el lumen del estémazo; 2) Muco-
sa edematosa e inflamada; 3) Ulceras en la mucosa géstrica vy 4)
ocasionalmente perforacién de la pared géstrica y peritonitis
focal (12, 52, 53).

Diagnégticos Los estadous iniciales de esta afeccidn se
pueden dia_rosticar con base en la observacién directa de los
nuevecillos adheridos al pelo. Los exémenes serolégicos (hemo-
aglutinacién) y alérgicos no son précticos para el diagnéstico
de campo (74).

Tratamieanto: Se utilizan los siguientes desparasitantes:
1. Disulfuro de carbono,
dosis: 12-24 ml a caballos de 225-360 kg
2.- Iriclorfon. '
dogsis: 40 mg/keg
3.= Diclorvos.
dousist 37 mg/kg
4 4~ Ivermectina,
dosis: 200 microgramos por kg
Tiene una efectiviiad del 100% (9, 53, 66, 74).
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