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EaR:rI:NE'Z so..:io, Sl!RGI0 E:ilU~üE. 1:anual de enfermedades más 
comunes q_ue se presentan en el aparato digestivo del equino 
(bajo la dirección de: Juan Jos~ linr:!quez Ocafla y Teodorr.iro 

.Romero Andrade). 

La. realizaci6n del presente trabajo, se llev6 a cabo en la 
Facultad de Jii:edicina Veterinaria y Zootecnia de la Universi­
dad Nacional Aut6noma de 1i1,xico; con la finalidad de tener 
un texto de apoyo para loa alumnos que cursan la asignatura 
de Cl!r-ica :&¡uina y para los ~,dicos Veterinarios ~ue pract1 
quen la misma. Este trabajo consta de un estudio bibliográ­
fico q_ue reune la infornaci6n de textos y artículos qu.e se 
encuentran en la Biblioteca y Hemeroteca de la li'acultad. O! 
da enfermedad mencior..ada en este manual, se le describe en 
el siguiente orden: Definición, Etiología, Patogenia, Sig­
nos Olinicos, Lesiones Anatomopato16gicas, Di:3.gn6stico y Tr! 
tamiento. Ya que· la presenta.ci6n de las er..femedad.xs en es­
te orden facilita su estudio y comprensión. 



2. 

mmoDUCCION 

la Medicina Veterinaria a trav6s de las Edades hasta es­
tos días, ha estado estrechamente asociada con la:lledicina hu.­
mana, a menudo las enfermedades de los an1males son las mismas 
-que las dei hombre y adem4s sus historias estim estrechamente 
entrelazadas. 1'o es posible preciea,r la :techa en que nace la 
Medicina pero se sabe que el arte de curar fue practicado de!! 
na o de otra man.era· desde los a.tas más raotos de la maa. de 
Piedra. Los registros Hist6ricos revelan que la pr4ctica K6d! 
ca existi6 en todas las an.tisuas civilizaciones más avanzadas; 
Babilonia, Persia, ]gi.pto, India, Grecia y lloma. Y de todas 
6stas fueron los griegos 1os originadores de la Medicina CJ.!n! 
ca, y de aquí indudablemente la personalidad más destacada fu.e 
Hip6crates (460-375 A.c.) a quien actualmente se le considera 
el Padre de la Medicina. As! como a Hipócrates le corresponde 
tambi6n al romano Renatua Vegetius (450-500 D.c.) el título de 
Padre de la Medicina VeteriDaria por ser el primer autor reco­
nocido durante la EL-a Cristiana de un libro de texto escrito y 
dedicado exclusivamente a la M~i~ina Veterinaria (79). 

El caballo fue probablement·e el ..U.timo de los an1JDAlea de 
granja de la actualidad que domestic6 el hombre, y ea una de 
las especies que ha servido tan. Mbilmente a tra'ris de cuatro 
mil años (18, 28). 

El caballo moderno pertenece al Reinos &n1mal; l'h1'lums 
Chordata; Clases Kamrnalia; Orden: Perisodactilia, incluye a JD!: 
m!feros que tienen cascos o·pezuflas; l!'amilias B¡uidae, la cual 
incluye al caballo salvaje (llluus.ta.rpan)f al caballo salvaje 
de Prewswalski (E¡uus prewswalak:i), al asno (E¡uus asinus), al 

semiasno (B¡uus hemionus), a la cebra (llluuszebrua) y al ca"b!; 
llo dombtico (B¡uus caballua); G6nero1 B¡uus, iDciuye a todos 
los miembros vivientes de la familia B¡uidae al igllal que sus. 
ancestros imlediatos; Y' a la Especie: JSuus oaballus, la cual 
sólo incl'IJ1'e al caballo dom6stico Y' a sus parientes salvajes 
(28, 68, 90). 

El caballo en un pr;i.ncipio sirvió al hombre como un medio 
de alimentación. Cuando '8te aprendió a dominar al caballo c.2, 
noci6 la velocidad del mismo, y se sirvi.6 de 61 dondequiera 



) 

que la acci6n necesitara rapidez. (28). 
Los di versos uso.a que el hombre ha dado al caballo a tra­

ris de las edades, en orden cronol6gico son: 1) Como medio de 
alimentaci6n; 2) Para fines militares; 3) En los pasatiempos y 
deportes de los distintos pueblos y 4) En empresas agrícolas y 
comerciales (28). 

El caballo hace pocos años, era el medio de locomoci6n 
que ayudaba al hombre en todas sus faenas campestres, su excr.! 
mento se utilizaba como abono de la tierra, enriqueciendÓ am,.... 

pliamente el humus y desarrollo de bacterias. En la actuali­
dad el caballo trata de ser sustituido por maquinaria, pero la 
utilizaci6n del caballo sigue siendo necesaria, pues la maqui­
naria agrícola alcanza un precio JD.U1' elevado y tiene un alto 
costo de :mantenimiento; en terrenos accidentados no se permite 
el uso de maquinaria y en el B;j6rcito la O&ballería pu.ede :ma­
niobrar en toda clase de terrenos (JS). 

En la historia de la evoluci6n del caballo s6lo se hace 
menci6n sobre los cambios en las características fenotípicas 
que con el tiempo fueron sucediendo, pero en ningdn momento se 
menciona si sus 6rganos intemos principalmente abdominales, 
tambiéi. sufrieron modificaciones. Se supone que necesariamex.. 
te esto sucedi6; dependiendo de muchos factores principalmente 
la alimentaci6n, pues este factor reviste la mayor importancia 
porque contrib"U1"e a la buena formaci6n de los anhales. Oons,! 
derando que a partir de la domesticaci6n de esta especie por 
el hombre, fue '8te quien dirigió la forma más adecuada de pr.2, 

porcionarle su alimento, es así como empiezan una serie de de,!! 
órdenes digestivos por los cambios a que fueron sometidos los 
equinos; principalmente por haber sido llevados de una llanura 
a una paballeriza. Estos entre otros factores fueron los que 
contribtJ1'erOU a que el caballo, compamdo con otras especies 
dombticas, sea uno de los que más desórdenes digestivos paa.._ 
ce (25, 28, 35). 

El caballo es un herbívoro monogástrico en el que la a.u.. 
tom!a del tubo digestivo se caracteriza por la presencia de un 
estómago reducido y de un intestino grueso que por el contra-­
rio está muy deearrollacio. 
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Paralelamente la fisiología digestiva tiene por rasgo do­
minante una mastioaoi6n concienzuda, una gran rapidez de trin­
si to g4strico, una digestión enzimática breve pero intensa en 
el intestino delgado y una acci6n microbiana prolongada a ni­
vel de- los grandes reservorios del intestino grueso ( 100) • E! 
ta especificidad anat6mica del aparato digestivo del caballo 
(pequeña capacidad abdominal para alojar a la gt>an cantidad de 
vísceras que forman el aparato digestivo) y otros faotores,'ta 
les como fisiol6gicos, parasitarios, bacterianos, etc,tera, 
contribuyen a la presencia de enfermedad en el tubo digestivo 
del caballo (12, 16, 17, 25, 35, 100). 



C.API1ULO I. Nociones anatómicas y fisiológicas del aparato di 
gestivo del equino 

El aparato digestivo del equino está constituido por una 
serie de 6rganos destinados a la ingestión y absorcicSn de los 
alimentos y a la eliminaci6n de los materiales inutilizables. 
Los 6rganos que lo integran se disponen en el siguiente ordens 
Boca,· Faringe, Es6fago, Est6mago, Intestino delgado, Intestino 
gueso y Recto (Fig. 1). 

1.1 !!Qg!: Es la primera parte del conducto alimenticio (85). 
Esta cavidad es un espacio situado entre las dos mandíbulas, 
4e forma oval, en dirección vertical como la cabeza (16). Es­
tá limitada lateralmente por las mejillas; dorsal.mente, por el 
paladar; ventralmente, por el cuerpo de la :mandíbula y los D111,! 
culos milohiodeos; por detrlls, por el paladar blando y los la­

bios rodeando la entrada de la cavidad bucal (81, 85). 
Las funciones de la cavidad bucal y sus anexos, compren­

den: la prehensión, la masticación, la insalivación y la forma 
ci6n del bolo alimenticio (33) .• 

1.2 FARINGE: Es un saco D111sculomembranoso que pertenece con­
juntamente a las vías digestivas y respiratorias, cQnstituyen­
do un conducto para el paso comdn de los alimentos y del aire 
(Fig. 2) (33, 85) •. La faringe es de forma cilindrocónica, de 
base anterior y v&rtice posterior (16, 77). Su longitud es a­
proximadamente de 15 cm. SUs principales relaciones sons dor­
sal.mente, la base del cráneo y las bolsas g11turales; ventral.­
mente, la laringe; lateralmente, el músculo pterigoideo inter­
no, la arteria-car6tida externa y los nervios glosofaríngeos e 

. hipogloso y los ganglios linfáticos parafar:!ngeos ( 85) • La e~ 
~dad de la faringe presenta siete orificioss un orificio oml, 

dos coanas, dos orificios faríngeos de las Trompas de iuata- -
quio, un orificio de entrada a la laringe y un orificio de~ 
trada al es6fago (33). 

La tariJJge consta de los sigw.entes plano~ anat6micoa: 
1) Conectivoadiposo; 2} Aponeur6tico y muscular; 3) Conectivo*" \ 
y 4) Mucoso (16). 

La función de la faringe es la de impul.sar los alimentos 



Fig. 1. Aparato digestivo de1 equino. 
a., oa.vida.d orai; b, faringe; 
e, esófago; d, est6mago; e, -
intestino de].gado; f, intest,i 
no grueso; g, recto. (~odifi­
oado de .:E-opesko) 



Fig. 2. Secci6n sagital de la cabeza del caballo. 
a, cavidad. oral; b, paladar blando; c, -
faringe; d, es6fago; e, tráquea 



al es6fago por medio de contracciones de los mdsculos farin- -
geos (J3). 

1.3 ESOFAGO: El es6fago es un tubo md.sculomembranoso que for­
ma un largo conducto IILU1' dilatable, que se extiende desde la 
faringe hasta el est~ y su longitud es de 125 a 150 am. 
Despu&s de la faringe, el es6fago pasa dorsal.mente a la trá- -
quea (l!'ig. 2), generallllente con cierta ·tendencia hacia el lado 
izquierdo del cuello, y se inserta en el estcSmago por medio 
del esf:Cnter del cardias. 

El es6fago está compuesto por cuatro capas a.nat6micas: 1) 
oapa fibrosa; 2) Capa muscular; 3) Qapa submucosa y 4) Capa DI.!!. 1 
cosa. la capa muscular del es6fago pasa de m11sculo estriado a·. 
liso en el tercio caudal en el caballo (33, 81, 85). 

La :funci6n fisiol6gica del es6fago es la de transportar 
los alimentos hasta el estómago. in el caballo los alimentos 
sdlidos y semis6lidos pasan· so~ente por peristalsis, a la v.! 
locidad de 35 a 40 cm por segundo. Los líquidos pasan hacia 
atrás por una contraccicSn de loa mdsoulos milohiodeos a una V,! 
locidad cinco veces superior a·ia de loa alimentos sdlidos o 
bla.udos (25). 

1.4 ESiC!líAGO: El estómago es la gran dilatacicSn del tubo di­

gestivo, es un 6rga.no hueco md.soulomembranoso, provisto de dos 

aberturas, situado transversalmente en la parte anterior de la 
oa'Vidad abdominal, entre la terminacicSn del es6fago y· el ori­
gen del intestino delgado (l!'igs. 3 1 4). Ea un saco en forma 
de u, tu.ertemente incurvado; se halla en la porci6n dorsal de 
la cavidad abdominal., por detrás del diafragma.y del hígado, 
pr~cipalmente a la izquierda del plano medio. El. est6mago 
presenta dos orificios JJamados: cardias (entrada) 7 p!loro 
(salida), los cuales son esfínteres que regulan el paso de ali 

' -
mantos por el estómago. 

Para describir al estómago, 6ste nos presenta dos caras, 
dos curvaturas y dos extremidades. la cara anterior es con-v&­
D y lisa, se relaciona con el diafragma 7 con el hígado; la 

cara posterior se pone en contacto con la curvatura diafragm4-
tica del colon. la curvatura mayor del est6mago descansa so-



Fig. ). Estómago del caballo con la primera ~orc~6n del 
duodeno. a, duodeno; b, curvatura menor; c, CU!:, 

vatura mqor; d, saco cecal. (Modificado de -­
Sisson) 

Fig. 4. Sección frontal del est6n:ago del caballo. 
a, región esofágica; b, regi6n de las glándulas 
cardiacas; e, regi6n de las glándulas f6ndicas; 
d, re~ión ~e las glándulas pilóricas; e, car- -
dias; f, p!loro. (t:odificado de Sisson) 



bre las curvaturas mayores del colon; la curvatura menor reci­
be hacia el lado izquierdo, la termillaci6n del es6fago. La. e: 
trem.idad izquierda, es una gruesa tuberosidad c6nica;. la exfir,! 
mi.dad derecha, es menos gruesa y se contimia con el duodeno. 
La. pared del est6mago est4 compuesta por cuatro tdnicas: sero-~ ~ 
sa, muscular, submucosa y mu.cosa (16, 33, 40, 85). 

El est6mago de los '4uidos es relativamente pequeftc>, va-
-----··--··-- -·-----·------------------~------·----·----...... 

~ando su ca~~.~d~ __ en:li1.'~.!.z_.t5 ... :l.t--.. 
El est6mago recibe directamente el bolo alimenticio prOV,! 

D.iente del es6fago, y lo somete a diversos factores que colec­
tivamente constituyen la digesti6n gástrica. El estómago tie­
ne tres funciones motoras distintas: 1) .Almacenar grandes can.­
tidades de alimento hasta· que sea posible enviarlos a porcio-­
nes in;feriores del tubo digestivo; 2) lle~clar estos alimentos 
con la secreci6n gástrica hasta obtener una sustancia samili­
quida Uemada "Quimo" y 3),·vaciar progresivamente el contenido 
del est6mago en las porciones siguientes. 
~ Los jugos digestivos del est6mago, son secretados por 
gldn.dulas gástricas; estas secreciones entran en contacto di­
recto con el alimento almacenado situado contra la superficie 
mucosa del 6rgano. El jugo gástrico es ~ liquido incoloro, 
transparente, JllU1' ácido y casi isot6nico; consta· de agua, sus­
tancias orgánicas (pepsina, renina, lipa.ea gástrica, gastrics,! 
na, quimosina, ami.lasa gástrica, ureas& gástrica y mucus gás­
trico), sales inorgánicas 7 4cido clorhídrico. La. tunci6n del 
jugo gástrico, es la de degradar parcialmente las proteínás, !. 
zd.cares y líquidos que llegan al est6mago (25, 44, 56). 

1.5 INTESTINO DELGADO: Ea un tubo de paredes mdsculomembrano­
sas, el cual describe numerosas sinuosidades conocidas con el 
nombre de asas intestinales. El intestino delgado, pone en c.2, 
neri6n al est6mago con el intestino grueso y emp~eza en el pí­
loro, terminando en la curvatura J11&7or del ciego hasta la vál­
vula ileocecal. SU·longitud media es aproxirnedamente de 22 m 
y cuando está distendido su diaetro "VBZ'ía de 7 .5 a 1 O cm; su 
capacidad es aproximadamente de 40 a 50 lt. El intes~ino del­
gado se divide en una porci6n fija llamada duodeno y otra me-­
sent6rica, 6sta dividida en dos partes, denominadas yeyuno e 
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íleon (40, 43, 77, 85). 

1.5.1 Duodeno: Is la primera porci6n, la más corta y f'ija del 
intestino delgado, en la que desembocan los conductos excreto­
res del hígado y del páncreas; situada entre el est6m.a.go y el 
origen del yeyuno; su longitud aproxim$da· es de un me.tro. Na­

ce del saco derecho del est6mago en el estrechamiento pil6rico 
y luego se ensancha, originando dicha dilataci6n la llamada O!, 

beza del duodeno. Su foma se asemeja algo a una herradura 
con la convexidad dirigida hacia la derecha; se dirige hacia!. 
trás y arriba sigaiendo el hipocondrio, relacionándose con la 
cara posterior del higado, el colon, el páncreas y cara inf'e-­
rior del rif16n derecho; contoméa la base del ciego, a.traviesa 
la regi6n sublumbar y, ya colocado en el ijar izquierdo, term,! 
na en yeyuno (16, 40, 81, 85). 

1.5.2 Yeso: Es continuaci6n del intestino anterior en el i­
jar izquierdo, es el más largo de los tres, forma grandes asas 
que cuelgan de un largo mesenterio; estas asas están situadas 
en el caballo, generalmente en el cuarto izquierdo dorsal de 
la cavidad abdominal y se mezclan con asas del colon descendea 
te, terminan.do en el intestino íleon (40, 65). En el caballo, 
junto con el íleon, tiene una lcmgitud de 18 a 29 m (81). 

1.5.3 ~: La porci6n terminal del intestino delgado es el 
íleon; se distingue de las otras porciones por disponerse en!. 
sas numerosas de mucha extensión, que pasan de uno a otro ijar. 
fama ori~ 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 v4lvula ileocecal.. la pared del intestino delgado 
está compuesta por una serosa, una tdnica muscul.a.r y una muco- ~ 
sa interna (16, 40, 85). 

Intestino delgado es un 6rgano de retención y al mismo 
tiempo de eJiminaci6n, en ,1 tienen lugar los procesos f'erm~ 
tativos más importantes, los cuales son efectuados mediante la 
secreción del páncreas, de las glándulas intestinales y de la 
bilis elaborada por el hígado; además se reabsorben los produ.2, 
tos apropiados procedentes de la digestión. n intestino del-
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gado es muy- activo bajo el pwito de vista mecánico, ya que me­
diante sus movimientos consigu.e la mezcla del contenido con 
los jugos digestivos y el transporte a todo lo largo del inte.! 
tino; los movimientos reflejos de &l, se originan por el estí­
mulo de las mismas materias dentro de su luz, con lo que se 
produce la contracci6n de paredes .• 

El material que abandona el est6mago y entra en el intes­
tino, se conoce como quimo, su consistencia es fluida y semi­
fluida y su reacci6n es 4cida; está compuesto de agua, ácido 
clorhídrico, sales inorgánicas y muchas clases de sustancias 
orgánicas (metaproteína ácida, proteasas, peptonas, almidón, 
dextrinas, maltosa, gomas, celulosa, grasas emulsionadas, etc! 
tera) (25, 33, 56, 81). 

1.6 INHSTINO GRUESO: Es un tubo de paredes mdsculomembra.no­
sas, dispuesto en asas de mucha extensi6n; se extiende desde 
la terminaci6n del íleon basta el ano. El caballo tiene el in 
testino grueso más voluminoso y complejo en comparaci6n con 
cuálquier otro animal dom6stico. Su longitud es aproximadam.9!! 
te-de--7~fa~. , __ Elin.testino grueso difiere del intestino 
delgado por su mayor tamafio, ser en su mayor parte saculado, 
poseer cintillas longitudinales y tener una posici6n más fija; 
se divide en ciego, colon mayor, colon menor y recto (Fig. 5) 
(16, 33, 40, 85). 

1.6.1 Ciego: Porci6n del intestino grueso que tiene forma de 
bolsa alargada y abollada, un1sculomembra.nosa, situada en el h! 
pocondrio derecho y pared inferior del abdomen en dirección o­
blicua, de arriba abajo y de atrás adelante, en comunicaci6n 
con el íleon por medio de la válw.la ileocecal y con el colon 

.ma7or por medio del esfínter cecoc6lico (Fig. ~). Su tamaflo• 
forma y posición son notables en el caballo, su longitud media 
es aproximadamente de 1.25 m y su capacidad de 25 a 30 lt, es 
c6nico y está incurvad.o a modo de coma; está situado en suma­
yor parte a la derecha del plano medio, extendi6ndose desde 
las regiones ilíacas y sublumbar del lado derecho, hasta el 
suelo del abdomen por detrás del cartílago xifoides (Fig. 7). 
Presenta para su descripción una base, un cuerpo y un v6rtice; 



e 

e 

Fig. 5. Esquema del ciego y colon mayor del caballo. 
a, ciego; b, colon ventral derecho; c, flexura 
esternal; d, colon ventral izquierdo; e, fleJC.!! 
ra pelviana; f,. colon dorsal izquierdo; g, fl,! 
xura diafra.gmátiva; h, colon dorsal derecho; -
i, colon menor; j, íleon. (Modificado de - -­

Sisson) 

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



Fig. 7. Vísceras abdominales del caballo vistas ven­
tra.1Jnei1te. a, cuerpo del ciego; b, v~rtice 
del ciego; c, colon ventral derecho; d, fle­
xura diafragmática del colon¡ e, colon ven-­
tral izquierdo; f, intestino delb,ado 
(1'odificado de Schwarze) 
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la base se extiende hacia adelante en el lado derecho basta el 
niv~l de la decimocuarta o decimoquinta costilla, aproximada-­
mente unos 10 cm por debajo de su mitad, 7 hacia atrás.basta 
la tuberosidad coxal. El cuerpo se extiende hacia abajo y ha.­

cia adelante desde la base y descansa ampliamente sobre lapa­
red ventral del abdomen. El v,rtice se encuentra sobre el SU,! 

lo del abdomen, generalmente a la derecha del plano medio 7 a­
proximadamente a unos 10 cm por detris del cartílago xLfoides 
(Pig. 8); es libre 7 en consecuencia puede variar de posicicSn 
(16, 33, 40, .81, 85). 

1.6.2 Colon mayor: Esta porcicSn intestinal, empieza en el es­
fínter cecoc6lico y termina juntándose con el colon menor d~ 
tris del saco ciego del estdmago, mide de 3 a 3.7 m de largo y 
su diÚletro medio es aproximadamente de 20 a 25 cm, su capaci­
dad es ms del doble que la del ciego; posee cuatro partes que 
se designan sesdn su posici6n, las tres porciones curvas que 
ponen en conexLcSn estas partes se denominan fi8%Ul'aa. Ia pri-

mera parte del colon mayor comprende desde la "'1.vula ceooccSJ.! 
ca hasta el apmdice xifoides, a esta parte se le denomina co­
lon ventral derecho, este· tramo se halla colocado encima del 
ciego; por encima del cartílago xifoides se dobla iuertem~te 
hacia la izquierda 7 atris, formando la nexura esternal, la 

cual está circuncl&lldo el mtice del ciego. Ia segunda por- -
ci6n denominada colon ventral izquierdo, se dirige hacia a- -
tris, dismin'IJ1'e de diÚletró. descansando sobre la pared ini'e- -
rior del abdomen hasta alcanzar la entrada de la pelvis, se el,!! 

bla iuertemente en direccicSn dorsal y hacia adelante formando 
la nexura pelviana, esta poroicSn queda comprendida debajo del 
recto, encima del extremo anterior de la vejiga y ~tre los ll­
r6tere9. La tercera porci6n, el colon dorsal izquierdo awaen,.. 
ta de didmetro, se continda en direcci6n oblicua hacia abajo y 
adelante, 88 coloca encima y a la izquierda de la porción pre­
cedente alcanzando al estdmago, diai"rapa y lcSbulo izquierdo 
del hígado. Se dobla hacia la derecha formando la nexura di!, 
:frasm4tica. la cuarta porcicSn, el colon dorsal derecho, 88 el! 
rige hacia atri8 por encima de la primera porcicSn, alcanzando 
la cara interna de la base del ciego, 88 dirige doralmente y 



Pig.· 8. fopograf!a de 1aa·v.ísceras del caballo vistas del 
lado derecho. a, r~gi6n costal; b, colon ventral 
derecho; e, basa del ciego; d, cuerpo del ciego;­
e, recto. (Modificado de Sisson) 



11 

a la izquierda por detrás del saco izquierdo del est6mago, a-­
qui experimenta una constricci6n y se junta con el colon menor 
por debajo del rifidn izquierdo. la terminaci6n del colon -­
yor y del colon flotante puede ser explorable por el recto en 
algunos caballos (Pig. 5) (16, 40, 43, 77, 85). 

1.6.3 Colon menors Esta porci6n intestinal empieza en la ter­
minaci6n del colon mayor, detrás del saco cecal del est6mago y 
por debajÓ del rif16n izquierdo, se contin;6a 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 Cill, es más estrecho que el 
colon mayor y de doble grosor que el intestino delgado y de P! 
redes abolladas. Sus asas se hayan situadas principalmente en 
el espacio existente entre el est6mago y el estrecho anterior 
de la pelvis, por encima de las porciones izquierdas del colon 
mayor. Su porci6n terminal, que es recta, penetra en la cavi­
dad pelviana para continuarse con el recto (16, 40, 85). 

1.6.4 ~: Es la porci6n terminal del intestino, se extien­
de desde el estrecho anterior de la pelvis hasta el ano, su 
longitud es aprox:Lmadwnente de unos 30 cm. Se encuentra hori­
zontalmente dirigido dentro de la pelvis; es la mlica porci6n 
recta y la más 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, terminaci6n de los conductos de­
ferentes, vesículas seminales, pr6stata, g1'n.dulas de Cowper, 
en el macho, y en la hembra con la vagina; por sus caras la te­
rales, con los lados de la cavidad pelviana (40, 85). 

Bl. material que escapa a la absorci6n en el intestino de,! 
gado es propulsado gradualmente a trav6s de la válvula ileoce­
cal al intestino grueso, ~ste sirve en el caballo, en primer 
lugar, para la degradaci6n de celulosa; constituye una serie 
de grandes c&naras de fermentaci6n en las que las celulosas 
son descompuestas por efecto bacteriano. En el caballo oonst! 
tuye el ciego y el colon mayor una gran c6nara de fermentaci6ii, 
en-raque son ~~~~~dos con ayuda de bacteri~.!!3uellos az4c~ 
res que no fueron digeridos o s6lo lo fueron parcialmente en 

-··-··-- __ .... -... --.-----··---·--·-····-~--·---- ----. 



el est6mago y porción intestinal anterior, además se verifican 
la síntesis bacteriana de las vitaminas del complejo B. lb el 
contenido del intestino grueso existe cierto ndmero de estrep­
tococos anaerobios específicos del caballo• capaces de fermen­
tar diversos aZ11cares hasta la fase delllcido l.4otico, .Sste, 
·en el ciego, se "transforma en 4cidos grasos vol.4tiles; por lo 
tanto se _obtiene cOlllo producto final de la fermentación a los 
_4cidos ac.Stico, propiónico y but!rico, que se presentan por t~ 
mino medio en las si81llentes concentaciones: 64, 19 7 14"· Kl 
intestino gr11eso es asiento .de varias clases 4'- movimientos ºl! 
ya.e funciones son: 1) mezclar la in¡esta·con ~s secreciones 
digestivas; 2) poner los productos digeridos en contacto con 
la mucosa intestinal para su absorci6n; 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 trads de los""vasos de la pared intestinal. 

Los gases del intestino gr11eso que se expulsan. a trav6s 
del ano y en parte se absorben por la sangt>e y se eliminan a 
trav6s de los pulmones, contienen. anb.!drido carbónico, metano, 
hidr6geno, orlgeno y una canti4acl considerable de nitr6geno. 

Despu6s de su paso por el intestino gr11eso, el contenido 
intestinal acumulado en el recto recibe el nombre de excr•en­
to ·o heces, que se elimina por expulsión al exterior mediante 
la defecación. las heces están formadas por una parte, por 
los restos de la alimentación y, por otra parte, contienen SU,! 

tancias que fueron vertidas por el organismo al canal intesti­
nal (25, 56). 

1.7 HIGADO: Es la glándula mlls voluminosa del cuerpo, es un 
_6rgano liso 7 parenquimatoso, de color azul oscuro o violllceo, 
forma elipsoide 7 relacionado con importantes visearas (Pig.9). 

En el caballo el hígado se si tda en su mqor parte a la 
derecha del plano medio 7 con su porción derecha en posici6n 
dorsal, mientras que la porci6n izquierda tiene situaci6n.~ 
tral. 

Hállase relacionado con los 6rganos inmediatos de la si­
guiente manera: por su cara anterior, que es convexa 7 lisa, 
establece contacto con el diafrasma; la cara posterior es eón.-



Fig. 9. Hígado del caballo, cara visceral. a, 16bulo -
iz~uierdo; b, l6bulo caudal; c, Porta hepático; 
d, lcSbulo c\18.drado; e, l6bulo derecho. 
(Modificado de Schwarze) 



cava 7 tambicm lisa, rel.a.ciondndose con el colon mayor en su a 
sa diafragmática, con el páncreas, duodeno y est6mago. El 6r"'){ 1 
gano excretor del hígado es el conducto col6doco, que sale de 
la. cara. posterior de la. g1'ndula. 7 temina atravesando la.~ 
red del duodeno en la. ampolla de Va.ter (16, 40, 81, 85). 

la gl.dn.dula. hepática, tiene un ndmero de importantes fun... 

ciones que pueden resumirse como sigu.es 1) Secreoidn de virus; 
2) Pormación 7 almacenamiento de glucdgeno y regu.la.ci6n del D! 
vel de glucosa de la. circulacidn sistdtica; J) Dessrninación 
de los aminoácidos 7 formación de urea; 4) Destru.cci6n del 4ci 
do drico; 5) S!ntesis de ácidos grasos a partir de azd.cares 7 
protefnae, tos.torila.ción de grasas, oxidacidn parcial de los! 
cidos grasos 7 formación de sustancias cet6nicas; 6) Almacena.­
miento de vite.mina A.; 7)_Detoxicación de sustancias venenosas 
que le lleva la. sangre; 8) Auxilio a la. destrucción de eritro­
citos; ·9) Almacenamiento y ·distribuci6n del factor antianemia 
perniciosa; 10) Pormación de f'ibrin6geno 7 probablemente de o­
tras proteínas plasmáticas; 11) Formaci6n de protrom.bi.lla y 12) 

Destrucción de estrdgenos (25). 

1.8 PABCREAS: Ee la. segun.da glándula anua al intestino. Ea 

una. gl.4ndula. arracima.da compuesta, de color blanco sonrosado 7 
escasa consistencia, situada transversalmente en la regi6n su} 
lumbar, aplanada de arriba abajo, con bordes iXTegal.ares; 811 

porción central se halla situada debajo de la decimosexta 7 d,! 
cimos6ptima drtebras dorsales; posee dos conductos excreto- -
rios, el mqor se denomi.JJa conducto pBDCr8'tico, 7 el menor, 
conducto pancreático accesorio, a trañs de los cuales segrega 

el jugo pancreático hacia el duodeno (16, 40, 81, 85). ~ !\, 
El pllncreas es una gl.ándula. compuesta túbuloalveolar, con "'Y 

Í,orciones endocrina y exocrina, esta lUtima elabora enzimas d,! 
gesti vas que por la v!a del conducto pa.ncreático se vacían ai · 
duodeno. La. porción endocrina del páncreas está formada por 
grupos aislados de c61ulas que toman el nombre de islotes de 
l.angerbans: producen las hormonas llamadas insulina y glucagon 
que se dif'unden en la sangre. 

El jugo pancreático es un líquido claro, netamente &leal!, 
no, con pH de 7.6 a 8.04, y muestra la presencia de varias. aD,., 
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zimas que son: a) Proteolític!;Ls, que son el tripsin6geno, qui­
motripsin6geno 1 carboxipeptidasa; b) Lipasa pancre4tica, esta 
enzima tiene el poder de hidrolizar las grasas a 4cidos grasos 
y glicerina; e) Amilasa pancre4tica, esta enzima hidrolisa el 
almidcSn y las diversas dextrinas a maltosa (33, 56). 
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CAPI1'UU> II. Nociones proped6uticas del aparato digesti-
vo del equino 

1.1 EXAM:Jm PRELIMINAR DEL APARATO DIGESTIVOS Bl enmen preJ.! 
minar del aparato digestivo es de vital importancia 7 se refi,! 
re a las preguntas que formula el ciínico dúrante la anamnesis, 
éstas van dirigidas con el fin de indagar lo 1!14s exactamente 
posible sob~e 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 concentrad.o o de grano, cantidad. de pienso, cambios de 
alimentación y su frecuencia, cal~ndario de despa.rasitacidn, 
incidencia de cólicos, etcétera. Tambi6n hay que prestar at8!_ 
ción a aspectos tales como la condición física, apetito para 
comer y beber, estado de 4,zlimo, etc~tera. Además de esto, las 
averiguaciones hechas dur~te la anamnesis, incluyen consid81'!, 
ciones sobre las funciones excretoras del intestino, reflejada 
por el volumen y consistencia de ias heces. 

Relacionando la historia y el comportamiento con los ha-­
llazgos clínicos y valorando la informaci6n así obtenida,-... 
bre la base de los trastornos de función mencionada, completa­
remos un cuadro que servirá de gran ayu4a para el diagnóstico 
(54). 

1.2 CAVIDAD BUCAL: La exploración de la cavidad. bucal consis­
te en la inspección directa de este drgano, ya que frecuente-­
mente experimenta trastornos pues está en estrecho contacto 
con el medio ambiente. 

La inspección de este 6rgano se logra abriendo la boca m,! 
diante dos técnicas a elegir: 
a) M.Stodo directo, Por las comisuras, a nivel de las barras 

por el espacio desprovisto de dientes que hay entre los cani­

nos y los molares se introducen los dedos índice y medio, y se 
saca la lengua cogi~dose con la mano, se le dirige hacia un 
lado y manteniendo verticalmente ia mano cerrada entre los es­
pacios interdentarios superior e inferior, se ccmprime con el 
extremo del pulgar y el paladar dseo, y se tira con la otra ~ 
no del carrillo opuesto lo más ampliamente posible (l'ig.10). 
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b) M,todo indirecto: Este se basa en· la utilización de abre­
bocas, los cuales pueden ser fijos o articulados (p.ej. abreb,2_ 
ca de GUnther, Berrar, cufta. bucal de Bayer, etc,tera (67). 

Ia. exploración de la boca, una vez separadas las arcadas, 
debe seguir un orden de inspección: 
1) ~emperatura: Se introducen los dedos pulgar y medio por 
la comisura, en esta forma es posible apreciar aumento o dis-­
minución.· Ia elevación local drmica bucal se presenta en es­
tados febriles generales y febriles locales (p.ej.~- estomat! 
tia, glositis, palatitis y faringitis). La. hipotermia bucal 
se presenta en estados preagónicos, en anemias·graves, en est,! 
do de choque, etcétera. 
2) Sensibilidad: Se palpan las diferentes regiones anatómi­
cas bucales. Existe 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 

descomposición de partículas alimenticias y exudados, se le d,! 
nomina halitosis. Para inspeccionar el olor de la cavidad bu.­
cal, se puede tomar un hisopo de algodón y frotarlo en las di­
ferentes zonas, oliendo éstas. El olor fisiológico es propio 
de su especie, pero diversos estados patológicos lo modifican, 
p.ej. es de olor ácido cuando hay hiperclorhidria y estomati-­
tis; fétido cuando hay caries y mucosas en descomposici6n y P}! 

trefacto cuando hay- estomatitis gangrenosa, fístulas, etc,te­
ra. 
,4) Color: Muy especial significado tiene la exploración de 
este dato, muchas y muy precisas entidades nosol6gicas se mani 
fiestan con el cambio de color de las mucosas bucales. El c~ 
bio de color puede ser local o general. Ie. generalización se 
presenta en estados congestivos, aumentando el tono de intens,i 
dad y disminuyendo en las anemias (ver inciso 1.4 mucosas ora­
les)*. 

* Cabrera, li~.: Guía para el estuiiO de los medios de investi 
zaci6n ~l!nica en los animales. Fac. de ¡¡:ea. Vet. y Zoot. 
U.N.A.~., ~éxico, D.F., 1372 (mim.eo). 





1m. toda circunstancia de dificultad en el cierre de la b.2, 
ca, debe examinarse con todo detalle·. La dificultad de que la 
boca quede bien cerrada puede ser debida a: casos de prognati.!! 
mo severo, palatogingivitis en caballos de 2 r a 4 ¼ años, pa­

rálisis facial, obstrucción mecánica (cuerpos extraños), frac­
turas, etc~tera (41). 

1.3 SEORECI01' SALIVAL: las glándulas salivales son 6rganos 
secretores anexos al sistema_digestivo, están localizados es­
traUgicamente en zona adyacente a la boca, para que mediarite 
conductos viertan a la cavidad oral su producto, la saliva, 
que por su función mecánica-química remoja, reblandece e ini­
cia la digestión. Las alteraciones más frecuentes relaciona-­
das con las glándulas salivales son: 
a) Ptialismo: Es la producción y secreción aumentada de sal,! 
va, se presenta bajo el in~lujo 4e reflejos dependientes de 8!, 

t:!mulo anormales p.ej.: intoxicaciones alimenticias, medica.mea 
tosas, obstrucciones esofágicas, actinomicosis, estomatitis, 
administración de arecolina y pilocarpina, etc6tera. 
b) .Aptialismo o Hi:posalia:. Es la carencia. o disminución y S,! 

creci6n de saliva. Se observa en casos de enfermedades febri­
les con deshidratación, trastornos intestinales con diarrea, 
en esta.dos paral!ticos de las terminaciones vaga.les (atropi.ni­
za.ci6n). A la inspección bucal directa la mucosa oral aparece 
seca. 
c) Sialorrea: Es el escurrimiento de saliva por~ boca, se 
debe en general a que la saliva no puede ser deglutida (disfa­
gia) o por paresias labiales. Tiene significación ·especial en 
miastenias graves y en rabia paralítica* (1). 

·1 .4 MOCOSA ORAL: La mucosa oral es una delgada capa de epi t.! 
lio con esca.so tejido conectivo y ricamente vascularizado, que 
reviste la cavidad bucal. 1m. condiciones normal.es se observa 
de color.rosa pálido, lisa y brillante. Para examinar la muc.2, 

* Cabrera, M.: Guía para el estudio de los medios de investí 
gaci6n clínica en los animales. Fa.e. de l.Ied. Vet. y Zoot. 
U.l.A..ila, :M~xico, D.F., 1972 (r.wneo). 
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ea oral se levanta el belfo superior y se baja el inferior 
(1!'ig. 11), observando la mucosa oral por la parte interna de 
ambos belfos. El clínico que inspecciona a simplevista la bo­
ca del anirnaJ, puede detectar algunos cambios de color debido 
a alberaciones propias de la sangre o su circulaci6n. En Wl& 

anemia, la mucosa de la boca se verá pálida. Ph la congesti6n 
donde se estanca la sangre en las venas, la mucosa oral se ve­
rá de col~r rojo oscuro y en la cianosis, donde la sangre está 
saturada de 002, la mucosa oral se observar4 de color azuloso. 
Ia pigmentaci6n amarilla de la mucosa oral, por presencia de 
grandes cantidades de bilirrubina en la sangre, se denomina i.2, 
tericia y la mucosa oral se observará de color amarillo (1). 

1.5 DIENTES: Kuy- particular inter,s reviste la exploraci6n 
de la sensibilidad de las.piezas dentarias que debe efectuarse 
percutiendo cada una de ellas, co:ii una barra • .En esta forma 
se explora la posibilidad de caries, abscesos, fracturas y o-­
tras lesiones sobre todo en ¡os alveolos. Otras anomalías que 
se encuentran son: Desgaste del borde anterior de pinzas y m! 
diauos en cabal.los •tragadores de airen, y odontofitos* (41). 

1.6 FARINGE: le. regi6n faringea se inspecciona si:nultáneame~ 
te en ambos lados, al propio tiempo se observa la actitud de 
la cabeza, los aumentos de volumen y las p,rdidas de tejido. 

la palpaci6n se realiza para detectar la sensibilidad a 
la presi6n ejercida con los cuatro dedos de una man.o. Si hay 
dolo:r el caballo tratará de su.atraerse a la presi6n; si hay a~ 
mento de volumen, se detectará la temperatura, consistencia y 
deslizabilidad de la piel. Por inspecci6n se pueden verificar 
aumentos de volumen, abultamientos, heridas, cicatrices, etc6-
tera. la parte interna del es6fago se inspecciona por medio 
del endoscopio (41, 67). 

1.7 ESOFAGO: El es6fago_ se debe explorar en caso de trastor-

* Cabrera, M.; Gaía. para el estudio de los medios de inves­
tigaci6n clínica en los a.:ú.males. Fa.e. de Med. Vet. y Zoot. 
u.N.A.l'.1., ~éxico, D.F., 1972 (mimeo). 
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nos disfágicos, de lenti tu.d en la presidn de alimentos, .en el 
meteorismÓ crdnico, y en general, cuando se sospecha la presen 
cia de un cuerpo e:xtrafl.o en la luz esofágica. la inspeccidn y 

palpacidn externa del esdfaso es sdlo p~sible en la regidn º8!: 
vical.. la exploracidn con sonda nasoesofág.i.ca está indicada 
para determinar estenosis, obstrucciones por grano, espasmos, 
divertículos, etc6tera (67). 

1.8 .lBDCltEN: 11 abdomen se examina por inspeccidn, palpe.- -
cidn, percusidn y auscultacidn (41, ·54, 67). 

1.8.1 Inspeccidn .abdominal: La inspeccidn ofrece· la posibil! 
dad de delimitar el tamaño relativo del abdomen, 1 determinar 
la presencia de enfermedades local.izadas. El abdomen puede e.­

parecer distendido, de tama.fio normal o reducido de capacidad. 
El aumento del perímetro abdominal puede ser m.otivádo por va­
rias causas, p.ej.: flatul.¡mcia, distensidn_del estdmago, tum.2, 
res del hígado, bazo o ganglios linfáticos, en enfermedades del. 

d.tero, retención urinaria, ascitis, ruptura de vejiga, hemato­
mas, hernias, etc6tera. 

Una disminución del perímetro abdominal se obserw.rá en 
la caquexia, en enfermedades asociadas con la deshidratación 
intensa, estados dolorosos como el dtanos~ infosura y fractl.­
ras. Se debe apreciar cualquier cambio en las prominencias 6-
seas, tal ocmo la grupa caída, que es una posible indicación 
de absorción insuficiente de calcio y fósforo. 

1.8.2 Palpación abdominall la. palpacidn externa del abdomen 
ofrece una limitad.a información en el caballo. Su objeto es 
demostrar el carácter del contenido intestinal, el tamaflo y 
forma de diversos cSrganos y la localización de focos doloro- -
· sos. Por lo general los caballos ten.san la musculatura abdom.!. 
nal durante la exploración, lo que impide la palpacidn profuD.­
da del abdomen. 

El dolor abdominal a la palpacidn se manifiesta en gran 
variedad de enfermedades inflamatorias, incluyendo la periton! 
tis, ·hepatitis, esplecnitis, linfadenitis, nefritis, y sobre 
todo en el caballo en el Síndrome Cólico. 

1.8.3 Percusión abdominal: La percusión del abdomen, no es 
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muy importante en el diagnóstico de enfermedades del caballo 
{41). 

1.8.4 Auscultación abdominal: CUando se examina para auscul­
tarse, el clínico debe situarse con su cara mirando hacia la 

cola a:ei paciente, pasando la mano sobre el cuello, dorso y ~ 
red abdominal; presionando ligeramente para. preparar al animal 
a la aplicación del estetoscopio. Los sonidos peristálticos 
son denominados borborigmos, los cual.es tienen características 
de murmullo, gorgoteo o rugido. XL tipo de sonido refleja el 
carácter del contenido.intestinal que puede ser: sólido, semi­
s6lido, líquido o gaseoso. Dependiendo de la frecuencia con 
que se escuchen los sonidos, el peristaltismo se describe co­
mo: activo, lento, infrecuente o ausente. 

1 .9 EDlU8 RECTAL: El examen rectal, es el conjunto de mani­

pulaciones que tiene por objeto hacer la introducción correcta 
de la mano y el brazo en el recto, a fin de palpar las vísce­
ras abdominales*. 

Para realizar este examen, el clínico debe colocarse un 
poco lateralmente, utilizar gll8.D.tes de plástico previamente l,!! 
bricados con aceite mineral o con vaselina, y tener las ufas 
bien recortadas {Fig. 12). 

Si el caballo es d6cil, basta con que 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 dócil, 
es conveniente hacer uso del tirapi6 7 acial, para protegerse 
de las patadas 7 contener al caballo. 

Para introducir la mano al recto, los dedos se extienden 
7 se juntan, intr0duci6ndolos poco a poco hasta vencer la re-­
sistencia del esfínter anal {Fig. 14). Cuando la mano alcanza 
la ampolla del recto, debe valorarse la cantidad de heces que 
está presente y el tono de la musculatura, asimismo se puede! 
preciar la presencia de alguna protrusión de contorno esf6ri­
co o contracción del recto (67). El examen rectal tiene valor 

* Cabrera., l:.i.: GÜía ya.:.·a e:!. estuiio de los medios de invest.1, 
39,ci6n clínica en los ani:na:es. Fa.e. d.e Med. Vet. ;/ loot. 
U.N.A.~., ~~xico, D.F., 1372 (~im.eo). 
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en la diferenciación de los diferentes tipos de cólicos que P!: 
dece el caballo, debido a que revela el tama.f1o, consistencia y 
posición de las asas intestinales. El grado de timpanismo pu.! 
de ser determina.do por el examen rectal, así como el tamafio y 
consistencia de las heces fecales en una impactaci6n posterior 
(66). 
1.10 SO:NDl!X> NASOFARINGll>: El sondeo nasofaringeo es el con.­
junto de manipulaciones que tiene por objeto, hacer la intro­

. ducci6n correcta de un tubo de goma o de una maugu.era de plAs-
tico, por la fosa nasal y penetrar en la vía esofágica desde 
la faringe*. 

El sondeo nasofaringeo está indica.do ~uando se sospecha 
de una obstrucción esofágica sin grave lesión de su pared, pa­

ra u:plorar el est6mago, para realizar lavados gástricos en ca 
so de cólicos y para administrar tomas directas al estdmago p. 
ej. en las desparasitaciones o para administrar at:i.m.pánicos. 
lin los potros se utilizan. sondas con un dUmetro de 3/8 de puJ, 

ge.da y en los caballos a.du1tos sondas con un di'inetro de 3/4. 
d~ pulgada. (41 ) • Para realizar. este manejo cl!nico en cabe.- -
llos dóciles, basta con sujetar al e.n1rnal por las orejas, me­
diante dos ayudantes y aplicar el acial en el belfo superior 
(Fig. 15). lin caballos poco dóciles ·habrá necesidad de utili­
Z&C" cajas de contensión, acial y en caso necesario el uso de 
tranquilizantes, tomando en cuenta que se produce relajación 
que retarda los refiejos. .Antes de aplicarse la sonda, Asta 
debe estar lD.lJ1' bien lubricada con aceite mineral y la punta 
que va a introducirse debe ser lisa y con bordes romos. Ia 
t6cnica a seguir es la siguiente: el clmico debe colocarsedal 
lado derecho del caballo, se toma el ollar por la falsa nariz 
óon la mano izquierda, se introduce la punta de la sonda hacia 
abajo (l!'ig. 16), con el dedo pul.gar de la man.o izquierda se 
forza la sonda para que penetre por el meato medio, basta la 
faringe (40 cm aprox:imadamente). Hasta aqúí se suspende la is 
troducción de la sonda y~ que esperar el primer movimiento 

* Cabrera, JI:.: Guía para el estudio de los medios de inves­
tibiaci6n clínica en los animales. 2ac. a.e Med. Vet. y .Zoot. 

U.?,.A.t:., N.bico, n.1., 1972 (mimeo). 





de deglución, el cual se aprovecha para introducir la sonda, 
en este punto la sonda se desvía con facilidad hacia la lari!! 
ge, por lo cual se debe tener mucho cuidado de observar los 
siguientes signos: si el desplazamiento de la sonda es lllU1' f! 
cil 7 el caballo presenta tos, es casi seguro que la sonda P.! 
netr6 en la tr4quea1 con más experiencia se puede sentir el 
roce de la punta de la sonda con los anillos cartilasinosos 
de la tr4quea. Si el.despla~ento de la sonda es dificult.2, 
so 7 el caballo no presenta tos, la sonda- se encuentra en el 
esófago, en este momento se debe palpar la canaladura. yue;u.- -

lar, el desplazamiento de la sonda en este sitio es t4cil de 
observar porque el es6faao pierde la situaci6n, desplaz4udose 
hacia la izquierda. En oca1;1iones los movim.ien~os an.tiperis-­
tálticos dificultan. el paso de la sonda, 6stos se vencen inll,Y; 
fiando aire por el extremo libre del tubo. 

1.11 PONCION DEL CIEGO: A la punción del ciego se le denOJD! 
na "cecocentesis" (42). Es un procedimiento cl!nico que se u 
tiliza como Último recurso para expulsar el gas acum.11Jado en 
al cie~:> en caso de c6lico· por· tim.panismo agudo 7 en el cual 

peliga la vida del caballo. Para tomar esta medida de emer­
gencia, el clínico debe valorar el estado del animal y obser­
var los siguientes signos: 1) Incapacidad de expulsar sas por 
la sonda nasogástrica ·o por el ano; 2) Bápida formación de 
gas y lenta elim.inaci6n del mismo por la sonda nasog4strica; 
3) Distenci6n severa del hueoo del ijar derecho; 4) Jlrecuen­
cia cardiaca de 90 a 100 latidos por minuto; 5) Jlrecuencia 
respiratoria de más de 40 respiraciones por minuto; 6) ])olor 
mll1' severo y sudoraci6n profusa y 7) Mucosas congestionadas. 
Si se observan los signos mencionados se debe actuar ·Ñpida.­
mente para aliviar al cabal.lo del dolor. 

Para realizar la punci6n del ciego, se utiliza un tr6car 
esterilizado (Fig. 1'1). Se depila un área de 5 cm. cuadrados 
en el ijar derecho a nivel de la punta del isqui6n, se lava 
con agua y jab6n, se desinfecta con una solucidn de 7odo al 
1o,g y aproximadamente a cuatro ··dedos de distancia de la punta 
del isqui6n, se elige el sitio de la punci6n (~ig. 18). El 
tr6car se dirige de &1Tiba 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. Ooando llegamos a.l i!! 
terior del ciego, se observa y se oye imnediatamente la sali­
da de gas a traris de la base del tr6car. 

, Cmmdo se ha logrado extraer la totalidad de gas a.cumul.! 
do en el ciego, se nota un gran ali vio en la expresi6n del ~ 
ballo. 

Antes de extraer el tr6car es conveniente utilizar esta 
vía para administrar atim.pd.nicos .directamente a la luz del 
ciego. El trdcar se extrae de un s6lo movimiento, se limpia 
el sitio de la punci6n con cualquier desinfectante tópico 7 
se coloca·un ap6sito de pomada de furacín e inmediatamente se 
acbninjstran autibi6ticos de amplio espect~o por vía intra.ven,2 
sa y en dosis de ataque para evitar las complicaciones bact .. 
rianas. Despu,s de la punci6n el caballo debe estar en obse¡: 
vaci6n durante 72 horas, se debe revisar sobre todo si hq ._ 
levaci6n de la temperatura corporal, lo cual indica si hay 

complicaciones con enterobacterias (peritonitis). 
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CAPil'UU) III. lmf'ermedad.es más comunes del aparato digestivo 
del equino 

1 .o EHFlimlEDADES DE LA CAVIDAD BUCAL 

1 .1 , HE.UDAS DE Ll CAVIDAD BUCAL 

Definición: Son soluciones de cont:i,nuidad que afectan a 
la mucosa oral, originadas por causas multifactoriales. 

Etiolos;{a: Los cuerpos extraños origi.Dan. con frecuencia 
pequei'las heridas punzocortantes en la mu.cosa oral, entran en 
la boca junto con los alimentos y son de varios tipos; a~ 
brea, a8'ljas, esquirlas 6seas, astillas de madera, piensos 4,! 
peros, acial, etcétera. Los odontofitos o los dientes mal J.! 
mados, producen desgarres en la encía o en la lengua. En las 
barras de loa potros, el bocado puecle producir contusiones y 
soluciones de continuidad a la mucosa oral. 

Patogenia: lD. cuerpo erlraiio que penetra junto con el a 
limento, puede clavarse en la mucosa oral, pudiendo ocasionar 
necrosis o erosiones; esto sucede generallllante con los cuerpos 
extraños puntiagudos que causan lesiones en la mucoea, predi,! 
poniendo a la estomatitis necr6tica y profunda. La.a semillas 
y las aristas de los granos, se introducen frecuentemente e~ 
tre los bordes gingivales retraídos y exacerban as! la lesión 
local inicial. Por lo general el caballo mastica con cuida-­
do, por eso los cuerpos extraflos met4J.icos suelen quedarse en 
el pesebre; pero en ocasiones ingieren ag11jas entre otros 
cuerpos erlraflos. 

La.e heridas de le. mucosa bucal dificul.tan la ingesti6n y 
la·ma.sticaci6n de alimentos, el caballo no tritura adecuad.a-­
.mente el foITaje y en ocasiones lo dejan caer de la boca pro­
vocando problemas digestivos secundarios. 

Signos clínicos: Las manifestaciones clínicas dependen 
de la localización, amplitud y profundidad de la herida; 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 área lesionada suele estar enroj.! 
cida, tume:facta, dura al tacto y dolorosa, puede haber fo~ 
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ci6n de abscesos y fístulas. 

Diaa;n6stico: Se realiza por la inspecci6n directa de la 
cavidad bucal; se pueden observar barbas·de espigas, esquir­
las 6seas, astillas de madera, &g11jas, etcétera, que están le 
sionando la mucosa oral. Los cuerpos extraños local.izados en 
la base de la lengua, dificultan. enomemente la deglusi6n; P.! 
ra verlos es preciso tirar de ese 6rgano Y' deprimirlo con una 
espátula. 

l'ratamiento: Oonsiste en la extracci6n del cuerpo extra 
fto, a veces está situado profundamente por lo que es necesa­
rio hacer incisiones. Los abscesos deben debridarse para dr,! 
nar todo su contenido. Las heridas superficiales de la muco­
sa oral cicatrizan rápido si son tratadas a tiempo. Por lo 
general las heridas de la cavidad bucal se curan con solucio­
nes antisépticas bucales, p.ej.: soluci6n de permanganato de 
potasio al 1~ o con soluci6n de per6xido de hidrógeno al ~, 
licor de Forgu.e, etcétera. Si hay heridas o desgarres mu, 
largos, la sutura de la zona lesionada está indicada (14, ff, 

·51, 52, 86, 91). . 

1.2 'mllORES DE LA CAVIDAD BUCAL 

1.2.1 EEULIS 

Definici6n: Reciben el nombre de ~s las masas tumo­
rales que se forman en el borde de la enc!a. 

Etiolo;da s Los épulis son tumores de origen odontog6ni­
co o tumores originados por una irritaci6n local e:ragerada 
(tumores hipertr6f'icos e inflamatorios). 

Patogenia: Los 'pulis se dividen en dos tipos de tumo-­
res histol6gicamente diferentes, el primero consiste. en te;i! 
do de gran.ulaci6n cr6nico excesivamente vascularizado, el 
cual se ulcera y sangra con facilidad; probablemente repres~ 
ta una respuesta exagerada frente a una irritaci6n local. 

El segundo tipo de ,pulis está representado por tumores 
de origen odontoghüco, los cuales se dividen en odontomas a­
meloblásticos, que derivan del gemen dental total, y en .am.e­
loblastomas derivados del epitelio am.eloblástico. En el cal>!: 
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llo los odontomas se suelen localizar en las arcadas mandibu.­
la.ro maxilar, est~ conectad.os al alveolo dental y pueden 8,!! 

tar calcificados; se descubren solamente cuan.do interfieren 
en la erupci6n de otro diente. 

•El a.meloblastoma es un tumor invasivo, tiene caracter 
destructivo local, pero no produce metástasis. 

Si&9:os clínicos: En el caballo estos tumores aparecen 
junto al borde externo de los incisivos, son de tamafto diver­
so, de base ancha, tuberosos y corresponden a los tejidos m4s 
variados. La mayoría de los 6pw.is son tumores gt"isáceos du.­
ros, que a menudo se proyectan por entre los dientes o a par­
tir del paladar duro adyacente a las muelas. El 6pulls gene­
ralmente permanece inalterado por mu.cho tiempo, pero puede.~ 
filtrarse al hueso maxilar y ocasionalmente provoca la ca!da 
de los dientes involucrados en·el proceso. Cuando la tumora.­
ci6n dura sobrepasa cierto tamallo, se produce dificultad para 

tomar los alimentos Y'_ la cubierta mu.cosa sufre heridas que 
despub se ulceran. 

Diagn.6stico: El diagn6stico cl!nico se realiza a trav6s 
de la inspecci6n directa de la cavidad bucal. El diagn6stico 
histol6gico debe realizarse para poder diferenciar el tipo de 
tumor que se ha desa.ITollado sobre la mucosa giDgi val, para .! 
llo debe tomarse una biopsia de la masa tumoral. Ouando se 
trata de 6pulls de origen odontogtmico, las tomas radiogt>áfi­
cas pueden proporéionar datos sobre el grado de afecci6n del 
hueso, y al mismo tiempo sirve para decidir si está o no inc1i 
cado el tratamiento. 

Tratamientos Este consiste en la erlirpaci6n total de 
la tum.oraci6n muy vascula.rizada, lo que deja una herida em- -

plia; en su superficie puede haber una hanorragia di:f.'u.sa lo­
cal, que se controla mediante la cauterizaci6n de la herida. 
La cicatrizacicSn requiere por lo general de varias semanas y 
deben realizarse J.avádos bucales con antia&pticos suaves (14, 
51, 52, 53, 66). 

1.2.2 PAPILOl4A.1'0SIS 
Definici6n: Reciben el nam.bre de papilomas, los tumores 
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que se forman en el borde labial o en la mucosa oral y que 
son producidos por un agente de tipo viral. Frecuentemente 
se les llama "verrusas". 

Etiología: Se trata de un virus que pertenece a la fe-­
milla Papoviridae, al gmiero Papillomavirus y a la especie!! 
rus del Papiloma E¡uino. 

Tiene 57 mm de dimetro, resiste 75 días a 48 e en glic!. 
rol al 5<>,', pero se :i.Jlacti va despu6s de 112 d:!as en esta mis­

ma solución. 

Patogenias Este virus específico causa verrugas en el 
caballo, con un per!odo de incubación de 2 a 3 meses. las lA 
siones se localizan principalmente en nariz y labios; apm-e­
cen como masas córneas ligeramente elevadas y generalmente ai 

muy pequeflas. Cook 7 Olson demostraron que la trasmisi6n de 
las verrugas entre los eq~os es muy flcil. El caballo es 
susceptible al virus hasta los 13 años de edad, el cual se el! 
semina por contacto directo a travAs de heridas o abraciones 
cutameas. 

Signos clínicos: Be observan papilomas sobre el borde 
labial o en la mucosa bucal. Pu.ede ser un sólo papiloma o V§ 

rios, generalmente son pequeños y tienen un didm.etro de 2 a 
10 m y nunca exceden de un centímetro. Afectan principalm8!! 
te a caballos jcSvenes. Estos tumores o verrusas, se observan 
como pequefla.s elevaciones papula.res lisas pardas o del color 
de la mucosa, y más tarde adquieren la superficie irregular 
en forma de coliflor, típica del papiloma. 

• 
Diagp.óstico: Las verrusa,s se dia.sn,ostican cl!nicamente 

por inspección directa de la mu,cosa oral o del borde labial, 
pero hay que diferenciarlo del sarcoide. 

Cuando hay tumores grandes se toma una biopsia y con es­
te mat~ial, se debe hacer un estudio histopatológico para o} 
tener el diagnóstico definitivo. 

!rratamiento I Los papilomas suelen curar espont4neamente 
desapareciendo en cuatro u ocho semanas. Los caballos que se 
recuperan desarrollan una. fuerte inmunidad a la reinfecci6n. 



28 

Tambi'1 ~e puede extirpar el papiloma, y aplicar una vacuna 
autógena a dosis crecientes cada cuatro d!as durante un mes. 
Esta vacuna autógena contiene virus de calle inactivado con 
form.Ql, y se aplica por vía intradmica (14, 21, 48, 52, 57, 
69)., -

\ 

1.3 HmIDAS DE LA. LEi1íHJA 

Definicicm: Son soluciones de continuidad im:nzantes, 1!! 
oisas o con deSga.ITes, que se producen y afectan a la mucosa 
o a la musculatura lingual, pudiendo ser estas heridas muscu­
laress longitudinales o transversales. 

Etiolo.da: las heridas de la lengua son originadas por 
diferentes agentes etiológicos. En el caballo, aparecen. fre­
cuentemente heridas punzocortantes causadas por cuerpos extr!: 
fíos. Ias heridas incisas se originan cuando el caballo lame 
el bote del agua, la chapa deteriorada. de la puerta de la ca­
balleriza, etc6tera. Los bocados defectuosos o inadecuados 
pueden provocar heridas transversales en la lengua; los dien.­
tes con aristas que se proyectan hacia el interior de la cav! 
dad bucal tambi6n producen lesiones al mdsculo lingual. las 
caídas pueden causar la amputacicm de la punta de la. lengua, 
cuando 6sta se encuentra entre los dientes. Además de estas 
lesiones mecánicas, puede haber afecciones químicas p.ej. por 
el lamido de pomadas cáusticas que producen quemaduras seve-­
ras en la mucosa lingual_. 

Patogenia: las heridas superficiales de la lengua, cau.­
san pocos trastornos debido a la rápida tendencia a la cica-­
trizacicm que presenta la mucosa, con leve retraso en la toma 
de alimentos. Ias heridas de la musculatura lingual revisten 
mayor gravedad, ya que la me>vilidad. del 6rgan.o se ve reduci­
do, lo que trae como consecuencia que la masticación y la de­
glución sólo puedan realizarse con mucha dificultad. la pro­

fundidad y extensión de estas heridas son decisivas para la 

infiamaci6n flemonosa del.órgano. 

Signos clínicos: Ias heridas de la lengua son dolorosas 
y limitan la actividad de est·e órgano, la masticación y la d,! 
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gluci6n se hacen difíciles; hay sialorrea y por lo general 
hay inapetencia. La tumefacci6n de la lengua hace que la bo­
ca se cierre en forma incompleta, saliendo el 6rgano a trav,s 
de los labios; los ganglios l.infllticos, faringeos 7 J.a.ringeos 
pueden estar inflamados. 

Diagn6stico: El diagndstico clínico se realiza por la 

inspeccidn directa de la len¡ua, extra,endo este drgano de la 

oav.Ldad bucal. 

btamiento: ras hericlas transversales o longitucUna.les 
recientes que llegan hasta la musculatura, deben tratarse qua:_ 
rdrgicamente 1 suturarse; si hay colgajos deben extirparse. 
ras hericlas extensas en la punta de la lengua curan mal o se 
necrosan, debido al trastorno de la irriga.cidn ·saDglWlea 7 al 
poco reposo que se logra en esta zona; en estos casos, se~ 
dica la amputaci6n de la ~unta de la l8lJ811& que por lo gene­
ral no provoca limitaciones funcionales. lb cualquier hericla 
de la lengua debe hacerse la desinfeccidn local con antis,pti 
cos bucales y a.l caballo·debe proporcion4rsele alimentos tift!: 
rios y pastosos (14, 53, 66, 73). 

1.4 MALFOBMACICJNJ!::J DE Ll LENGUA 

1.4.1 DEFiliICION DE AGLOSli 

Se define a la a&J.osia, como la falta cong6nita de la 

lengua. (g. a privativo, más glossa, 1engu:a.) (22, 23, 24, 32, 
78). 

1 .4 .2 D:DINIOION DE MICROGU>SIA. 

Se .define a la microglosia, como el tamaño anormalmente 
pequeilo de la lengua. (mikros, pequeflo, más glossa, lengua) 
(22, 23, 24, 32, 78, 84). 

1 .4 .3 DEFINICION' DE llCROGLOSli 

Se define a la macroglosia, como el aumento de las dim9!! 
siones de la lengua, por procesos inf'iltra"tivos, tumorales, 
inflama.torios o por causas congmiitas. (makros, grande, más 
gl.ossa, lengua) (22, 23, 24, 32, 78, 84). 
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1 • 5 PALUITIS PROLIFmATIVA 

Definici6n: Es la 1nflamaci6n del pe.la.dar duro, atrás de 
los ;i.p.cisivos, 7 muy especialmente la mucosa que envuelve es­
ta área. 

Etioloda: Es producida por causas irritantes, p.ej.s f.2, 
rrajes f1brosQs, medicamentos o4ustioos y las inflamaciones! 
pas que forman abultamientos grandes como habones. 

Patogenia: cuando el.caballo presenta. una mastica.ci6n d!, 
ficiente se su.ele provocar el haba. lh el potrillo, general­
mente, se presenta esta inflamaci6n del pala.dar duro debido a 
que los dientes incisivos en esta edad son muy cortos y el P!: 
ladar se irrita al comer; el caballo_para comer se vale de 
los incisivos para prensar el alilllento, esto provoca. que el 
paladar se irrite, pues al producirse la mastioaci6n el pala­
dar se congestiona e irrita 7 entonces la inflamaci6n se pre­
senta. Esta afecci6n es .frecuente en el caballo joven, en el 
momento de la. erupci6n dentaria y en el adulto por traumatie­
mo·o por irritaci6n generaliza.da. 

Signos clínicos: il inspeccionar la. ca.vid.ad oral, se no­
ta que por detrás de la tabla de los incisivos superiores, la 
mucosa del paladar está aumentada. de volumen y tumefacta; a.de 

. -
más el caballo puede dejar de comer o tiene molestias a.l mas-
ticar los a1illlentos, presenta ptialismo y puede haber p6rdida 
de peso en los potros. 

Diagn.6stico: Examinando la cavidad oral por inspecci6n 
directa. 

:lxatsmiento: Para resolver esta afecoi6n, en primer lu-. 
gar se puede establecer un tratamiento m~dico, que consiste 
en aplicar antiinflamatorios y cambiar el alim.entq fibroso a 
uno más suave; si con esto no hay mejor!a., se a.plica el tra-­
tamiento qu.irdrgico, el cual consiste en bloquear la zona a-­
feota.da con xilocaina, desinfectarla con cualquier antis6pti­
co·1ooal, y con un bistur! cortar el tejido de prolifera.ci6n. 
Si se pre!Jenta. hemorragia·, basta con cauterizar el vaso san.­
guineo (7, 37, 45, 62). 
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1 .6 ESDATITIS ULCERA!rIVA. 

1.6.1 ESTC1IATI?IS VESICULAR 

Definici6n: Es una enfermedad. ·infecciosa, viral, agu.da y 
contae;iosa de los caballos y mulas, caracterizada. por la for­
maoi6n de vesículas en la mucosa bucal. 

Etioloda: El agente etioldgic9 es un viru.s AlUl del gru­
pode los Rabdoviru.s, tiehe forma de bala 7 mide 176 por 69 
milimicras, se inactiva a 58º e en 30 min 7 tambitm con luz 
corriente y .la ultravioleta. Es sensible al ~ter, a la fol'm!: 
lina al 1~ y a muchos desinfectantes comerciales. El virus 
es esta.ble a un pH de 4 a 10, dura varios d!as en el suelo a 
4º e, en congelaci6n sobrevive por varios períodos y resiste 
la pasteurizacidn (21, 48, 69, 95). 

Mediante pruebas de Virus-neutralizaci6n 7 de fijacidn de 
complemento, se han encontrado dos tipos imnunol6gicos: el 
New Jersey (que es el m4s virulento) 7 el Indiana; dentro de 
este ~ltimo tipo se distingu.en tres subtipos: Indiana C (sub­
tipo 1), Oocal~gentina (subtipo 2) y Brasil .(subtipo 3) (2, 
21). 

Patogenia: Esta enfermedad se presenta en forma mtural 
en caballos, bovinos y cerdos. Por regla general esta enfer­
medad no es mU1' grave ·por s:! misma, pero cuando se presenta 
en los bovinos su importancia radica en el hecho de que no es 
fácilmente distinBUible de la fiebre aftosa. 

El venado y el mapache sirven como reservorios naturales 
de la.estomatitis vesicular y la trasmiten por contacto dire,g_ 
to, por fomites y por insectos que pueden actuar como traBllli­
_sores mecánicos, ta.les como el Stomoxis calcitra.ns, el Aedes 
aegyptis, el Phlebotomus 7 el~ spp. 

Esta enfermedad se trasmite menos rápido y menos fácil.me!!; 
te que la fiebre aftosa. 

La.a abraciones cm la mucosa bucal, facilitan la entrada 
del virus de la estomatitis vesicular el cual produce una vi­

remia primaria y fiebre, luego se establece en la mucosa y 
piel de la boca y cornetes, donde produce vesículas, deshidr!! 
taci6n y erosidn de las áreas afectadas. Cuando se inicia la. 
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forma.ci6n de vesículas, la saliva y el fluido vesicular son 
alta.mente infectivos, pero esto diamin117e rápidamente. .El P! 
r!odo de incubaci6n de la estomat1tis vesicular es de 3 a 7 
días, no causa mortaliclad y la morbilidad es de 5 a 10%. Los 
animales que se recuperan de la inf'ecci6n d·esa.rrollan al tos 
títulos de anticuerpos, los cuales duran a niveles de protec­
ci6n en un período de 6 a 12 meses (2, 21, 48, 69, 95). 

Signos clínicos: Los caballos afectados presentan los s,! 
gu.ientes signos clínicos: 1) Fiebre; 2) Vesículas en el dorso 
de la lengua, encías y mucosa bucal; 3) Prurito en labios; 4) 
Erosiones de la mucosa oral y labios; 5) Lesiones erosivas y 

neor6ticas en lengua; 6) Salivaci6n profusa; 7) Inapetencia y 
8) Sed intensa. 

En la mucosa bucal y linsual, inicialmente hay" ·vesículas, 
las cuales se rompen y dejan una erosi6n en el epitelio de la 

mucosa oral; esto produce salivación y anorexia. las lesio­
nes usualmente persisten por pocos días, generalmente no ha.y 
lesiones secundarias y sanan rápido y sin complicaciones (12, 

21, 69, 76, 95). 

Dia.¡n6stico: Cuando esta enfermedad a.feota a los cabe.- -
llos no ha.y problemas serios de diagnóstico, debido a. que los 
caballos no son susceptibles a otras enfermedades vesiculares 
tan importan.tes como la fiebre.aftosa. 

Si la enfermedad ataca al ganado bovino o porcino, el 
diagn6stico clínico de la estomatitis vesicular no se usa, ya 
que la enfermedad presenta los mismos signos clínicos que la 

fiebre aftosa, la estomatitis vesicular porcina y el exantema 
vesicular. 

Is. estomatitis vesioular es una enfermedad de declaración 
obligatoria, y lo· más importan.te es hacer un diagnóstico dif,! 
rencial rápido con la fiebre aftosa. Para hacer el diagn6.st,! 
co diferencial de esta enfermedad, se puede usar el siguiente 
cuadro: 
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ESTCMATITIS EXANTliMA 
VESICULAR VESICULAR 

+ 

+ + 

+ + 

ENFERMEDAD 
VESICULAR 
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+ 

En el caballo el diagn6stico clínico de la estomatitis V,! 

sicular, se basa en la observaci6n directa de las vesículas y 
zonas erosionadas de la cavidad oral. 

f.t'atamiento: m. tratamiento que se puede dar a los a.nim! 
les afectados es sintomático; se utilizan. an.tipir,ticos y a-­
nalg~sicos, para disminuir la fiebre 1 el dolor, an.tis6pticos 
locales para agilizar la cicatrizaci6n y lo m!s importan.te es 
cuarentena.r a los animales·· infectados, para evitar la difu.- -
si6n de la enfermedad y tener as! un buen control de la misma 
(2, 12, 21, 48, 69, 76, 95). 

2.0 .ENFERMEDADES DE WS DIEN'.l!ES 

2 • 1 SARRO DEN '.Lil 

Definici6n: El sarro dental es una afecci6n bucal, que 
consiste en el dep6sito interdenta.rio de sales de carbonato 
cálcico, a nivel del cuello de los dientes especialm.ente en 
las caras laterales. Predispone a la gingivitis, periodonti­
tis y a la halitosis. 

Etiolog!a: El sarro dental, est4 formado por masas cale! 
ficadas compuestas por bacterias, hongos, partículas aliJQ,ent! 
cias, c6lulas epiteliales descamadas, leucocitos y sal.es de 
carbonato cálcico. 

Patogenia: El sarro dental se forma cuando la dieta es 
blanda y hay un pH alcalino en la boca; la saliva se crista.J.! 
za en presencia del aire y se deposita en los dientes vecinos. 
El sarro dental, consta de fosfato cálcico s6lido de superfi­
cie lisa y principalmente de carbonato cálcico, que es poroso 
semejante a la piedra p6.mez. 

Las sales de calcio se mezclan con c61ulas epiteliales 
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descamadas y con restos alimenticios, formando pequeffa.s masas 
en las cuales se desa.J.Tollan las bacterias de la flora bucal 
dando la mezcla de estos elementos, la formaci6n de sarro d9!! 
tal. 

Signos clínicos: En el caballo el sarro dental se obser­
va como peq_ueñas nasas blanquecinas opacas (aspecto de gis), 
sobre todo en la ca.ra externa de los premolares del maxilar 

superior. El sarro puede rodear en forma anular loa dientes 
aislados, en el límite con la encía, y está depositado normal, 
mente sobre la base de la porción extralveolar del diente. 
Pierde espesor hacia la superficie de masticac16n y llega a-­
proximadam.ente hasta la parte media de la corona; por abajo 
puede cubrir la encía o penetrar en el pequefio espacio exis-­
tente entre ella y el diente, llenándolo y dilatándolo • .El 
sarro no suele originar manifestaciones clínicas en el caba--

··· . . 
llo viejo, pero si rebasa ·sobre la encía aparecen lesiones U! 
cerosas debajo de ella que causan halitosis. 

Diagg.6stico: .El diagn6stico.clínico se realiza a trav6s 
de la inspecci6n directa de la cavidad oral y deben observar­
se las masas blanquecinas opaca.e adheridas a las .caras later!; 
les del diente • 

.. 'rata.iniento: El sarro debe quitarse mecánicamente; prim,! 
ro con una torunda de algod6n impregnada de xilocaina se apl,! 
ca en la encía para evitar cualquier dolor; despub, con el 
borde de una cuchilla afilada se introduce entre la encía 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, 1i, 52, 53, 88). 

2.2 CARIES DENL\.L 

Definición: Es un proceso destructivo de descalcifica.- -
ci6n y desintegraci6n circunscrita progresiva de la sustancia 
del diente (cemento y dentina), con formación de oquedades. 
En el caballo las caries ·se inician en el cemento. 
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Etioloda.s La. ca.usa de la caries no está totalmente a.­
clara.da. en los animal.es herbívoros; la. destrucción de la. sus­
tancia. del diente, al parecer, obedece a. procesos químicos y 
de ahí el importante papel que desempei'la la. clase de alimento 
que consume el caballo. 

Se sabe que los ácidos orgánicos como el ácido láctico, 
producidos por la. acción de bacterias sobre los azúcares res! 
duales ea. los dientes, inician el proceso de descalcificación 
del cemento, Entonc;:es si el caballo consume alimentos ricos 
en azúcares, está predispuesto a p~ecer caries. 

Patogenia.: Ia caries dental es frecuente en los cabe.- -
llos viejos y el t~rmino se a.plica a una destrucción del ce-­
mento y de la. dentina, quedando el esmalte relativamente in­
tacto, ya que es mucho más resistente a. picarse. En el caba­
llo cualquier daño al diente y la forma.ci6n de una pequefla c~ 
vidad en la tabla., permite que peq_uefios restos de comida. pue­
dan depositarse y descomponerse dentro de esta. oquedad; la. a,2 
tiv:i.dad bacteriana. a.flade su proceso de destrucción ha.eta que 
eventual.mente, la cavidad pulposa se vea afecta.da y se ia la 
periostitis alveolar, Ias consecuen.cna.s de la caries son: la 
pulpitis (inflamación de la pulpa denta.ria) y la periodonti­
tis (inflamación alrededor de los dientes). 

Signos clínicos: La caries dental en el caballo se ini­
cia en la superficie de trituración y avanza hacia el cemento 
de ah! se propaga a la dentina., produciendo grandes oquedades 
tubulares que llegan hasta la pu1pa de la raíz; como proceso 
secundario sobrevienen fracturas dentales, periodontitis y a­
flojamiento de molai'es. 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 caf6-negruzca. E.! 
tas caries producen a veces sin~sitis o fístula.e dentarias y 
constituyen siempre una. dificultad pm-a masticar y triturar 
los alimentos, lo cual predispone al sín~om.e cólico en el c~ 
ballo. 

Diagnóstico: n diagnóstico clínico se realiza por me­
dio de la inspección directa de la cavidad oral; al inspecci,2 
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nar las piezas dentarias se pueden observar cambios de color! 
ci6n del diente en forma de mancha con tinte pardo-negruzco, 
la superficie del esmalte se pone 4spera y se observa. una o-­
quedad de paredes irregulares y color oscuro, la cual est4 
llena-de restos alimenticios. 

J!ratamiento: !:lo el caballo es dif!cil aplicar un trata­
miento contra la caries, lo más recomendable es realizar la 
extracci~n del diente, ya que es un--trata.miento quirdrgico r.!. 
lativamente fácil cuando ha progresado el proceso de la ca- -
ries dental (1, 14, 51, 52, 65, 73, 86). 

2 .3 DEil'mICION DE MICRODONOIA 

Se define a la microdoncia, como la excesiva pequeñez de 
los dientes en el adulto, pudiendo ser parcial o total. (mi­

~. pequeflo, más odous, diente) (22, 23, 24, 32, 84). 

2 .4 DEFINICION DE :r.tA.CRODONCli 

Se define a la macrodoncia, como el excesivo desarrollo 
de algunos dientes (general.mente loe incisivos). (makros, 
grande, más ~. diente) (22, 23, 24, 32, 84). 

2.5 DEFINIOION DE roLIODONCIA 

Se define a la poliodoncia, como la presencia de dientes 
supernumer~ios. (~, mucho, m4s ~. diente) (22, 24, 
32, 53, 66). 

2~6 ODC.N1'0Fll'0S 

Definici6n: Reciben el nombre de odontofi tos las aris­
tas, punto.a o partes salientes que se desarrollan en 1013 pre­
molares y molares que no rozan con.sus antagonistas r~specti­
vos. 

Etiolo.da: La causa que origina el desarrollo de estas 
aristas en los molares es de tipo mecánica, aunque los caba-­
llos ~ue presentan poliodoncia, oligodoncia o microdoncia, e.! 
tán. predispuestos a desarrollar odontofitos en las muela.e. 

Los -caballos que consumen una dieta blanda, p.e;J, .• : ave-­
na, ·heno blando y alimentos paleteados, tambi'1i están. predis­
puestos a desarrollar este tipo de dentadura, pues no requie-



37 

ren masticaciones máximas. 

Patogenia: Esta es la anomal!a de la dentadura molar 
:más comdn en el equino, sobre todo en el caballo estabulado o 
de caballeriza; debido a que la dieta que consume es más ble:!! 
da, los dientes no se desgastan (especialmente los premolares 
y- molares) y crecen en forma incorrecta. 

Los odontofitos se desarrolla.n. por el desgaste ·disparejo 
de las superficies masticatorias, dado que _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 masticación en forma rotante estimula 
el desgaste de los mola.res en ciertas áreas, mientras que la 

parte opues"!ia que no sufre fricción crece hasta llegar a ser 
una punta filosa. Estas puntas o aristas crecen en los mola­
res superiores hacia afuera (hacia los carrillos) y en los m.2, 

lares inferiores se desarrollan hacia la parte interna (hacia 
la lengua), pudiendo ocasionar lesiones en estas zonas ad.ya.­

cantes. 

Signos cl:!nicos: Los odontofitos provocan que el caba­
llo reduzca los movimientos laterales de masticación. Al ex­
plorar la cavidad bucal, podemos observar partes salientes de 
los molares en forma de cufia y en ocasiones heridas superfi­
ciales de la mucosa. del carrillo de la lene;ua. Dichas heri­
das producen calor local, dolor, salivación marcada y trastOE, 
nos en la masticación (los movimientos :masticatorios se hacen 
lentos), que con el tiempo hacen que el estado general y el 
rendimiento del caballo disminuyan. Otro signo :¡ue puede ob­
servarse, es que los caballos que padecen odontofitos, pasan 

-el grano entero en el esti6rcol, debido a que la capacidad de 
triturar los granos se ve reducida. 

Diagnóstico: La. inspección directa de la cavidad oral y 
la palpación de los dientes, permiten observar la proyecci6n 
de los v6rtices de los mola.res y tambi6n las heridas de la JD.!! . 
cosa. lingua.1 o de los carrillos. Tambi6n se debe apreciar el 
tamaño y nmnero de las muela.e para poder detectar a.lg6n defe.2, 
to de conformaci6n, p.ej. la microdoncia, oligodoncia y la P.2. 
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liodoncia. 

1!ratamiento: Una vez diagnosticada esta anomalía den- -
tal, el tratamiento reconendado es el limado de la dentadura, 
para ello se ~tiliza el siguiente mat~ial: abrebocas, lima 
recta: y lima curva; se realiza de la siguiente maneras 1) li­
mar los bordas de los molares superiores por su parte externa 
con la lima curva; 2) limar el borde de los molares inferio­
res por 'su parte interna con la lima recta; ]) limar el borde 
anterior del primer molar (13, 14, 45, 51, 53). 

3 .o Lí.ALFOm.l.\.OION DEL LIAXIUR Im'ERIOR 

3. 1 DEll'INIOION DE BRA.~UIGfü\.TIA 

Se define a la braquignatia, como la cortedad anormal o 
mU1' marcada del maxilar inferior. (brakhYs, corto, más e­
~. mandíbula) (23, 24, 32, 55, 66). 

4.0 mlFERi:.iEDADES DE LA.S GLANDULlS SALIVALES 

4.1 SIALCiADENilIS 

Definición: r:s la inflamacicSn de las glándulas saliva-
les. 

Etiología: Las causas comunes de la sialoadenitis son: 
traumatismos directos, inf'ecciones bacteria.nas ascendentes 
por la vía de los conductos salivales, barbas de gt"a.nos, fi-­
bras vegetales y astil1as de madera que pueden alojarse en 
los conductos de las glándulas parótidas y submaxilar; produ­
ciendo inflamación y oclusión de los canales. Otra causa de 
obstrucción e infla.?:Jaci6n de glándulas saliva.les son la fol'III!!: 
ci6n de sialolitos o cálculos salivales, los· cuales son con-­
cresiones de sales de carbonato de calcio que se localizan en 
los conductos de las glá21dulas parótidas y submaxilar a corta 
distancia de la. abertura externa; comdnmente los sialolitos .! 
parecen aislados, varían de tanaí'io desde uno a diez cen:t:Cme-­
tros, son de forma ovoide y se ven como pequeiía.s "piedras" 8! 
f6ricas o cilíndricas, blanquecinas, duras y laminadas. 

Patogenia: Los sialolitos se encuentran con mucha fre-­
cuencia en los cabellos, y se forman a partir de c6lulas epi-
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teliales descamadas en procesos inflamatorios de las glándu­
las salivales o alrededor de pequefios cuerpos extraños, como 
partículas de alimento que llesa,n a introducirse dentro del 
conducto salival. Los sialolitos producen estasis de la sal! 
·va por obstrucci6n mecánica. de los conductos saliva.lee y la 
consecuencia que trae consigo esta obstru.cci6n, es la forma-­
ci6n de quiste salival o ránula y mucocele o ambos. 

El quiete salival es la di'lataci6n de un conducto sali­

val por la acumulaci6n de saliva dentro de su luz; cuando es­
to ocurre en el conducto de una. glándula sublingual s_e le de­
nomina ránula. 

El t1.ucocele es la acumulaci6n de saliva en cavidades mi! 
ca.e o md1tiples, general.mente subcutáneas pero adyacentes 
siempre a un conducto salival. El mucocele se forma porque 
al acumularse la saliva dentro del conducto, la presi6n que! 
jerce bta sobre las paredes epiteliales producen la ruptura 
de las mismas, lo que oca.siona la salida de saliva hacia el 
tejido subcutáneo ~cente a los conductos. La.s repercusio­
nes del mucocele son: irritaci6n e inflamaci6n severa del t! 
jido subcutáneo (celulitis) por el pH alcalino de la saliva, 
con el consiguiente prurito y malestar. Además hay un mayor 
riesgo de infecci6n. 

La. sia.loadenitis supurativa es producida más frecuente-­
mente por la invasi6n C,.e baQterias pi6genas por la v.[a del 
conducto salival, otra. ·causa es por la entrada de cuerpos ex­
tra.ftos en el conducto. En el ca.b.a.llo afectado por sm,na la 

infecci6n se extiende, de los B8,ll8lioa linfáticos regionales 
al interior de la gl.4ndula salival adyacente. 

Sigrios clínicos: Los signos clínicos observables son: 
1.- La regi6n parotidea (situada. bajo el pabell6n de la ore­

ja y detrás de la rama ascendente del maxilar) muestra 
aumento de volumen, de temperatura y dolor. 

2.- El movimiento lateral de 1a cabe~ hacia la parte atect~ 
da es difícil o el caballo rehusa a moverse. 

3.- Al inspeccionar de frente, la innamaci6n se observa un! 
lateral o bilateral.mente. 

4.- La masticaci6n y degluci6n es dolorosa. 
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5 .- Pu.ede haber fiebre. 
6.- Ln t1.ucosa oral se aprecia reseca. 

Diagn6stico: El diagn6stico se realiza a trav6s de la 

inspecci6n y palpaci6n de la zona afectada. 

~atamiento: Si se sospecha de un cuEn"po extraño debe 
intentarse la extracci6n del mis!lio; si hay infiamaci6n se PU,! 
den aplipar rubefacientes locales y si hay formaci6n de absc.! 
so se debrida y se trata como tal (1, 19, 51, 62, 73., 79, 91). 

5.0 ENFERMEDADES .iJZL ESOFA.GO 

5.1 ESTmTOSIS ESúFAGICA 

:i)e.f'inici6n: Es el estrechamiento total o parcial de la 

luz del es6f'a.go por causas extemas; la oclusi6n esplistica !. 
nular de origen nervioso del es6f'ago o del cardias se denOJD! 
na: estenosis funcional. 

Etioloda: las causas más frecuentes que orig~nan la ª!. 
tenosis esofágica por compresi6n son: aumento de volumen de· 
ganglios linfáticos mediastínicos (p.ej. la tu.berculosis y a­
denitis equina); tumores en cavidad toráxica (p.ej. melanof18:!: 
coma); abscesos pu]monaJ'es, aneurismas de la aorta, etc6tera. 
La estenosis funcional, puede origill&rse por una causa al6rg! 
ca, por intoxicaciones alimenticias o por infla.ma.ciones de la 

mucosa esofágica. 

Patogenia: la estenosis esof'4gica se presenta cuando la 

presi6n es ejercida por estructuras periesof'4gicas, las c~ 
les comprimen la pared del es6f~<70 e· impiden el paso de ali-­
mentos. Cuando hay infl.amaci6n en la mucosa esof4gica, la 
primera reacci6n que ocurre es el aumento del tono muscular 
con movimientos involuntarios; si a la vez hay edema local y 
tumefacci6n, el conjunto de estas alteraciones lleva a la ob.!, 
trucci6n funcional.. La estenosis funcional en el caballo se 
producen en forma de espasmos de la musQulatura esofágica en 
la entrada del pecho, o como esofag.i.smo asociado a contracci,2 
nea antiperistálticas. 

Signos clínicos: Los signos clínicos observables son: 
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za y el cuello de manera t!pica; 3) Presenta. tos con contrac­
ción espasm6dica de la. muscula.tura cervical. 

En el potro los signos cl!nicos aparecen como espasmos 
del cardias con meteorismo y retraso del paso de la leche al 
est6mago. 

Diagn6stico: m. diago.6stico clínico de este padecimien­
to se hace en base a los sign_os observa.bles y a. trads del 
sondeo nasoesofágico. El uso de t,cnica.s radiográficas y de 
la esofagoscop!a, son de mucha utilidad para el diagn.6stico 
de esta enfermedad, sobre todo para establecer el diagn6stico 
diferencial con la obstrucci6n meck!ca (por cuerpos extra- -
ffos) del esófago. 

?rata.miento: El tratamiento consiste en eliminar los 
factores externos que est~ provocando la compresi6n de la P! 
red esofágica; y cuando se trata de una estenosis funcional 
(espástica), la adm.inistraci6n de eapasmol!ticos está indica­
d.a. p.ej.: atr·opina, hidrat~ 'de cloral o neurol6pticos. ~ 
bi6n la administración de ~lim.entos sem.il!quidos o blandos se 
deben proporcionar en la dieta del caballo y evitar que con~ 
ma alimentos fibrosos, pues complican el c~o clínico (1, 
12, 14, 19, 79). 

5.2 OBSfflUCOION ESOFAGICA 

Definición: Es la oclusi6n total o parcial del lumen 
del esófago por objetos o material ingerido. 

Etiología: La.e causas más comunes de la obstrucción es,2 
fágica de los equinos son: masas compactas de granos, alim.en 
to seco compactado, alimentos peleteadoe, papas, zanahorias, 
etc.Stera. 

Patogenia: En el caba.Uo la masticación e insalivación 
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 torácico del es6tago. 
El espasmo esofágico imnediato los detiene y la saliva que se 
segrega. hincha enseguida la papilla alimenticia detenida; co-



mo el caballo continúa comiendo, las masas se acumula.n en el 
es6fago llenándolo y dilatándolo por completo. Esta enferme­
dad se origina tambi&n cuando a los caballos se les permite 
comer paja o heno seco inmediatamente despub.de correr, c~ 
do comen m~ rápido, cuando degluten bolos de alimentos m~ 
gr"andes y por tener la bo_ca reseca; el bolo se insaliva mal y 

se aloja en el cuello o~ el cardias provocando así obstruc­
ci6n mecánica del es6fago. 

Signos clínicos: Los signos clínicos que se observan 
son: Ü Ei caballo muestra inquietud; 2) Extiende la cabeza 
y el cuello hacia abajo; 3) Deja de comer y de beber; 4) Pre­

senta salivaci6n; 5) Regargita o deja caer el.bolo alimenti­
cio; 6) Puede presentar náuseas; 7) Por los olla.res puede 
fluir saliva espumosa con restos de papilla alimenticia; 8) 
Presenta tos; 9) Ligera dienea; 10) Pulso acelera.a.o y con po­
ca amplitud; 11) A veces hay sudoraci6n y c6licos leves; 12) 

El caballo puede presentar una reacci6n violenta. 

Diagn6stico: Para el dia~6stico de es·ta enfermedad, se 
debe establecer el diferencial con la estenosis funcional o 
por compresi6n, los divertículos esof4gicos y los ~bscesos de 
los ganglios linfáticos retrofaringeos. Esta enfermedad se 
~iagnostica con base en la inspecci6n y palpaci6n de la re- -
gi6n esofágica cervical para apreciar si hay· algtma altera.- -
ci6n en cuan.to a volumen y dolor al tacto. Despds debe in­

troducirse la sonda nasoesofágica con·cuidado y si tropieza. 
con aJ.gdn obstáculo puede considerarse el diagn6stico asesar! 
do. 

Tratamiento: Los cuerpos extraños compactos y· lisos a.­

tascados en la porción -inicial del es6fago se pueden extraer 
por la boca mediante masaje en dirección a la misma, con el!!: 
nimal en pie o derribado. Debe administrarse espasmol!ticos 
como la atropina y el hidrato de cloral. Los cuerpos extra-­
ftos localizados en la entrada del tórax o en la regi6n esofL. 
gica torácica, deben ser desplazados hacia el cardias median­
te el uso de la sonda nasoesofágioa. Los lavados con ag11& 
tambi.m están indicados, pues con eso se trata de que el cho-
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que de agua deshaga el obstáculo en pequefias porciones; se~ 
ministran 2 lt de agua y se espera de 10 a 15 min, despub se 
extrae el agua junto con las partes de alim~to que se hayan 

desprendido. Esta operación debe repetirse varias veces has­
ta qQe se logre reblandecer el cuerpo extraflo atasc&40. , 

Si el tratamiento m6dico no·da resultado debe efectuarse 
la esofagostomía. En toias las obstrucciones esofágicas que 
duren 8s de 24 h se recomienda ft4miu1 strar antibi6ticos por 
vía parenteral (1, .12, 14, 19, 53, 76). 

6 .O .lli"J'DraDADBS DEL ES:r<UAGO 

6.1 DILA.:rACION GASmICA 

Definicidn: Es una distenci6n física rápida de las ·par.! 
des del est6mago que sobrepasa la medida fisiológica normal 
de este 6rgano, causada por la ingesti6n de grandes cantida­
des de piensos, líquidos o por la formaci6n de gases. Desap!, 
rece una vez evacuado el contenido· gástrico. Es una forma de 
c6lico que se obse:rva con frecuencia en el caballo (12, 51, 
52, 53). 

Etiología: la dilataci6n del est6mago se divide en tres 
tipos de distenciones, las cuales son origina.das por causas 
multifactoriaJ.es y son: 
a) Dilataci6n gástrica &g11da primaria: Este tipo de disten­
ci6n del est6mago en ei mayor ndmero dé los casos es produci­
do por la ingesti6n de alimentos inadecuados, especialmente ,, 
despu,s de cambios bruscos en la.alimentaci6n. Los factores 
que producen esta atecci6n son: 
1.- Alimentos de difícil digesti6n: granos de centeno, ceb~ 

da, trigo, maíz, espigas de míz, heno enlodado, paja 
grosera y mazorcas de maíz no desgranadas. 

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

3.- Alimentos que se apelotonan.con facilidad: paja corta 
mezcla.da con granos de maíz, cebada o con salvado. 

4.- Alimentos que fermentan con facilidad: tr6bol tierno, 
alfalfa, remolacha, papas, forraje verde caliente por h!, 
ber entrado en ferm.entaci6n, melaza y grano de maíz. 
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5.- Alimentos altera.dos: granos o heno seco enmohecidos o 
húmedos. 
:ra.tnbi6n se ~encionan como caus.a.s de dilataci6n gástrica 

aguda prima.ria a la aerofagia, a la fatiga excesiva (p.ej. C!!: 
rreras o salto deportivo), por realizar trabajos pesados inme 
diata.i::iente después ie cOl!ler, por beber agu.a. muy fría o ense­
guida de haber trabajad.o y algunas anomalías dentales que im­
piden la trituraci6n adecuada de los alimentos (6, 12, 52, 
53). 
b) Dilataci6n gástrica agu.da secundario.: .Este tipo de dis­
tenci6n gástrica se presenta como una. consecuencia de otra a­
fección entérica o c6lica, la cual provoca. dificultad en el -
vaciado del est6m~. cuando la perturbaci6n intestinal se 
encuentra más cerca del est6mago, con mayor facilid~d se des!!: 
rrolla la diiatación ~strica agu.da secundaria. Los !actores 
que la originan son: 
1.- Intususcepci6n del intestino d~lt:;-a.do o ~eso. 
2 • .:. Obstrucci6n o dislocación (vólvulo, torsión, etcétera) 

del intestino dela"'OOO o grueso. 
3.- fueteorismo del intestino grueso. 
c) Dila·taci6n gástrica crónica: Esta forma de d.ila·taci6:n 
del est6m~go, se oriJina debido a que hay un continuo impedi­
mento en el vacicio del estcSmo.go. Los factores que la origi­
nan son: 
1.- Estenos~s del píloro. 
2.- ?um.ores gástricos (carcinoma de células escamosas) o del 

intes~iuo del~-a.do (linfosa.rcoma). 
3.- Aton!a estomacal debido a la vejez o como resultado de 

la aerofagia. 
4.- Suministro continuo d.e piensos volur.!.inosos y poco ,ii;;;es­

tibles (51, 52, 53, 98). 

Fato,;,;enia: k. .:i.ilataci6n gástrica. en el caballo, por lo 
,::;eneral ae debe a una rete1:.ci6n exagere.la de alimentos, lo 
que origina una sobreca.r~ con rápida diste;ición física de la 
uuscul~tur~ del eat6~a50 con hipo~on!a, 

todas las !lilo;;;aciones iel est6n.a.go tienen en co::nllll. que 
la in.gesta pemanece ::.¡uc~10 tiempo en el est6mago, ya sea por 
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el volumen absoluto de la ingesta, por la relativa insufici8!!, 
cia le las cont1'c.l.Cciones de las paredes 6ás¡;rica.s para eiapu­
jarlo o porque un espasmo pilórico impide la evacuación del 
contenido hacia el intestino. La consecuencia inmediata de 
esto es la h:iD,chazón y fermentación de la ingesta con la con­
secuente formación de gases. 

El llenado excesivo del est6m.ago origina una creciente 
distenci6n de sus paredes y con ello aumenta la presi6n int~ 
mural, provocando contracciones espasm.6dicas en la musculatu­
ra gástrica y dolores c6licos. La. evacu.aci6n venosa g.lstrica 
se obstaculiza y como consecuencia hay es·tasis sa.ngu.ínea, f'o.!: 
m.ación de edema (aumento de secreci6n de agua que se acumula 
en el est6m.ago), y trasudaci6n a la cavidad abdo:minal. Este 
trasudado puede transformarse a_hem.oITágico al poco tiempo d! 
bido a la lesi6n capilar. 

El est6mago distendido impide los movimientos del dia.- -
fragma y la respiraci6n; por la protrusi6n diafragmática el 
flujo de sangre venosa al ventrículo derecho disminu,ye, lo 
que ocasiona baja de la presi6n sanguínea y aumento de los l.! 
tidos cardiacos. 

Finalmente se puede producir la ruptura_de la capa muse_!!: 

lar del est6mago a consecue11cia de la creciente presi6n y de 

la menor resistencia de la pared gástrica. La ruptura del e.! 
t6mago tambi6n puede presentarse cua.ndo el cabal1o se echa y 
se revuelca o por las intensas contracciones de la pared gás­
trica. 

La ruptura del est6mago distendido se presenta usualmen­
te en la curvatura mayor, en la región fWldica, pues es la 

parte de la pared gástrica que cuenta con menor elasticidad a 
causa de la disposici6n de las ha.ces musculares y de~ muco­
sa. 

Las hemorra~ias procedentes de los vasos rotos y el con.. 
tenido gástrico separan la capa serosa de la ~uscul.a.r a una 
distancia variable, terminando por romper la primera. 

La muerte del a.nimal·suele presentarse rápida a causa de 
la peritonitis aguda; el caba~lo entra en cho~ue debido a la 
irritación peritoneal y a~ absorción de toxinas del conteni 
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do gástrico en la cavidad peritoneal. Si el animal sobrevive 
6 horas o más después de la ruptura gástrica, se desarrolla .E: 
na. peritonitis gangrenosa (13, 51, 52, 53). 

Signos clínicos: Los signos clínicos de la dilatación 
gástrica aguda primaria comienzan. en las primeras horas des-­
pub de haber ingerido el pienso 1 la intensidad de los sig­
nos depende de la magnitud de la distenci6n g4strica y proba.­
blemente de la sensibilidad indiviciual.. lz general los sig­
nos clínicos observables son: 
1) Cólico violento (el caballo se tira y se rew.elca. desesp,! 

radamente) con pausas breves. 
2) Adopta la postura de "perro sentado" (esto se debe a la 

protrusión diafragmática). 
3) Poco tiempo después de iniciados los dolores, el caballo 

puede expulsar pequeflas cantidades de heces, pero pronto 
cesan éstas. 

4)· A veces el caballo presenta eructos espontáneos o por pr~ 
vocaci6n al masajear la gotera esof'4gica. 

5} Los m:>"vimientoa peristálticos están disminuidos o inte- -
rrumpidos. 

6) Presenta sudor profuso en cuello y hombros. 
7) Ia respiración se observa rápida, superficial y disneica 

(dificultosa). 
3) Frecuencia respirator~a 40/min. 
9) ~recuencia cardiaca 40-60/min. 

10) Pulso de 52-62/min. 
11) Oonjun"tivas congestionadas (rojizas). 

En las dilataciones gástricas que son más graves y de 
larga duración, hay insuficiencia circulatoria periférica la 
cual se refleja por los siguientes signos: 
1) Pulso dtSbil y frecuente (60-80/min). 
2) Frecuencia cardiaca de 80-90/min. 
3) Frecuencia respiratoria de 40-60/min. 
4) Mucosas pálidas. 
5) Hem.oconcentración (debido a la trasudaci6n). 
6) Deshidratación. 
7) Si se realiza la punción abdominal, se observa aumento 
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del liquido peritoneal y por lo general puede ser hemorr! 
gico. 

Cuando la dilataci6n gástrica aguda ha provocado la ru:p­
tura de la pared del est6m.ago, los signos que se presentan 
son los siguientes: 
1) Cesa bruscamente el dolor. 
2) Hq elimina.ci6n de contenido gást~ico por ollares. 
3) Si se punciona la cavidad abdominal, sale el l!quido peri 

toneal hemorr~ico que presenta part!culas de contenido 
gástrico. 

4) Frecuencia cardiaca de 100-120/min. 
5) Pulso de 100/min. 
6) Sudoraci6n profusa. 
7) Decaimiento general. 
8) Mirada inm6vil. 
9) Temblores musculare.s generales. 

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

53). 

Diagnóstico: El diagnóstico cl!nico se basa en la anam,.. 

nesis, la observación de los signos clínicos y con la intro-­
ducci6n de la sonda nasog4strica. 

Los antecedentes acerca de la alimentaci6n y el trabajo 
del caballo permiten inferir sobre la enfermedad; la expul- -
si6n de alimentos por los ollares puede indicar una sobrecar­
ga gástrica por materiales semiliquidos o líquidos, mientras 
que el eructo indica la presencia de gases en el est6masa. El 
.diagnóstico definitivo se hace al introducir la sonda nasogá.! 
trica, con la cual se extrae un contenido liquido o pastoso 
de olor ácido, mal oliente 1 mezclado c9n burbujas de gas y a 
veces hemorrágico. Por otra parte, cuando despu&s de un do­
lor muy intenso se produce una mejoría brusca (c,sa el dolor 
repentinamente)~ hay signo~ de colapso vascular (se invierte 
la frecuencia cardiac~ con el pulso, etcétera), seguido de e­

limir.~ci6n de contenido gástrico por los ollares, se debe SO,! 

pechar ~ue se ha producido la ruptura de la pared muscular 
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del est6mago (12, 13, 51, 53). 

Lesiones anatomopatol6fiicas: Las lesiones que se encue~ 
tran a la necropsia son: 

. 1 .- Gastritis catarral o hemorrágica. 
2 .- ' Ruptura de la pared gástrica a nivel de la cu.rvatura ma.­

yor del est6mago. 
3.- Presencia de contenido gástrico dentro iel saco omental. . . 

4.- Presencia de contenido estomacal dentro de la cavidad P.! 
ritoneal con líquido turbio y acre. 

5.- Peritonitis aguda. 
6.- En ocasiones hay ruptura de la pared diafragmática, con 

introducción de 6rganos digestivos abdominales a la caV! 
dad torácica. 
Las rupturas ante morten del diagragma y del estómago, 

deben ser diferenciadas de las ruptlll'a.s post morten que se 
presentan comWJD1ente en los cadáveres. En casos de rupturas 
ante morten., ,atas serán pequeilas, sus bordes aparecerán den­
tados, enrojecidos, engrosados y se presentará la retracci6n 
de la capa muscular (51, 52). 

Tratamiento: El tratamiento de la dilataci6n gástrica, 
se basa en lo siguiente: 
1.- Mitigar el dolor y la intranquilidad del caballo para e­
vitar complicaciones y mpturas gástricas tempranas. Esto se 
logra mediante.la aplicaci6n de los siguientes medicamentoss 
a) Neomelubrina: 

dosis: 30-60 ce por vía intravenosa.. 
b) Hidrato de cloral: 

dosis: 10 a. 20 g en soluci6n de 4 a 10% por vía intrave­
nosa. lenta. 

c) Buscapina: 
dosis: 20-30 ce por vía. intravenosa. 

La administración de carba.col, arecolina y pilocarpina 
está contraindicada, dado que pueden intensificar el espasmo 
pilórico y favorecer la mptura del est6mago. La utilización 
de atropina es recomendada en la mayoría de los prontuarios 
veterinarios, esto es un error ya iue este medicamento paral,! 
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za por bastantes horas la. musculatura gastrointestinal, de DI! 
nera iue el íleo espástico es reemplazado por el íleo paralí­
tico, lo cual retaria el vaciado fisiol6gico del est6mago, f,! 
voreciendo a. iUe el contenido gástrico permanezca por mucho 
tiempe, q,ue fermente "J se formen gases, y se favorezca la rul!. 
tura gástrica. 

Si se aplicó la atropina hay que mantener introducida la 
sonda naaog4stricá. para evacuar los gases hasta. que se reini­
cie el periataltismo (6, 12, 53, 75). 
~.- Evacuar lo más pronto posible e1 contenido gástrico. E;! 
to se logra mediante la introducción temprana de la sonda .na­

sogástrica para disminuir el exceso de presión intramural del 
est6ma.go, evacuar contenido gástrico, líquidos y gases, elaj 
nando así la posibilidad de una ruptura gástrica. 

Una vez .;,ue se ha sondeado al caballo, deberán realizar­
se lavados gástricos introduci6ndose uno a dos litros de agu.a 
tibia al estcSmago, despu,s se baja la cabeza del caballo para 
que la sonda actúe como sifón y salga el contenido gástrico. 

Una vez que se han .evaou'.3do gases, líquidos y con.tenido 
gástrico_pueden efectuarse lavados estomacales con cinco li­
tros de agua tibia; si el agua introducida no retorna por si­
f6n, puede ser que la sonda est6 mal ubicada, ~ue est~ tapada 
por partículas gruesas de ingesta o poriue la motilidad gás-­
trica ya se reinici6. 

Los lavados gástricos estimulan la actividad gastroent~­
rica y libera el espasmo del píloro, provocando así que el 
contenido estomacal pasa al intestino delgado (6, 12, 13, 53). 
3.- Jratar de evitar la tementaci6n y la forma.ci6n de gases 
en el est6mago. Esto se logra med:l,ante la administración de 
los siguientes :medica:ii.entos: 
a) 1impakaps: 

dosis: 30 ce diluidos en i lt de agua. en toma directa. 
b) :rimpafin: 

dosis: 50 ce diluidos en i lt de a~-ua en toma direota. 
4.- Restituir el equilibrio hidrolítico corporal. Para esto 
está iniicada la administaci6n ie soluciones electrolíticas. 
Algunas de las que se pueden utilizar son: 



a) Solución Hartman. 
b) Bec4"sil vitaminado. 
c) Suero glucosado al 10,C. 

Si ha.y- insuficiencia circulatoria perif6rica y la taqui­
cardia no es muy manifiesta se puede aplicar un card.iot6Dico 
oomo la cafeína-benzoato de sodio a dosis de 2-4 g por vía 
intravenosa a intervalos de 8 a 12 h. 

Antes de realizar el lavado gástrico debe evitarse que 
el caballo se eche y se revuelque, pues podría producirse la 
ruptura gástrica temprana. El paseo agitado tambimi debe ev,! 
tarse, pues el ejercicio corporal impide la evacuaci6n gástr!, 
ca y puede facilitar la ruptura del.estdmago. 

Una vez realizados los lavados estomacale~ y que ya se 
heya. eliminado el peligro de ruptura g4strica, el caballo pu!. 
de moverse libremente. 

Cu.ando el cab~llo se ha estabilizado, debe permanecer a 
dieta absoluta durante 24 h, des,P11éa de las cuales se .Le p.1·0-

poroionará media raci6n con alimento que·sea de fácil diges-­
ti6n (6, 12, 13, 51, 53, 75). 

6.2 DEFINICION DE GASTRITIS CATARRAL 

Es la inflamación difusa de la mucosa del estcSmago con 
aumento de la producci6n de moco por las c6lulas ~alcif'ormes 
(1, 52~ 66, 79, 86). 

6.3 DEFiliIOiúN DE GAS'.I!RITIS IUMOBBA.GICA 

Es la inf'lamaci6n de la mucosa del estcSmaco con ruptura 
de vasos sanguíneos y liberaci6n de ·sangre hacia el lumen del 
estómago (1, 52, 66, 79, 86). 

6.4 DEFIJ.1ICION .:>E GASrRUIS ULC.GRA.1IVA 

Es la inf'lamaci6n del estómago, caracterizada por la P6!: 
dida variable de la mucosa gástrica (1, 52, 66, 79, 86). 

7.0 mFERMEDADES DEL IN1'ES:i?IN0 

7. 1 ::lILATACION INTES~INAL 

Def.inici6n: Es una distenci6n excesiva de las paredes 
mdsculomembranosas del intestino, debido a la rápida formaci6o 
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de grandes cantidades de gases en el lumen intestinal (12, 

.53). 

Etiolo¡!a: La. dila.taci6n intestinal se divide en dos ti 
pos: 
a) :bilataci6n intes'tinal prima.ria: Esta forma de dila.taci6n 
intestinal. es originada por la incesti6n de alimentos que f9!: 
mentan m'U1' fácil y que son ricos en g6rmenes y fosfatasa. Los 

alimentos que producen meteorismo intestinal en el caballo 
son: 
1.- Forrajes verdes marchitos o calentados: alfa;Lfa, ·tr6bol, 

hierba tierna o pasto recién cort~o. 
2.- Granos: ma!z y cebada. 
).- Alimentos misceláneos: papas, remol.;i.cha.s, semillas de 1~ 

guminosas, hojas verdes de coles, etc6tera. 
b) Dilatación intestin~l secundaria: Este tipo de distensi6n 
intestinal, es una consecuencia de otras afecciones ent~ri- -
~as, entre las cuales se mencionan las siguientes: 
1.- Obstrucci6n intestinal. 
2.- V61Vl..lo. 
3.- Torsi6n intestinal. 
4.- '.!xomboambolia de arterias mes0ntth-icas. 
5.- Peritonitis difusa (12, 53, 91). 

Patozenia: En el equino durante la comida, la ingesta 
estona.c~l pasa al intestino delgado y a las dos horas llega 
al. intestino grueso. 

Los alim:Ontos q,ue son f4ciles :le f'm-~enta:r en poco ti~ 
po originan abundantes _;ases en todo el ·tubo gastroentfri~o, 
e:cc~:pto en el colon :nenor; las fosfa.tasas iel aliment;o y la 
nora intestinal. actúan como catalizalores par~ -~ra.ns1or:na.r 
los azúcares en dióxido de carbono el c~::i.l correc~onle a 67% 
de los gases foI');Uldos, tanbién se forma ~eta..~o en '.ll1 26%, á-­
cido sulfhídrico y Oüros gases. Estos ]asee se acumulru1 ~n 
gi-andes cantidades dentro del lumen del intestino grueso y r!: 
ra. vez se impregnan en toio el contenido intestinal en forma 
de burbujas peiueñas (fe~entaci6n eoplll.lOSU). 

La dilatación .:e 1::1.s pared.es intestinales y la. il'rita.- -
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ci6n química (dcido carbónico, meta.no y ácid.os grasos) de la 

mucosa, :provocan un s.unento. del peristaltismo el cual produce 
espasmos ent,ricos que a su vez causan dolores cólicos. 

Cuando la producción de gasee es excesiva y prolonga.da, 
.la. musculatura intestin.al. pierde su contractilid.o.d y fina.lme,a 
te las paredes se dilatan, lo 4ue trae como consecuencia: di­

ficultad en la absorción de gase1:J, aumento de la presi6n in-­
tramural de las paredes intestinales, los vasos sangu.:{neos se 
comprimen impidiendo la evacuación venosa lo cual origina la 

trasudaci6n. En algunos casos se obstaculiza la afluencia 8!: 
terial y a causa del dai1o capilar la trasudaci6n se hace hem.2, 
rrágica.. 

Por otro lado, la dilataci6n de todas las asas intesti!l;! 
les empujan el diafragma. hacia la cavidad torácica, disminu-­
yendo la presi6n intratorácica ne~tiva. sobre el coraz6n y 
los troncos vasculares, produciendo un descenso de la presi6n 
arterial. Ia protrusi6n del diafragma. obstaculiza la respir~ 
ci6n, lo cual se refleja como disnea (53, 66, 88, 91). 

Sig;1os clínicos:·. El cuadro clínico del meteorimo illte.! 
tinal es variable, existiendo dilataciones leves e intensas; 
en los casos leves se observan los siguientes signos: 
1) 31 caballo se nota inquieto poco despu,s de haber comido. 
2) Presenta dolores violentos separados por cortas pausas. 
3) Se echa y se revuelca. 
4) A. la auscultación abdominal, el peristaltism.o está aumen­

tado, se escacha el paso de gases y hay resonancia metd.1,! 
ca. 

5) Hay salida de heces pastosas, claras y de olor ácido, a,.... 

col!l.pafiadas de abundantes gases. 
6) El aumento de volumen del ijer derecho puede faltar o ser 

leve. 
7) Al realizar la percu.si6n abdominal los sonidos que se es­

cuchan son timpánicos. 
8) Se observan eructos y signos de dilatación gástrica secU:e 

daria. 
9) A la exploraci6n rectal se palpan algunas asas intestina.­

les dilatadas. 
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10) Frecu.e1:cia cardiac:-. de 40-60/min. 

11) Pulso :le 50-60/mn. 
12) Frecuencia respiratoria de 20-30/min. 
13) Mucosas poco congestiODadas o de color normal. 
14) Su.doraci6n leve en cuello y hombros. 

&l los casos intensos de dilataci6n intestinal los sig-­
nos clínicos observables sons 
1) Ataques~ violentos de c6licos; el cab~llo se rewelca 

violentamente hasta el. grado que se puede lastimar. 
2) Abdo1:1en visiblemente aumenta.do de tamaño, frecuentemente 

el. ijar derecho. 
3) El caballo se sienta.en "posici6n de perro" para descom-­

primir el diafragma. 
4) El peristaltismo al principio está aumentado y es sonoro, 

más tarde se bloqv.ea y cesa (atón!a). 
5) La defecaci6n está disminuida o ause11te. 
6) Se pueden expulsar pequeñas cantidades de gases. 
7) Se observan.eructos por la complicaci6n con la dilataci6n 

gástrica aguda secundaria. 
8) .A. la ex¡loraci6n rectal se palpan asas i..;,.testinales muy 

tensas y llenas de gas. 
9) Si se.realiza la paracentesis abdominal', sale abundante 

líqt1ido seroso que rara vez es he:ioITágico. 
10) Respiración cos~al y disneica. 
11) Signos de asfixia. 
12) Frecuencia respiratoria de 40-~0/min. 
1)) Frecuencia cardiaca 80-100/min. 
14) Pulso 30-100/min. 
15) ?emp~ratura corporal elevada. 
16) Mucosas cianóticas. 
17) Sudoración profus:::i. zeneralizada. 

La ti:npa."lizaci6n del intestino suele durar pocas horas y 
si el caballo no se a.tiende lo más pronto _posible, la muerte 
puede sobrevenir por asfixia, colapso cardiaco o ruptura de 
la pared intestinal. (11, 12, 53, 66). 

Lesiones ana.tom.o:patol6gicas: Al realizar la necropsia 
se pueden encontrar las sigw.entes lesiones: 
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1.- Salida inmediata de las asas intestinales al abrir el a,k 
domen. 

2.- Asas intestinales muy dilatadas, tensas y _con gran cont,! 
nido de gases. 

J.- Ptlede haber ruptura de las pa.re:les ·de~ asas·in.t,~ 
tina.les, con los bordes sanguinolentos. 

4.- Presencia de conteni~9 enthico en la·caVidad abdominal. 
5.- CarQ.cteres de muerttt(por asfixia. 

Diasn.6stico: El diagn6stico clínico de la dilataci6n in 
testinal, se basa en la realizaci6n de una adecuada~esis 
(determinar el tipo de alimento que consumi6) aunada_ .al cua­
dro clínico que caracteriza a la enfermedad (12, 53, 91). 

'.rratamiento: La terapia recomendada en los casos leves 
de dilataci6n intestinal, es de tipo conservad.or y consi~te 
en lo siglliente: 
1.- Abatir el dolor. 
a) Neomelubrina: 

dosis: 30-60 ce por vía ~travenosa. 
-b) !lid.rato de cloral: 

dosis: 2-3 g/50 k:g en solu.ci6n acuosa aJ. 12" por vía in­

travenosa. 
2.- Introducir la sonda nasogástrica para expulsar gases Y' e 
vitar la dilataci6n gástrica a¿tllda secundaria. 
3.- Realizar lave.dos gástricos para estimular el peristaltis 
.mo fisiol6gico. 
4.- Administrar tomas con atimpimicos para evitar la forma.­
ci6n de i13,ses. 
a) !impaka.ps: 

dosis: 60 ce disueltos en un litro de a.gua. 
b) fimpafin 1 

dosis: 50-60 ce disueltos en un litro d.e a.gua. 

5 .• - Realizar enemas con a.¡ua :f."r!a. 
Los enemas de agua :f."r!a se realizan para provocar las 

contracciones intestinales y as! lograr la expulsi6n fisiol6-
gica de los gases acumulados; algunos clínicos resl.izan ene-­
~s con agua jabonosa o adicionad.ad.e esencia de trementina 
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con el fin de lograr una irritaci6n en la mucosa y se desarr.2, 
.lle un :nayor peristaltismo. 
6.- Pasear al caballo. 

En casos graves de dilataci6n intestinal donde la timpa- . 
nizaoi6n sig11e aumentando, el tratamie~to m,dico conservador 
no da resultado y hay peligro de asfixia o de colapso CB.;t'dia­
co; se recomienda el tratamiento si~ente: 
1 .- Punción del ciego: Se realiza ~: el punto más prominen­
te del ijar derecho, en la cabeza de!:f:ciego mediante un tr6-
car o una agu.ja gruesa y larga (53, :~~). 
2 .- Ad.ministrar atimpánicos o a.nticarminati vos: Una vez que 
se ha evacu.ado la mayor cantidad posible de gas, a.c!ministrar 
atimpánicos directamente al ciego. 
3.- Estimular los movi~;entos peristálticos: Cuando el cab,! 
llo se ha estabilizado y a la auscultación abdominal se escu­
chan :novimien~os peristálticos leves, es recomenda.ble a.dmini§. 
trar laxantes para estimular los movimientos intestinales y 
lograr así el desalojo de restos aJ.imenticios que estmi fer-­
mentando. 
a) Ie.xot6nico oral. 

Administrado en toma directa. 
b) Rula.xton. 

Administrado en toma directa. 
c) Sulfato de magnesio. 

dosis: 100-250 g <l.isueltos en medio litro de agua, ad.mi­

nistrado en toma. directa. 
d) Aparal. 

dosis: 5-10 ce por vía intramuscular o subcutánea. 
Estimulante del peristaltismo, c¡ue no produce bruscas con 

tracciones intestinales. 
La. administración de atropina y buscapina debe evitarse, 

pues el primer medicamento paraliza los movimientos intestill!, 
les por varias horas y el segundo disminuye en gran medida el 
peristaltismo; esto obstaculiza la salida de gases, complica 
la enfermedad y alarga el periodo de recuperación del animal. 

Despu,s de que el estado general del caballo a vuelto a 
su normalidad, debe mantenerse en ayuno durante 24 h, des- -
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pu,s debe proporciond.rsele media raci6n alimenticia a base de 
forrajes que no sean fermentables duran.te 2 o 3 días (11, 12, 
53, 66, 75, 91). 

7.2 OBSTRUOCivN INTES?INAL 

Definici6n: Es la reducci6n total o parcial de la luz 
intestinal, por el acumiü amiento y desecaci6n de las masas f,! 

cales contenidas, con la subaecu.ente dilataci6n gradual de 
las paredes de los sesmentos intestinales afectados. Is la 
forma más frecuente de c61ico en el caballo (53, 91). 

Etiología: La causa :iás comdn que produce obstrucci6n 
intestinal en el caballo, es debido a·la ingesti6n de piensos 
muy leñosos, ricos en celulosa o en fibras groseras. Ejemplo 
de este tipo de alimentos son: heno fibroso, alfalfa, tr6bol, 
paja de trigo y centeno en trozos mu_y cortos, chala de maíz, 
corteza de ·trboles, caña de maíz, caña de azúcar, vainas de 
leguminosas, etc6tera. ~am.bi6n causan obstrucci6n intestinal 
el comer tierra, arena o forrajes que traen mucho lodo (c6li­
co por geosedimentaci6n). Los enterolitos, los cuales se de­
finen como concreciones intestinales, con forma de cuerpos s~ 
lidos y bordes redondeados; tam.bim originan obstru.cci6n del 
lumen intestinal. Otra causa que prowca obstrucción es la 

falta de ingesti6n de agua, esto pasa generalmente cuando~ 
cambios bruscos de tempera.tura; por la maflana la temperatura 
es muy baja, el agu.a se enfría 7 el caballo no toma la sufi­
ciente cantidad de líquidos, fawreci6ndose el atascamiento 
intestinal. 

Se mencionan como factores predisponentes a la obstruc­
ci6n intestinal a: 1) Palta de suficiente ejercicio; 2) Cam-

. bios bruscos de piensos (de verdes a fibrosos); 3) Atonía ~ 
testinaJ. en caballos viejos; 4) Catarro intestinal crónico; 
5) '.J!rastornos de·la masticaci6n debido a defectos dentarios o 
a una mala dentadura; 6) Insalivación deficiente; 7) Mayor re 

.• . -
.~orcidn de agua, y 8) Cambios bruscos de temperatura (30, 46, 
53, _91, 93, 94)_. 

21:1.to~~a: Le. obstrucción intestinal. se desarrolla por 



57 

dos causas principales: obstrucción mec4nica.:del lumen intes­
tinal y tra~tornos de la motilida4. (h.i,pertonía., o. espasmos y ! 
tenía intes.tinal). · ·. "·::· · · · -

· La obstru:cción intestinal se cl;~roila eif cÍi versos seg­
mentos del inl~$tino, de lo~··:~~esn,e men.ciona, segdn. su._fr!, 
cuencia a l9s siguientes: 
a) Colon mayor•••••••••••••••••••••· 

b).· Cieg0 ••• •. ~ •• •••• ••• •••••••• ••. •'•. 
~) 
d) 

Colon menor,. ~ ................... ~-;:: 
Inteetino delgado •.•••••••••••••.• · 

5~ 
3.~,t 
1~ 

4:l 
Colon· mayor: ., ·riuando hay espasinos en la :muscula tura i~ 

testinal o en los es.f!nteres (válvuias), se produce un estre­
chamiento o incluso el cierre completo de la luz intestinal, 
y si hq peristaltism.o en los segmentos anteriores a la parte 
estenosada, este sitio actlia como un tamiz dejando posar sólo 
a los componentes líquidos o gaseosos de las heces, pero los 
sólidos quedan detenidos y se van acumulando en grandes can.ti, 
dad~s. 

La dilatación de la pared intestinal provoca un espasmo 
intestinal local y por la presión se.exprime una mayor canti­
dad de líquidos y, junto con la actividad de absorción de a.­
gua de la mucosa, .se produce una deshidratación o desecación 
del contenido intestinal, formándose así.un tapón sólido de 
heces. Posteriormente la musculatura intestinal de este si­
tio se torna tlAcid~ y va a simular el cuadro de una obstruc­
ci6n atcSriica o se convierte en ella. 

Por otro lado los alimentos que son ricos en fibra, se-­
coa, voluminosos y tienen·componentes difíciles de transpor­
tar, producen una menor excitación química y mecánica sobre 
la musculatura intestinal para que se produzcan los movimien­
tos peristálticos, provocando con esto que el desplazamiento 
de la masa fecal sea mu,y lento, esto a su :vez contribuye a i­
niciar y mantener el atasco fecal y si además ·hay resorción 
de agua, la masa fecal se deseca formándose as! un cuerpo sCS.. 
lido obstructivo. En los dos casos citados, el tapón sólido 
de heces que se forma, provoca compresi6n en los vasos sango! 
neos ent6ricos ocasionar.do ~ue la pared intestinal del segm.8:!!. 
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to anterior a la obstrucción, desarrolle inflamación edemato­
sa e hipermnica 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 más despacio y va desecándose 
gradualmente, y como el apetito se conserva, pueden llegar 
nuevas masas del est6x:iago provocando que la masa obstr11ctiva 
aumente de volumen. Los segmentos intestinales del colon 111! 
yor dend~ se localizan comdnmente las obstru.cciones del in­
testino ·son: la dilataci6n gastriforme del colon, la curvat~ 
ra p'lvica y el colon ventral izquierdo (8, 53, 89, 91). 

Ciego: En el desarrollo de la obstru.cci6n del intesti­
no ciego, al principio hay un espasmo del esfínter cecal y el 
alimento va acumulándose en la cabeza del ciego delante del .2, 

rificio cecoc6lico. A consecuencia de la dilataci6n de la C!, 

pa muscular del intestino, el orificio cecoc61ico se "estira" 
(en forma de hendidura) y se reduce. Finalmente se enrolla 
el fondo del saco de la cabeza del ciego comprimiendo el cue­
llo del colon. 

Al principio los movimientos peristálticos no cesan, si­
no ;iue sigue hf.l.biendo contracciones en el área de la cabeza 
del ciego que está tratando de expulsar las masas fecales a-­
cumuladas. Las partes gaseosas y l:Cquidas siguen pasando por 
el orificio estrechado e incluso puede ~aber diarrea si· se a­
p:ica repetidamente agua, esto se puede· confundir con un pri,a 
cipio de curacicSn. Los sitios del intestino ciego donde se 
localizan las obstrucciones son: cabeza del ciego y en el 
cuerpo del ciego; las partes s6lidas de la ingesta que tienen 
mayor peso específico se acumulan en el v6rtice del ciego 
(53, 91). 

Colon ~enor: En la etiología de esta sobrecarga, tienen 
gra..'1. importancia los componentes de la ingesta; la enfermedad 
aparece con mayor frecuencia cuando la alimentaci6n es fibro­
sa·(paja de alfalfa o centeno), pero tambi,n cuando el caba-­
llo recibe alfalfa, tr6bol o centeno tierno. En este Último 
caso, los animales degluten el alim~nto rico en fibra cruda 
sin masticarlo lo suficiente, pues la celulosa en estas plan-
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tas es mlJY' tierna y no tienen adn consistencia leRosa. Otras 
de las causas para que se originen obstrucciones del colon m.! 
nor son: maAticaci6n inadecuada de los alimentos, cambios 
bruscos de alimentaci6n, acceso libre·ai forraje inmediata.mea 
te despds de haber trabajado y los enterolitos. En general, 
la patog,nesis descrita para. el colon ~or, se aplica al de­
sarrollo de la obstru.cci6n del colon menor (4, 30, 53, 91, 
93). 

Intestino de1anad.o: Las obst~cciones del intestino de~ 
gado se loc~izan en un 901' en el íleon, y por lo regular se 
producen ahí debido a un espasmo del esfínter ileal. 

Las masas de fibra grosera y secas que llegan del est&n! 
go (generalmente paja corta) llenan en brevísimo tiempo el ~ 
testino !leon, en raras ocasiones el duodeno o una asa del Y.! 
yuno. Esta obstrucci6n provoca espasmos continuos e intensos 
de la fuert~ musculatura. de esta porci6n intestinal, por lo 
que el cierre de la luz enth-ica es completo; con frecuencia 
sobreviene la dilataci6n gástrica. BB11da, parte por inhibicidn 
simpático-refleja de la evaouaci6n gástrica y parte por la P.! 
netraci6n antiperistllltica del contenido enth-ico en la cavi­
dad gástrica y, además a consecuencia de la mayor trasudaci6n 
de a.gua ~orlas paredes del estcSmaso. El daflo mecánico prod:!:! 
cido por el completo cierre intestinal y la compresi6n ejerc! 
da por las masas de ingesta aQU:mnJada, provocan grandes tras­
tornos en la circulaci6n sangu!nea, lo que a su vez origina. 
necrosis del epitelio intestinal que en esta porci6n es mlJY' 
sensible. Las grand~s distensiones de la pared enUrica pro­
ducen ruptura del intestino. 

Al principio de la obstrucci6n del intestino deJ.sado, el 
peristaltismo está~ disminuido por al espamo, daspub ca­
san por completo y al igual que en al !leo mec4uico rápidam.9!l 
te se produce autointoxicación y trastornos circulatorios. 
fambih se· producen trastornos generalas con debilidad del 
pulso, lentitud en el llenado capilar, mucosa congestionada, 
disnea y aumento de la temperatura corporal. 

Debido a que la obstrucci6n no deja qua pase agua al in­
testino grueso para ser absorbida ah!, rápidamente se desarr,2. 
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lla deshidratación corporal ccn pérdida de la elasticidad de 
la piel, hemoconcentraci6n, intenso trastorno circulatorio 
con la correspondiente trasudaci6n y exudación que.conduce a 
la necrosis del intestino y a la peritonitis. !l?ambi&l muy r! 
pidamente se desarrolla una acidosis que a su vez contribuye 
al empeoramiento general¡ si se realiza la punción del perit.Q. 
neo, se extrae abundante líquido el cual se puede tornar hem~ 
rrágico en poco tiempo (27, 53, 66, 91). 

Enterolitos: Los enterolitos verdaderos están formados 
en un 901' de fosfatos de amonio y magnesio, y el 10,C 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 amonia­
co producido en el intestino grt1eso y rodea un centro o n~- -
oleo (cuerpo extraño, grano de cereal·, etcétera) en forma dé 
estratos o capas. Para la formación de estos enterolitos, 
tiene importancia el valor de las proteínas del alimento y el 
pH del contenido intestinal. Así se producen cuerpos duros 
como piedra, _-redondos o poli&dricos, en cuyo corte tra.nsver-­
sal se observan clara.mente los distintos estratos. Los fa.J.-­
sos enterolitos pueden producirse por conglomeración debido a 
la geosedimentaci6n intestinal. Los enterolitos que no obs-­
truyen ami. la luz intestinal, producen enteritis catarral cr! 
nica; la obstrucción por enterolitos aparece generalmente en 
el curso de un aumento del peristaltismo (pe.rasimpaticotonía)i 
cuando se estrecha la luz intestinal o cuando el cuerpo ertl"!; 
flo es eitpujado hacia un segmento intestinal de menor diúietró 
(esto ocurre generalmente en el paso de la dilatación empular 
del colon m~or al colon menor), el estímulo de la dilatación 
desencadena un espasmo adicional de la musculatura circular, 
que entonces aprieta el intestino contra el cuerpo ertraño. 
Adelante de la obstrucción puede desarrollarse una sobrecars& 
o tillpanismo secundario; en el curso posterior la presión del 
cuerpo extraño comprimido puede originar trastornos circulat! 
rios y sus consecuencias {necrosis anular an6mica, enteritis 
ruptura intestinal y peritonitis) (1, 30, 53, 72). 

Signos clínicos: El cuadro clínico de la obstrucción i_!! 
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testinal es complejo y varía seg,m el segmento intestinal que 
se encuentre obstruido. Los signos que se pueden observar 
son: 

Colon mayor: 
1) il-principio los cdlicos son leves o moderados y -discont,! 

nuos (con intervalos que pueden durar varias horas), 
2) Los caballos adoptan una posicidn estirada., semejan.te a 

la del caballo macho cuando va a orinár s adelantan los 
miembros anteriores, dirigen atrás los miembros posterio­
res y extienden el dorso. 

3) Se mira hacia los flancos constanteente, cocea contra el 
abdomen. 

4) Al principio el peristaltism.o est4 muy disminuido y poste 
riormente cesa. 

5) El perímetro abdominal puede estar ligeramente abultado o 
permanece invariable. 

6) Retardo en la defecación de uno a dos días; a partir de 
48 h hay falta total de la defecacidn. 

7) Hay inapetencia y adipsia. 
8) F.recuencia respiratoria 20-30/min. 
9) Frecuencia cardiaca 40-50/min. 

10) Pu1so 48-52/min. 
11) Tiempo de llenado capilar de 1 a 2 seg. 
12) Mucosas ligeramente rojizas. 
13) Temperatura corporal normal. 

Despu6s de 72 a 96 horas, si persiste la obstruccidn in­

testinal,. el estado general del caballo Elll.peora y se observan 
los sigw.entes signos clínicos: 
1) Frecuencia respiratoria 40-60/min. 
2). Frecuencia cardiaca 80-90/min. 
3) Pu1so 80-90/min y muy d6bil. 
4) ti.ampo de llemdo capilar may-or de 2 seg.: 
5) Mucosas m1J1' congestionadas. 
6) Temperatura corporal aumentada. 
7) Deshidratacidn. 
8) Aturdimiento. 
9) Síntomas de autointoxicación (30, 53, 72, 91, 94). 
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-º!E= 
1) Accesos de c6licos leves con intervalos largos~ 
2) El caballo rasca el piso con el casco; se mira el fl.anco 

derecho y puede cocear el abdomen de este lado• 

3) Se echa 7 se revuelca. 
4) Comen y beben poco. 
5) Los movimientos peristl.1.ticoa est4n. dism1mrtdos o faltan 

por completo an el lado derecho. lr1 el flanco isquierdo 
}Jlledan ser normales o estar d1em1nuidos. 

·6) Retardo de la defecaci6n o falta de la misma de uno a va.­
rios d!aa. A veces el caballo defeca pequaflas masas de 
heces mu.cosas, pegajosas y f~iiidas. 

7) Precuencia respiratoria 20-30/min. 
8) Precuencia cardiaca 40-50/min. 
9) Pulso 42-52/min. 

1 O) fiempo de llenado capilar de 1 a 2 aeg: 
11 ) Mucosas ligeramente ccmgestionadas. 
12) Temperatura corporal normal. 

Este tipo de obatrucoi~n suele durar varios d:!aa y si 
persiste por :m4s de cinco d!as el estado general del caballo 
•peora al. igaal. que en la obstncci6n del colon. mqor. 

Colon menor: 
lr1 las primeras 24 h al e:ram1nar al caballo se observan 

loa siguientes signoss 
1) Precuancia respiratoria normal. 
2) Precuancia cardiaca nol'Dllll. 
3) Pulso normal. 
4) Mucosas normal.es. 
5) El caballo manifiesta o61ioo leve o m.oclerado disoontinuO 

(intermitente). 
6) 14ovimiantos intestinal.ea diaadnuidos o D.01'll&l.ea. 
·7) Ausancia total de la detecaoicSn. 
8) El estado general del caballo ea 6ptimo por lo ammm. 

Si la a:tecci6n continda, el estado general del caballo 
•peora y se observan los siguientes signos clinicos: 
1) Accesos de o6licos moderados o intensos discontinuos. 
2) Movimientos peristál.ticoa disminuidos. 
3) Aoumulaoi6n de gas en el intestino gru.eso que produce di,! 
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tenci6n abdorn1naJ. 
4) Frecuencia respiratoria 20-30/min. 
5) Frecuencia cardiaca 40-50/min~ 
6) Pulso 40-52/min. 
7) Mucosas conaestionadas. 

Si oourre necrosis de la mucosa o rup'liUrQ. de la pe.red~ 
testinal, el estado general del caballo empeora y se desa.rro­
ll.an signos de choque s,ptico (4, 12, 53, 72, 91, 93). 

Intestino delgado: 
1) Acceso de c61ico Dl111 violento durante la comida, esto o~ 

rre cuando ha7 una obstrucci6n duodenal; pero si la obs­
trucci6n es en el íleon, hay acceso de c6lico JllU1 violen­
to horas despub de la comida. El acceso de c611co es JD..2 
derado o intenso continuo. 

2) Dism.inuci6n o falta de movimientos peristálticos. 
3) Dilataci6n gástrica aguda secundaria. 
4) Distenci6n abdominal palpable. 
5) Frecuencia respiratoria 80/min. 7 disneica. 
6) Frecuencia cardiaca 60-80/min. 
7) Pulso 60-80/min 7 d6bil. 
8) '.I!iempo de llenado capilar igual o más de 2 ses. 
9) Mucosas congestionadas. 

10) Sudoraci6n pro:tu.sa. 
11) Deshidrataci6n. 
12) Acidosis. 
13) Temperatura corporal aumentada. 
14) Signos de autointoxicación. 

Despu,s de 12 a 24 h se observas 
1) Frecuencia cardiaca de 100-120/min. 
2) Pulso 80-100/min 7 muy d6bil. 
3) Tiempo de llenado capilar igual o ~ora 3 seg. 
4) Mucosas rojo-sucias. 
5) El caballo suele vomitar. 

Generalmente si a las 48 h cont.inm la obstrucci6n del 
intestino, la ruptura de la pared intestinal ocurre, entonces 
pueden observarse los siguientes signos clínicos: 
1) Descom.pensaci6n circulatoria. 
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2) Signos de choque endot6xico. 
3) Si se realiza la punción abdominal se extrae el líquido 

peritoneal hemorreg:i.co. 
4) Muerte del caballo (12, 27, 53, 91). 

Lesiones anatomopatol6gicas: Ias lesiones que se encu9B 
tran a la necropsia son las siguientes: 
1.- Porciones de asas intestinales dilatadas, con superficie 

lisa 1 tuberosa. 
2.- Al abrir las asas intestinales se observan las masas fe­

cales atascadas (obstructivas) con consistencia dura 1 
seca. 

).- Ia mucosa del seamento obstrtiido se encuentra necroaada 
(color negru.zco). 

4.- Ia mucosa del segmento intestill8l. posterior a la obetru.2, 
ci6n se encuentra hemorr4gica 1 congestionada. 

5 .- Ia musculatura del ciego pu.ede presentar hipertrofia~· 
6.- Ruptura de la pared intestinal con salida de contenido 

intestinal. 
1.~ Líquido peritoneal hemorrági.co 1 contenido intestinal. 
B.- Peritonitis difusa (52, 89). 

Diagn.6stico: El diagn6stico·de la obstrucci6n intesti­
nal se realiza con base al cuadro clínico de la enfermedad, 
aunado a una correcta investigaci6n de los hábitos alimenti­
cios y de la conducta del animal (se echa, se revuelca, no d!, 
feca, etcétera). El diagn.6stico definitivo se realiza con b! 
se en la exploraci6n rectal, en la cual es posible palpar la. 
fiexura pelviana del colon mayor, el colon ventral izquierdo, 
el colon dorsal izquierdo; a la derecha de la cavidad a.bdomi­
m.l. se puede palpar la dilataci6n gastriforme del colon may-oi; 
la cabeza del ciego y el cuerpo del ciego. Las asas delco­
lon menor obstruidas, se palpan repletas de duras pelotillas 
de excremento, antes y a su entrada a la pelvis (12, 53,91). 

!!!rata.miento: El tratamiento de la obstrucci6n intesti­
nal se basa en lo siguiente: 
1.- Mitigar el dolor. 
a) Neomelubrina: 
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dosis: 30-60 ce por v!a intravenosa. 
b) Hidrato de cloral: 

dosis: 2-3 g/50 kg en soluci6n acuosa al 12 '1, por vía in­
travenosa. 

2.- ,Introducir la sonda nasogástrica: Este manejo clínico 
debe realizarse para evitar la dilataci6n gl!strica aguda 
secundaria, sobre todo cuando se sospecha de una sobre-­
carga del intestino delgado. 

3.- Realizar lavados ,gástricos 2 o 3 veces al día. 
4,- En el caso de obstru.cciones intestinales cr6nicas o es-­

pásticas, se recomienda el uso de drogas espasmolíticas. 
a) Buscapina.: 

dosis: 20-30 ce por v!a intravenosa. 
No inhibe totalmente los mOvimientos del intestino, sino 
que los deprime en gran manera, se le recomienda en obs­
trucciones leves. 

b) Sulfato de atropina.: 
dosis: ,02-0, 1 g por v!a su.bcutllnea. 
Este fármaco produce parálisis intestinal de 8 a 12 h, 
pero esta ~sis dura más en los esfínteres de manera 
que cuando se reinicia el peristaltismo, los orificios 
adn están JllU1' dilatados y dejan pasar el contenido inte_!! 
tinal suavizado. 

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

5.- rratar de suavizar las masas fecales secas atascadas, 
a) Dioctil sulfosuccinato s6dico: 

dosiss 7.5 a 30 g por v!a oral para caballo adulto. 
dosis máxima: 0,2 s/kg P. v. 
Ablandador eficaz de la materia fecal. por sus caracter!! 
ticas humectantes; se recomienda que en el primer d!a de 
tratamiento se use DSS, y el segundo d!a se cambie por ! 
ceite mineral o de linaza. El DSS es tóxico cuando se 
administra a raz6n de 1 g/kg. Produce diarrea, rápida 
deshidratación, distensión intestinal y de 14 a 72 h de 
administrado sobreTiene la muerte del caballo. 
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b) Aceite mineral :o aceite de linaza: 
dosiss 2 a 4 lt mezclados con agua tibia (12, 30, 75, 
94). 

6 .- A las 12-24 h de haber iniciado el tratamiento, se rea­
liza palpac16n rectal 7 si se siente que la masa obstru.2, 
ti va se ha suavizado I se recomienda el uso de J.anntes 
suaves. 

a) Semilla de linazas 
Se pone a hervir 50-40 g de semillas de linaza en 1-2 lt 
de a.gua y se adro1 n1 stra en toma directa. Ablanda las DI! 
sas fecales y estimula el peristaltiamo. 

b) Rularton: 

Administrado en toma directa. 
c) Iaxot6nico oral. 

44ro1nlstrado en toma directa. 
7 .- Aplicar enemas. Algunos cl:!ni.cos aconsejan aplicar ene­

mas de agua tibia (30 lt) tres veces al d!a, introduciea 
do el enema con moderada pres16n. Esto se hace con el 
fin de que el agua lle¡11e hasta las masas fecales atase,! 
das y las suavice, para estimular el movimiento perist4! 
tico y para rehidratar por esta v!a al caballo. latos.! 
nemas act"dan muy bien en la obstrucci6n del colon menor. 

B.- A las 48 h, si se realiza otra palpaci6n rectal 7 sen! 
ta que las masas fecales atascadas tienen suficiente sua 
vidad y no ha,- movimientos perist4lticos1 se recomienda 
el uso da fármacos que estimulen el movimiento perist'1-
tico. 

a) Aparal: 
dosis: 5-10 ce por v!a intramuscular o subcutmea. 

b) Arecolinas 
dosis: 0.14 g por v!a suboutéea. 

9.- Evitar la deshidrataci6n l el desequilibrio electroUti­~. 
Si no ha,- seguridad de que la masa fecal atascada se ha 

suavizado lo suficiente, el uso de J.anntes y estimulan.tes 
del perist~tism.o est4 contraindicado, pues se puede provo­
Ca.t" ruptura de la pared intestinal y complicar el caso. 
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Generalmente se observa que las obstrucciones intes't~ 
les espasm.6dicas son f4ciles de tratar, pues responden satis­
factoriamente al tratamiento m4dico y tienen un prondstico f! 
vorable. La. duraci6n de la enfermedad suele ser de uno a 
tres d!as (12, 53, 75, 91, 93). 

Imt>actacidn intestinal at6nica: Este tipo de obstruc- -
ci6n se trata de la misma manera, s6lo que el uso de espasmo­
líticos está contraindicado pues aumentan el !leo intestinal. 
En este caso lo primero que se debe hacer es tratar de suavi­
zar las masas fecales atascadas; segundo, estimul.ar los movi­
mientos peristálticos para lograr desaiojar el contenido~ 
testinal. 1'ambUn se aconseja adminj strar de 1 a 2 g de tia.­
mina en unos 100 ml de soluci6n glucosa.da al 1 O<>,' todos los 
d!as. Si a las 72 h no hay una respuesta satisfactoria al 
tratamiento m6dico, se sugiere la intervenci6n quir6rgica. Se 

ha observado con frecuencia que las obstrucciones intest~ 
les at6nicas son de larga duraci6n, resistentes al tratamien­
to m6dico y tienen un pron6stico desfavorable (12, 53, 6a, 
72, 75). 

7 .3 m?JSUSCEPCION 

Definici6n: ~s la inva.ginaci6n o proyeccidn de una par­
te de intestino, hacia adentro del sigu.iente segmento intest!, 
nal anterior o posterior, que provoca el cierre parcial o to­
tal de la luz intestinal con el correspondiente trastorno de 
la motilidad (!leo mecánico) y de la circulaci6n sa.ngu!nea 
(1, 68). 

Etioloda: La intususcepci6n es ocasionad.a por el exce.. 
sivo peristaltiamo espástico. La.e causas que predisponen a 
desarrollar esta afecci6n intestinal y que producen un aumen.­
to exagerado del peristaltism.o son: 
1.- Alta frecuencia de cdlicos. ,. 
2.- Enfriamientos repentinos (ingesti6n d.~ 8.t,oua. o piensos' he 

lados).- ?' ; -

3.- Catarro intestinal agudo. 
4.- Enteritis diarreica. 
5.- Vermes intestina.les. 
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6.- Cuerpos extrafios. 
1.- Neoplasias de la pared intestinal (liní'osarcoma) (1, 51, 

53,_98). 

Patogenia: Las invaginaciones del intestino son raras 
en ér caballo adulto, pero es la causa de obstru.cci6n intes­
tinal aguda en los potros. Cuando ocurre en esta especie, se 
observa con mayor frecuencia en el intestino delgado (intusu!. 
cepci6n del yeyuno e íleo cecal); despu~s le sigue la invagi­
naci6n del vktice del ciego y la cecoc61ica. Tambi~n se han 
observado invaginaciones del colon descenQente y del recto. 
La intususcepci6n por lo general, es la consecuencia de un P.! 
ristaltismo excesivamente vivo o eapástico. Las condiciones 
para su. formaci6n son especiahnente favorables cuando a wi 

segmento intestinal contraido por un espasmo, le sigue o·t;ro 
segmento relajado; el segc:.ento intestinal rígido y contraído 
se introduce.por peristaltismo _adentro del segmento relajado. 
Los tumores tambioo pueden tracciona.r en la mucosa e invagi­
nar la pared intestinal. Cuando ocurre la intususcepci6n, se 
arrastra parte del mesenterio correspondiente, provocando es­
tasia sanguínea local con la progresiva infiltraci6n serohem,2 
rrágica y necrosis. A causa de la tracci6n y compresi6n del 
intestil.10 y :c.esenterio invagina.do, se producen intensas con­
tr~cciones intestinaJ.es ~ue originan dolor abdo~inal. Las in 
vaginaciones pueden aJ.canzar una longitud de 20 a 40 cm (3, 
51 , 53, 79, 88) • 

1) 
2) 

3) 

Signos clínicos: 
Accesos de dolor moderado o intenso continuo. 
Dilataci6n intestinal aguda secundaria. 
Dilataci6n gástrica a.g11da secundaria. 

4) Movimientos intestinales aumentan al principio, finalmen-
te cesan. 

5) A veces se observa sangre mezclada_ con heces. 
6) Sudoración profusa. 
7) Frecuencia respiratoria 60-80/min. 
8) Frecuencia cardiaca 60-80/min. 
9) l?ulso 60-80/min y d~bil. 
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10) Mucosas congestionadas. 
11) Tiempo de llenad.o capilar mayor de 2 seg. 
12) Temperatura corporal eleva.da. 

Despues de 24 h se observa: 
1) Aturdimiento. 
2) Frecuencia. cardiaca 100-120/min. 
3) :Pulso 90-100/min y m~ débil. 
4) 
5) 
6) 

7) 

?iempo de llenad.o capilar igual_& 3 seg o mayor. 
~ucosas DlUl' congestiona.das. 
En:f'riamiento corporal. 
Si se realiza la paracentesis abdominal, se nota awnento 
del líquido peritoneal el cual es hemorr~ico comdnnente. 

8) Muer·te del animal por colapso vascular. (8, 12, 53, 76, 
82). 

Lesiones anatonopatoldgicas: A. la necropsia se nota que 
la parte afectada presenta las ~igu.ientes lesiones: 
1.- Segmento intestinal invaginado; la porción intestinal a­

fectada está hinchada, firme y con coloración rojiza-os­
cura o negruzca. 

2.- Introducción del mesenterio dentro del cuello de la int~ 
suscepción. 

J.- Formación de adherencias fibrinosas e.."'ltre las dos super­
ficies serosas en contacto (51, 79). 

Dia¡m~stico: .El diagn6stico cl.!nico sdlo puede ser def!, 
nitivo si se logra palpar directamente la zona invaginada. En 

la ~oría de los casos esto no es posible y por esta razón 
sólo puede hacerse un diagnóstico presuntivo con base en el 
cuadro clínico, a la punción abdominal. henorrágica y al rápi­
do desmejora.niento del estado general del caballo. Otro fod.!, 
ce de importancia, es el fracaso de la terapic convencional 
para el tratamiento de los cólicos (12, 51, 53). 

:i?ra;¡;amiento: :íi:l. -~ro.ta:aiento n~dico en es~e caso no do. 

resultado alguno, s6lo en las invaginaciones del recto puede 
intentarse la o.plica.ci6n "ie enemas abundantes a bastante pre­
sión. XI. trataniento definitivo es la intervención quir6rgi­
ca de la parte afectaia (12, 53, 63, 82). 
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El diagc.dstico diferencial de las distintas formas di c~ 
lico está resumido en el Cuadro 1. 

a.o snmROME OOLICO 

Definici6n: El t6rmino cdlico, se utiliza para designar 
al s!ndrom.e que presenta el caballo cuando padece dolores ab­
dominales debido a una anormalidad en el tracto digestivo, 
sea por hipermotilidad (acci6n peristáltica desordenada.), CO!!, 

tinuidad o posici6n (12, 13, 46). 

Etiología: El caballo posee factores de tipo anat6mico 
que predisponen al s!ndrom.e cdlico y son: 
1.- ?amaño relativa.nante menor del est6mago. 
2 ... Dificu1tad para VO?Ditar, la cual se debe a la abertura 

del esdfago con el est6mago llama.da cardias. Este esf!!! 
ter está formado por fibras de mi1scu1os circu1ares (cor­
bata suiza), que impiden la regresidn del bolo alimenti­
cio al es6fago. 

3.- Uni6n del píloro con duodeno donde hay una disposici6n 
en "S" que favorece la obstrucci6n. 

4.- largo mesenterio del intestino dels&do. 
5.- Ciego, movimientos hacia arriba de la i.ngesta. 
6.- Posici6n libre (no fi~a) del colon dorsal 1 ventral iz­

quierdo que predisponen a la torsi6n. 
7.- Plexura pelviana, movimientos de la ingesta hacia ar.ri­

ba. 
B.- !mplio colon dorsal derecho que termina en el más estre­

cho colon menor, que es drea frecuente de impactaciones 
y el 11J88,l" de eleccidn de enterolitos (dilataci6n gastr! 
forme del colon mayor) ( 12, 17, 46) • 
El síndrome cólico en el equino es originado ppr causas 

m.u1tif'actoriales y se puede dividir en dos grupos: 
I. Odlicos no inf'artivos: Este drmino se refiere a que en 
este tipo de cdlico no hay dafio severo en los vasos aanglÚ­

neos que provoque isquemia en la zona intestinal lesionada 7 
muerte por falta de aporte sa.ngu.!neo (infarto). Este tipo 
de cdlicos son los más benignos en el caballo y tienen un pr,2 

n6stico favorable · si el ani rnaJ es atendido con prontitud ( 61). 
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Cdlico espasmódico: 
Irritación de la mucosa por paralsitos (Srongylus ~ 
ru), bacterias (Salmonela) o virus (Arteritis Viral E­
quina). 

•ihtriamientos repentinos por tcaar agua i'r!a cuando es­
t4n mUl' fatigados o calientes. 
Estados de tensi6n: tormentas, carreras, 8%pOsiciones1 

etcátera. 
Cambios atmosfm-icos: tempera1iura, humedad, velocidad 
del viento 7 precipitaci6n pluvial. 
Geosedimentaci6ns irritaci6n de la mucosa intestinal 
por partículas de arenas sedimentadas. 
Intoxicaciones qu!micas. 
C6lico por timpanismo intestinal fase temprana: 
Porrajes verdes o marchitos que fermentan. fácilmente, p • 
ej.: alfalfa, tr'1>ol, hierba tierna o pasto rec1'n cQr-
tado. 
Granos fáciles de fermentar p.ej. maíz 7 cebada. 
Alimentos misceJAneos que son fermentables: papas, rem,2. 
lachas, semillas de leguminosas, etc6tera. 
Cólicos por impa.ctac16n· tempranas 
lh'rores en el manejo de la alimentaci6n y baja calidad 
de los forrajes, p.ej.: heno fibroso de alfalfa, paja 
de trigo, cafJa de ma!z, caña de az11car, etc6t~a. Cam­
bios bruscos en la alimentaci6n ~in previa adaptacidn al 
nuevo forraje. 

b) Pormaci6n de enterolitos. 
c} ?rastornos en la masticacidn debido a una mala dentad-u--

ra. 
d) Sa1ivaci6n insuficiente para mojar el bolo alimenticio. 
e} Falta de suficiente ejercicio. 
f} Retención de meconio. 
g) Obstrucción por masas parasitarias (Parascaris eg,uorum). 
4.- Dilatación gástrica yuda fase temprana: 
a) Alimentos que son de difícil digesti6n, se hinchan con 

facilidad, fermentan con facilidad o que est4n altera- -
dos, p.ej.: mazorcas de maíz no desgranadas, paja gros! 
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ra, remolacha desecada, tr6bol tierno, heno seco enmohe­
cido o h-dmedo, etc6tera. 

b) Aerofagia: los caballos que trasa,n aire provocan que el 
est6mago se dilate por el exceso de contenido de aire. 

c) .Atonía gástrica por debilidad o vejez. 
5.- C6lico tromboemb6lico median.o o ligero·: 
a) lViigt"aci6n de larvas de Strongylus vula"'Sris a las arte- -

rías mesent6ricas (12, 17, 46, 53, 61, 66). 
II. Cólicos inf'artivos: Este Urmino se refiere al tipo de 
cólicos que provocan lesiones severas a los vasos sanguíneos 
de la porcicSn intestinal afectada, provocando hipoperfusión 
celular severa e infarto (muerte celular) en forma inmediata 
o a largo plazo. Este tipo de c61ico en su nayoría es de pr,2 
n6stico ~uy reservado (61). 
1.- C6lico por desituaciones intestinales (v6lvulo, torsión 

e intususcepci6n): 
a) Excesivo peristaltism.o: enfriamientos repentinos, cata­

rro intestinal agu.do, neoplasias de la pared intestinal. 
b) Acciones mecánicas: cuando el caballo se echa y se re-~ 

vuelca sin miramiento y se incorpora rápidamente, puede 
ocasionarse desituaciones intestinales. 

2.- C6lico por tromboembolismo masivo: 
a) lligraci6n larvaria de StrOI1Qlus vuJ.garis a las arterias 

mesenttSricas. 
3.- Cólico por timpanismo intestinal tase tRrd.:!a (gran dis­

tensi6n del abdomen): 
Las causas mencionadas anteriormente. 

4.- Cólico por impactación intestinal ta.rd:!a: 
Las causas mencionadas anteriormente. (12, 17, 46, 53, 
66, 96). 

Patogenia: La palabra c6lico significa dolor intestinal 
(dolor cólica o neuralgia cólica) (47). 

Este dolor intestinal es debido a la transm.isi6n de los 
nervios espl.ácnicos y vagos; la mayor parte de las vísceras 
de la cavidal abdominal estm enervadas por estos nervios, 
los cuales tienen acciones antag6nicas en el tracto digesti-­
vo. Los nervios esyl.ác!licos (si.,ipaticomim6ticc) inhiben r::i.r! 
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lizando la musculatura lisa de las vísceras abdominales •y el 
vago estiI:J.ula la función intestinal (46, 66). 

En general, los cólicos son producidos por dos causas: 
1.- Contracción espasmodicotetánica de la musculatura inte&­
tinal (peristaltismo violento). 

XL espasmo provoca el estiramiento y la compresión de 
los nervios sensitivos de la serosa de la pared intestinal y 
del mesenterio. 
2.- Presi6n exagerada. de la pared gástrica o intestinal (die 
tensión). 

EE,ta presi6n provoca el aumento continuo del tono muscu.-
• 

lar intestinal hasta lograr una. descompensaci6n; la m.usculat!! 
ra del intestino cada. vez más distendida. acaba por perder la 
contractilidad y 18. presión de las fibras nerviosas de lapa­
red intestinal provoca. el dolor cólico. Es la ca.usa. más po­
tente de dolor. 

Las dos causas de dolor ccSlico mencionadas, provocan 
trastornos circula.torios, los cuales se pueden en.listar de·1a 
siguiente manera: 1) Estasis hemática; 2) Formaci6n de edema 
dentro del lumen intestinal; 3) Trasuda.ci6n hacia cavidad pe­
ri toneal; 4) Lesi6n capilar (trasudado hemorrágico); 5) Se- -
cuestro sangiúneo; 6) Hipovolemia y 7) Necrosis de la. mucosa 
intestinal. 

Debi~o a la trasudacidn y al secuestro sanguíneo se ori­
gina la hipovolemia, la cual se refleja por una falla circul! 
toria periférica: hemoconcentración, pulso dlbil, taquicar­
dia, mucosas a.n&nicas y decaimiento general. 

El dolor c6lico excita la respiraci6n por vía refleja. 
llh las 11ltimas fases de la crisis abdominal agu.da., la toxemia 
y el cansancio ·producido por el continuo dolor originan gra.-­

ves trastornos respirato~ios. En. los cólicos infartivos la 
respiración es angt.tstiosa. y quejumbrosa, y la creciente pre-­
si6n abdominal sobre el diafragma degenera en grave disnea. 
Finalmente el caballo puede morir por deshidratacidn y eqtado 
de choque. El choque se presenta porque hay estrechamiento y 
lesi6n de tejidos (especialmente causados por infarto) q_ue i~ 
piden el abasto sangu!neo (hipoperfusión). 
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La. deshidrataci6n se origina debido al secuestro ie lí­
quidos y electrolitos dentro de la luz distendid~ del intest,i 
no. 

La. secreción de líquidos y electrolitos hacia la luz in­
testinal, e~ una respuesta a la lesión previa que crea un ci­
clo vicioso mortal. 

Cuando la lesión inicial se desarrolla en la porción di­
gestiva'anterior (est6ma.go, duodeno, yeyuno), se pierden dci­
dos y se produce alcalosis; y por el contrario, cuando la le­
sión ocurre en la porción digestiva posterior (intestino gru! 
so) ha.y p6rdicla de líquido alcalino, lo que provoca acidosis 
(8, 12, 17, 53, 65, 66, 75, 91). 

Signos clínicos: Los signos clínicos del síndrome cóli­
co varían de acuerdo a: 

A) Sitio de la alteraci6ns entre más anterior se encuentre 
la lesi6n digestiva (dilataci6n gástrica, obstrucción del in­
testino delgado) el dolor es más agwlo. En cambio las lesio­
nes posteriores refleja.~ dolores sub2B:11dos en general. 
B) El grado de diS11lil1\lciG11 le la corrien~e sangu.!nea en los 
vasos intes"tinales, p.ej. en el v6lvulo (c61ico infartivo), 
se produce grave isquemia la cual se refleja por dolores vio­
lentos y continuos. 
e) El agente causal (53, 61). 

1m general, cuando el caballo tiene c6lico puede presen­
tar los siguientes signos: 
1) Intranquilidad. 
2) Tiene expresión de angustia y dolor. 
3) rresenta reacciones anormales: 

Se mira constantemente hacia el vientre y flancos. 
Se tira de mordidas hacia loa flancos. 
Se golpea el vientre con los mi•bros posteriores. 
Gimen y manotean. 
Escarban con las manos. 
Van de un lado a otro. 
Marcha &disgusto y con paso •barado, se paran ensegu.ida 
y s6lo sigu.en andando si se lea anima. 
Rechinan los dientes y tiemblan. 
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Los machos prot~en el pene por el dolor. 
Se echan y se revuelcan sin miramiento. 

4.- Adoptan posturas anormales: 
nse sientan como perros". 
Adoptan una posici6n estirada semejante a la del caballo 
macho cuando va a orinar. 
Se echan en dec~bito dorsal. 
Permanecen echados sobre el esterncm con los mi•bros ex,.. 

tendidos. 
5.- Sudoraci6n profusa regional o generalizada. 
6.- Anorexia y adipsia. 
7.- Hiperperistaltismo, hipoperistaltismo o atonía. 
8.- Distensicm abdominal.. 
9.- Enlctos y v6mitos (olor ácido). 

10.- Expulsi6n de heces ausente. Dolor y teneamo a la palpa.-
ci6n rectal. 

11.- Frecuencia cardiaca aumentada. 
1.2.- Pulso elevado. 
13.- Frecuencia respiratoria lt,Ulllentada. 
14.- Disnea. 
15.~ Tiempo de llenado capilar disminuido. 
16.- Membranas mucosas con cambios de coloraci6n. 
17 .- Temperatura corporal normal o elevada. 
18.- Temblor muscular (4, 8, 12, 17, 30, 65, 72, 94). 

Lesiones anatomopatol6gicas: Las lesiones que pueden ea 
contrarse al reali~ la necropsia de un caballo que Dmrid 
por c6lico, son DllJT variadas. Y en. general las que se obser­
van son: 
1.- Salida imllediata de las asas intestinal.ea al abrir el al!, 

domen. 
2.- Asas intestinales DllJT dilatadas, tensas 7 con sran cont,! 

nido de gases. 
3.- Porciones intestinal.ea impactadas con iDgeata acumule~& 

o cuerpos extraflos (enterolitos). 
4.- Las masas de ingesta impactadas tienen consistencia se-­

ca. 
5.- Porciones intestinales invaginadas, torcidas o estrangu.-
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ladas. 
6.- Formación de adherencias. 
7.- Mucosa intestinal congestionada, hemorr4gica o necróti­

ca. 
B.- ·Ruptura de la capa músculomembranosa del intestino. 
9.- Gastritis catarral, hemorr4gica o ulcerativa. 

10.- Ruptura de la pared gástrica a nivel de la curvatura ma­

yor·del estcSmago. 
11.- Ruptura de 1a pared diafragmática con introducción.de 6!:, 

ganos digestivos a la cavidad torácica. 
12.- Presencia de contenido ent6rico en la cavidad peritoneal. 
1J.- Líquido peritoneal hemorr4gico y con presencia de con·te­

nido intestinal o gástrico. 
14.- Peritonitis difusa (12, 52, 53, 91). 

Diagnóstico: Para realizar el diagnóstico clínico del 
sÚldrome cólico es indispensable formular una adecuada anamn! 
sis, en la cual se puede tratar de indagar los siguientes as­
pectos: 1) ¿Cuándo notcS los primeros signos?; 2)¿Cuáles son? 
J) ¿Cwmdo comió y bebió por iltima vez?; 4) ¿A defecado o 
no?; 5) ¿Ha habido cambios en la alimentación, ejercicios, e,! 
c4tera?; 6) ¿Se ha desparasitado?; 7) Si es yegua, ¿está ges­
tante? y 8) ¿Qu6 tratamiento se le ha dado?. 

Despub de haber realizado la anamnesis, se debe tratar 
de resolver lo siguientes 
A.- ¿El ccSlico se está desarrollando en l.a.s porciones ante-­

riores o posteriores del tracto digestivo?, 
Para resolver este cuestiona.miento, creo que el manejo 

práctico ~ue despeja esta pregunta es el lavado gástrico. Se 
debe introducir la sonda nasogástrica y se observa lo siguien, 
te: salen gases de olor ácido inmediatamente y en gran canti 
dad. Al realizar el lavado del estómago se extrae gran cont.!!_ 
nido de gases con restos alimenticios. Esto es sugestivo de 
una afección cólica anterior, p.ej. dilatación gástrica aguda 

primaria o secundaria. Salen gases con poco olor ácido, y al 
realizar el lavado estomacal el agua que se introduce sale 
clara y sin mucho alimento. Esto es sugestivo de una afee- -
cidn cdlica posterior, p.ej. meteorismo intestinal, obstr11c--
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ci6n del intestino gru.eso, etc6tera (53, 61, 66). 
B.- ¿De qd tipo de cólico se trata, infartivo o no infarti­

vo? 

Para. resolver esta pregunta es necesario recurrir a los 
siguientes par&netros: 
1.- Auscu1taci6n abdominal. 
a) Normotilid.ad •••••••••••• pron6stico favorable. 
b) Hiperm.otilidad •••••••••• pron6stico reservado. 
e) Hipomotilidad ••••••••••• pron6stico reservado. 
d) Atonía •••••••••••••••••• pron6stico desfavorable. Isque­

mia intestinal a.gu.da por cólico· infartivo, peritonitis, 
toxemia, desbalances electrolíticos graves, distensión 
abdominal aguda severa y tardía (61, 63, BJ). 

2.- Regurgitaci6n y eructos. 
Ambos fenómenos se prQducen asociados a las alteraciones 
gástricas primarias o· ·sec.undarias .( 13) • 

3.- V6m.ito y expu1si6n de.contenido gástrico por ollares. 
a) El v6mito es u.."I. -signo serio. -:, puede indicar la proxind­

dad de la muerte. 
b) La expulsión de-1 contenido gástrico por ollares es auge.! 

tiYa de ruptur.a de la pared gástrica (13, 17). 
4.- Defecaci6n. 
a) Defecación normal; excluye la idea de una obstrucción ·in 

. . . -
testinaJ. intraluminaJ o extralumina.l (c6lico infartivo: 
torsión, vólvulo, etc6tera). 

b) Expulsión de heces en pequeñas cantidades y con largos 
intervalos: obstrucción intestinal intralnmina.1 (impac 
tación intestinal.). 

c) Ausenc~a total de haces: este signo puede dar idea de~ 
na obstrucción extraluminal, p.ej. el v6lvul.o, torsión, 
etc6tera (c61ico infartivo) o de una obstrucción intral~ 
minal tardía (impactaci6n intestinal.). 

5.- Examen rectal. 
fiene un especial significado para el diagnóstico de ob.! 
trucciones intraluminales (impactación del ciego y del 
colon mayor, etc6tera). Fara la palpación del v6lvulo, 
torsiones e intususcepci6n requiere de 1:1.ucha experiencia 
(53, 61, 66, 83). 
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6.- Inspecci6n del perímetro abdominal. 
Se realiza para determinar los aumentos del volumen en el 
abdomen y para tratar de determinar el si-tio de una. posi­
ble obstrucción. 

a) .Ia dilataci6n gástrica a.gu.da. no produce variaciones mani­
fiestas en el perímetro abdominal. 

b) La obstrucci6n del intestino gtUeso es el dnico que prod_!! 
ce aistensi6n abdominal: 
Obstrucci6n antes de la válvula ileocecal ••••• no disten­
sión • 

. Obstrucción antes de la flexura. pelyia.na..... distensión 
de la fosa paralumbar derecha. 
Obstrucci6n anterior al colon transverso ••••• distensión 
de ambas fosas (61). 

7.- Frecuencia cardiaca. 
a) 50-60/min ••••• c6lico ligero (no infartivo). 
b) 60-80/min ••••• cólico modetado (no infartivo). 
c) 80-100/min ••••• c6lico severo (in!artivo). 
d) 100-120/min ••• cólico~ grave (infartivo) (53, 61, 63, 

83). 

8.- ~-
a) 52-64/min ••••• c6lico ligero (no infartivo). 
b) 64-86/min •••••• c6lico moderado (no infartivo, infa.rtivo). 
c.) 30-100/min •••• c6lico severo y grave (inf'artivo). 

El dolor cólico eleva el pulso, el cual se nota rápido, 
fuerte y exuberante, mientra.a no implique un compromiso vascu­
lar serio. El cólico espasmódico causa increnentus intermitea 
tes de la frec~encia pulsátil Jurante los episodios de dolor; 
pero la frecuencia del pulso cae a lo normal durante los per!,2 
dos de alivio. Este tipo de pulso se observa en c61icos no 1!! 
fartivos. Cuando existe un trastorno vascular (hipovolemia, e 
hipotensión cardiovascula.r)el pulso se nota débil, filamentoso 
y es menor de 100, la frecuencia cardiaca se eleva (taquicar­
dia) y puede llegar a 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 (choque). En general, 
el pulso puede apreciarse de la siguiente rianera: 
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a) Pulso fuerte, regular y lleno: cólico no infart.ant,,. F!!: 
se de vaso dilatación. 

b) Pulso d6bil, regular y vacío: cólico infarta.nte, hipov.2, 
lemia. Fase de vasoconstricción. 

,c) Pulsq Mbil e irregular: falla cardiaca, acidosis meta­
bólica o endotoxem.ia {61, 63, 66, 83). 

9.- ?iempo de llenado capilar {T. LL. o.). 
Se toma en la mucosa gingival d.e los incisivos; el f.LL. 

O. en conjunci6n con la palpación de las extremidades y oreja 
nos da una idea de la perfusión perif~ica y as! el grado de 
qeshidratación y el tono vascular. 
a) El tiempo normal de llenad.o capilar es de 1-2 seg, y las 

extremidades deben palparse tibias. 
b) Un anormal tiempo de llenado capilar se no·ta cuando es 

mayor a 3 seg, y las extremidades se palpan frías. Esto 
indica que hay una inadecuada. perfusión perif~ica y ex­
cesivo tono vascular o vaso constricción (61, 75, 83). 
Frecuencia respiratoria. 10.­

a) 

b) 

c) 

30-35/min ••••••• cólico ~igero (no infartivo). 
40-50/ill.ÍD. ••••••• c6lico moderado (no infartivo). 
60-80/min ••••••• cólico severo (infartivo). 
La respiración dificultosa (disneica) se presenta cuando 
hay gran presión de los órganos digestivos (p.ej. en la 
dilatación gástrica aguda). hacia la cavidad torácica, lo 
que origina protrusión del dia.fra.g,na que obstaculiza los 
~ovimientos respiratorios. !ambi6n se nota cuando ha.y 

deshidratación severa, acidosis metabólica y cuando el 
caballo va a entrar en estado de· choque (cólico infarti­
vo) (53, 61, 66, 83). 

11.- ~-
a) Cólico no infarti vo: dolor si1bi to e intenso pero inter-

mitente (paroxístico), este tipo de dolor se observa en 
dilatación gástrica aguda, obstrucción intraJnminal tam.­
prana, etc,tera. 

b) Cólico infartivo: dolor repentino, intenso y continuo. 
Aumentan de intensidad de manera paulatina hasta poco~ 
tes de la muerte. Este tipo de dolor se observa en la 
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torsión, vdlvulo, etc.Stera. 
c) En la dilatacidn gdstrica aguda ocurre algo lD.111' especial, 

el dolor cesa repentinamente seglli.do de un notable empeo­
ramiento del estado general del caballo, con signos de c,2. 
ilapso vascular. Esto indica o sugiere que hubo ruptura 
de la pared gástrica (13, 61, 63, 75). 

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

a) Mucosa de color rojo brillan.te. Pase de vasodilataci6n 
(c6lico no inf'artivo). 

b) Mucosa de color rojo oscuro y ciandtica. Fase de vaso- -
constricción (c6lico infartivo). 

o) Mucosa pálida; cuando ha.y signos de colapso vascular la 
mucosa se nota de dicho color (antecede a la muerte del! 
ni.mal (61}. 

13.- Sudoracidn. 
a) C6licos no infartivoss sudoraci6n localizada (cuello, 

hombros, lomo, etc6tera). 
b) Cólicos infa.rtivos1 sudoracidn generalizada (el caballo 

esta empapado, gotea el sudor). 
Cuando la superficie cutánea aparece fr!a y recubierta 
con un sudor pegajoso, debe tomarse como un signo de fa-­
tal desenlace, pues el colapso vascular no tardará en pr,! 
sentarse (12, 17, 53, 91). 

14.- Temperatura corporal. 
El aumento de la temperatura puede dar idea de una compl! 
caci6n de tipo infeccioso p.ej. en el caso.de peritonitis 
(ruptura de la pared intestinal). Esto puede ocurrir en 
los c6licos infartivos. 
La hipotermia indica grave falla circulatoria (choque) y 
es un signo que antecede a la fase de agonía (13, 61). 

15.- femblor muscular. 
A.parece siempre como consecuencia del agotamiento ors'ii,i­
co durante un c6lico prolongado (no infartivo que se tol\,­
na en infartivo) y en c6licos intensos continuos y de rá­
pido desenlace (cdlico in:f'artivo) (61). 
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a) 

b) 

c} 

d} 

81 

Determi~aci6n del estado de deshidratación. 
En la tabla del cuello se nota el turgor de la piel (se 
jala y se suelta la píel, esperando a que se reiraiga.). 
Normal •••••••••••••••••••••••• 1 o 2 seg. 
3~ de deshidra·taci6n •••••••••• 
5~ de deshidratación •••••••••• 

3 seg. 
5 seg. 

7% de deshidratación.......... 7 seg. 
A partir de este porcentaje de deshidretaci6n el caballo 
puede tener los ojos sumidos, la mucosa oral reseca y la . 

saliva viscosa (53, 61). 
17 .- Hematocri to (Ht) y total de prote!nas plasmáticas ( T.P.:e). 

Ht 32-52~; T.P.P. 6.5-7.0 g/dl en el adulto. 
a) Ht y T.P.P. elevados, indica deshidratación. 
b) Ht normal o elevado y bajo nivel del T.P.P., indica hemo­

rragia (c6lico infartivo) (61, 63, 83). 
18.- Paracentesis abdominal. 

Este manejo ~e diagnóstico clínico ayuda a diferenciar 
los cólicos infartivos de los no infartivos, y tambilSn ~ 
dica si hubo ru.ptura de :a pared intestinal. 

a) El fluido peritone~.1 normal es amarillo claro, color paja, 
est6ril, ~on menos de 2.5 g de proteínas por dl y contie­
ne :menos de diez t!lil c6lulas nucleadas por m.crolitro. E!_ 
te es el tipo de fluido peritoneal que se extrae en los 
casos de c6lico no infartivo. 

b) Cuando se extrae fluido peritoneal hemorrágico, se trata 
de cólico inf'artivo. 

c) Cuando se extrae fluido peritoneal hemorrágico y con par­
tículas de contenido gástrico o intestinal., debe pensarse 
q_ue hubo ruptura de la pared gástrica o intestinal. 
En los casos de cólico inf'artivo el fluido peritoneal 

presenta alteraciones en la morfología y el ndmero de c6lulas 
nuclead~s, que se refleja por ·una ag-~da respuesta inflama.to- -
ria. En esta ~espuesta.agu.da inflamatoria, el total de c6lu­
las nucleadas aumenta y la c6lul.a. típica que predomina es el. 
neutr6filo, pues forma el 701,, del total de las c6lulas infl~ 
torias ~ue aparecen y pueden presentar características degene­
rativas (hipersegmentaci6n nuclear, picnosis nuclear, cario- -
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rrexis, cariolisis y vacuolizaci6n citoplaemática, además de 
basofilia). Esto usualmente refleja procesos infecciosos en 
el peritoneo. 

Lo ya descrito, se puede utilizar como un par&netro mor~­
fól6gico para diferenciar los·c6licos no infartivos de los in­
fartivos (31, 61, 63, 66, 83). 

En resumen, se puede decir que el pron6stico del c61ico 
se basa en los siguientes signos: 
A.- Pronóstico favor~ble& 
1) Alivio del dolor. 
2) Ausencia de sudoración. 
3) Defecación y orina. 
4) Peristaltismo activo. 
5) Rápida respuesta a las drogas administradas, 
6) Apetito y sed. 
7) Pulso de buena calidad. 
8) Conjuntiva rosa pálido. 
9) remperatura corporal normal (53, 63, 66, 83). 
B.- Pronóstico desfavorable: 
1) Dolor de larga duración o aumento progresivo del dolor 

con movimientos forzados. 
2) Vómito. 
3) Sudor frío. 
4) Extremidades frías. 
5) Falla a la medicaci6n analg6sica. 
6) Indiferencia. 
7) Atonía. 
8) Pulso irregular, d~bil y rápido. 
9) Frecuencia cardiaca de 100-120/min. 

10) Ripertemia o hipotermia (53, 63, 75, 63). 
Las causas que producen la muerte del caballo en el sín­

drome c6lico son: 
a) Deshidratación y deseiuilibrio electrolítico. 
b) Absorción de productos t6xicos. 
c) Necrosis y gangrena del aparato digestivo. 
d) Efecto de reflejo cardiovascular (paro cardiaco) (67). 

~aGamiento: El tratamiento n6dico de los c61icoo ~o in-
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fa.rtivos se basa en los siguientes puntos: 
1.- Mitigar el dolor. 
a) Dinirona (neomelubrina, angesin, magnopirol). 

dosis: 30-60 ce por vía intravenosa. 
fiene efecto analg6sico, antiespasmódico y antipir6tico. 
Deprime el dolor en cólico espaSI:L6dico, por timpan.ism.o, y 
por impactación. Su acci6n dura de 1 a 3 h. 

b) Buscapina (bromuro de hioscina y dipirona). 
dosis: 20-30 ce por vía intravenosa. 
?iene efecto analg6sico, antiespasmódico y antipir6tico. 
Este fármaco inhibe en mayor grado la muscul.atura intest! 
nal, pero no tiene el.efecto paralizante de la atropina. 

c) Hidrato de cloral. 
dosis: 23 g/50 kg en solución al 1~ en vía intravenosa 
lenta. 
Hipn6tico y sedativo, puede deprimir la res~iración; tie­
ne potente acción analg6sica; P,Uede enmascarar signos el! 
nicos graves y se acon_seja usarlo s6lo en pe.cientes vio­
lentos. 

d) HOl de :'\ilacina. (rompun). 
dosis: 1.0 mg/kg por vía intravenosa o intramuscular. 
Tiene acción analg6sica parecida al de la morfina pero 
con más larga duración. Tambi6n actúa como sedativo y r! 
lajante muscul.ar. Puede causar profunda bradicardia. Pu,! 
de deprimir la secreción gástrica y el reflejo de deglu­
ción. Se aconseja usarlo en animales violentos y que no 
tienen una respuesta satisfactoria a la analgesia produc! 
da por los primeros fármacos citados. 

e) Neuroleptos fenoteaz!nicos (acepromazina, combelen). 
dosis: acepromazina 1" (10 mg/cc) 10 mg/kg por vía intr!, 
venosa o intramuscul.ar. 
d.osis: combelen 1" (10 JJl&"cc) 10 JJl&"kg por vía intraven.2, 
ea o intramuscuJ.ar. 
Causan hipotensión perif,rica, está contraindicado admi­
nistrarlos en casos de choque. Produce calllla mental y su 
acción dura.de 4 a 8 h. 

f) Fenilbutazona (danezon:i, butazolinina). 
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dosis: 4 mg/kg por vía intravenosa cada 24 h. 
Antiinflamatorio, antipirático, tiene efecto analgásico 
debido a su acci6n como antiprostagland!nico, pero prefe­
rentemente para dolores del aparato locomotbr {tejido mu~ 
cu.lar y 6seo). Puede ser efectivo Pi:l!'ª la prevensi6n de 
laminitis posc6lica (12, 30, 53, 64, 75). 

2.- Descompresionar las paredes gástrica.e. 
a) Realizar el sondeo nasogástrico. 
b) Realizar lavados gástricos (53, 63, 66). 
).- Eliminar la obstrucci6n. 
a) Aceite mineral. 

dosis: 2 a 4 lt mezclados con &g11a tibia seg,m el caso. 
Dnoliente, laxante de acci6n mec4nica; suaviza el conten,i 
do fecal atascado,.porque probablemente retarda la reab­
sorci6n de agua. 
Puede mezclarse con .284 lt de DSS, esta combinaci6n tie­
ne la ventaja de p~netrar masas muy duras de heces, pero 
tambián aumenta la cantidad de aceite mineral., que se ah.­
sorbe sistemáticamente. El aceite mineral que se absor-­
be, actda como cuerpo extraño y puede producir neumonía, 

b) Dioctil sulfosuccinato de sodio {DSS). 
dosis: 250-1000 ce mezclado con 2 lt de agu.a tibia por 
vía oral. 
Agente surfactante, ablandador eficaz de la materia fecal 
acumulada por sus características humectan.tes. Es t6xico 
cuando se administra a razón de 1 g/kg; produce diarrea, 
rápida deshidratación, distensión intestinal y de 14 a 72 
h sobreviene la muerte. 

c) Aceite de linaza. 
dosis: 2-4 lt mezclados con ag11a tibia segwi el caso. 
Tiene las mismas indicaciones que el aceite mineral. 

d) Sulfato de magnesia. 
dosis: 100-250 g disuelto en medio litro de agua tibia 
(4, 12, 75, 93). 

4.- Evitar la formación de gases y la distensión intestinal. 

a) ?impakaps. 
dosis: 30 ce diluidos en 500 ml de ag11&, en toma. directa.. 



b) !rimpafiD. 
dosis: 50 ce diluidos en.500 m1 de a.gua, entoma oral. 

e) Cecocentesis. 
5.- Modificar la motilidad intestinal (estimulantes o inhibi~ 

dores). 
a) Buscapina. 

dosis: 20-30 ce por vía intravenosa. 
IIlhibe en6rgicamente los movimientos perist4l.ticoa, pero 
no paraliza la musculatura intestinal. 

b) Sulfato de atropina. 
dosis: .02 a .01 g por vía subcutánea. 
Parasimpaticolítico paraliza por varias horas la muscula­
tura lisa del intestino, si es administrado en afecciones 
donde no está indicado puede producir complicaciones gra.­
ves. 

e) Alcohol pantoten!lico (aparal) 
dosis: 5-10 ce por vía intramuscular o subcutánea. 
Estimulante gradual dei peristaltismo (parasimpaticomim6-
tico) que no produce la estimulaci6n brusca del peristal­
tismo como la arecolina o la pilocarpina. 

d) Arecolina. 
dosis: 0.14 g por vía subcutánea. 
Estimulante del peristaltismo; produce una brusca inicia­
ci6n del peristaltismo y si es administrado en impactaci.2, 
nes del intestino, puede producir la ruptura de la capa 

muscular intestinal (12, 53, 75). 
6.- Mantener la hidrataci6n; evitar el desequilibrio electro­

lítico y ácido-básico. 
Esto se logra ad..."llinistrando soluciones electrolíticas. Es 

imposible saber la cantidad exacta de los líqw.dos que se 
han perdido por sudoraci6n y secuestro de líquidos dentro 
del lumen intestinal, a menos 4ue se est~ analizando con.! 
tantemente el total de prote!n~s plasmáticas y el hemato­
crito. Por lo que en un aspecto práctico, ·ueben adminis­
trarse de 6 a 8 lt de soluciones electrolíticas y se esp.! 
ra a ver el efecto y la frecuencia y calidad del pulso, 
para determ.i::iar si h83' necesidad de administrar más líqu,! 
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dos; con la pM"dida ele electrolitos generalmente se va o. produ­
cir tma acidosis, a excepción de c11a.11do el problema es en est6-
ma.L"O se produce una alcalosis, po:r;- lo que he.y •!t1e utilbar sol~ 
ciones de electrolitos que ccnten38,?l Hco3 o lactato (p.ej. sol~ 
ción•de la.ctato de sodio o solución Hartman) (12, 63, 66, 75). 
7.- Evitar 1~ falla del sistema cardiovascular. 
a) Aplicar corticosteroides. 

Sucdinato de hid~ocortisona sódica, actúa rápido pero tie­
ne un efecto corto en la circulaci6n. 
Dexametazona, tarJa nás en actuar, pero tiene un efecto 
más prolongado. 
Los corticosteroides están indicados para apoyar al siste­
ma cardiovascular en los estados de choque, y son más efe_g, 
tivos cuando se administran junto con fluidos electrolíti­
cos (75). 

b) Aplicar cardiotónicos. 
Digitál.icos. 
Cafeína. 
Benzoato de sodio (53 ) • 

c) Administrar drogas vasoactivas. 
8.- Controlar la infección bacteriana secundaria (peritonitis), 

La administración de antibidticos de amplio espectro, está 
indicado sobre todo en o.q_uellos caballos que son candidatos a 
ser intervenidos quirdrgicamente (4, 76) :' '-

El tratamiento mt§dico en los casos de cólicos infartivos 
no da. resultado y se sugiere la intervención quirdrgica lo más 
pronto posible. 

El criterio ·1ue se debe seguir para decidirse a realizar .!:! 
na lapara.tomía exploratoria, se basa en lo sigaiente: 
1 .- Después de 12 a 18 h de haberse iniciado el tratamiento m! 

dico no se nota mejoría. 
2.- Frecuencia cardiaca de 80-90/min. 
3.- P\llso de 80-90/min. 
4.- Tiempo de llenado capilar mayor de 2 seg. 
5.- ·Mucosas con~estiona.d.a.s. 
6.- Atonía intestinal (silencio abdominal). 
7 .:. Reflujo gástrico (dila;taci6n gástrica e.eu,da. secundaria). 
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8.- Distensi6n abdom~nal a la palpación rectal. 
9.- Dolor cólico intra·t::ble no se mitiga. aún con la a.cbiinistr,!: 

ción de analg~sicos. 
10.- POV menor al 50%. 
11.- Nivel de ?.PP menor a 8 g/dl o mayor a 6 g/dl. 
12.- Signos de acidosis: Deshidratación, taquicardia, debili­

dad, lascitud (depresión). uoliuria, t1ucosas hiper~icas, 
.") . 

púdida del turgor dx la piel y respiraciónes profundas y 
frecuentes. 

13.- Fluido peritoneal serosangu.inolento (alteraciones de los 
parámetros cualitativos y cuntitativos del fluido perito­
neal) (61, 63, 75, 83). 

9.0 COLITIS ~UIS (X) 

Definición: Es una enfermedad de etiología desconocida, -
hiperagu.da, no con~ae:i.osa, ~.sporádica y mortal de los caballos 
de todas las razas y edades {12, 66). 

:Etiología: Esta enfermedad puede ocurrir en brotes o en 
casos esportdicos, afec·ta."'ldo el 201' de la población equina en 

t.Sr.nino de .. um a dos se~s. La mayor parte de los casos ocu­
rre en caballos adultos, pero los animales afectados pueden flu~ 
tuar entra uno y diez aiios. 

Hasta a.nora se desconoce el agente etiológico que provoca 
la enfermedad, pues :n.o se ha logrado aislar algún agente infec­
cioso específico, ni las lesiones encontradas 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 col,! 
tia "x": 
1..- Teor:!a del_ choque por agotamiento: 

Se cree que la colitis "x'' representa un estado de exposi­
ción prolonga.da y exhaustiva a estímulos que provocan tensión, 
lo cu::i.l origina. una total descompensaci6n de la homeostasis. 

Estados de tensión o enfermedades crónicas debilitantes, .2, 

riginan un paulativo decremento en las resistencias natura.les 
del caballo. La tensión prolonga.da. que se tiene, p.ej. en la 
neumonía crdnica, parasitisci.o masivo o un ejercicio exhaustivo, 
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bajan la resistencia del animal y pueden originar el síndrome 
del choque exhaustivo. 

Estados de tensión que duran de 10 a 14 días previos a la 
aparici6n de los signos de colitis "x", siempre están presentes 
en 1~ historia clínica de la enfermedad. 

En muchas necropsias q_ue se han realizado en caballos a.fe.2, 
tados de coli tia. "x", los investigadores han encontrado eviden­
cias de que han ocurrido enfermedades debilitantes, p.ej. mio-­
carditis focal, rinitis, neumonía y metritis focal (12 1 66). 
2.- !I!eoría de choque endot6xico (por toxinas bacterianas): 

El choque endot6xico ha sido postulado como 'Wl.8. posible 
causa de colitis "x": !rodas las bacterias gram negativas pose­
en endotoxinas, las cuales son complejos de tipo polisacáridos 
asociados con la pared celular. Estos complejos son liberados 
cuando ocurre la autolisis de las c'1ulas bacteriana.e, y tienen 
efectos bioquímicos, imunol6gicos 7 patológicos. Experimenta,! 
mente se ha administrado toxina ."de l. Coli a caballos por vía 
intravenosa o intraperitoneal 7 se ha logrado reproducir un CU! 
dro clínico-patol6gico similar: fiebre, leucopenia, granuJ.oci­
tos, trombocitopenia, baja de la actividad cardiaca (bradicar­
dia), hipoxia celuJ.ar, lesicSn tisuJ.ar, muerte por choque irre­
versible. 

Los cambios tisulares pueden ser especialmente marcados en 
los pulmones debido quiz4 a una falla respiratoria. Los efec-­
tos gastrointestinal.es·de las endotox:Lnas no son bien conoci- -
dos, aunque se han asociado al mecanismo diarreico; 

llCperimentalmente el choque endot6xico inducido produce u.­
na muerte similar al de la colitis "x", sin ambargo el papel de 
la endotoxina en el desarrollo de la enfermedad natural es des­
conocida. Además no se ha visto que ocurra una bacteremia de 
gram negativo~ en los ca.sos naturales de colitis "x". 

Segmi Umemura et al., realizaron la necropsia de 16 cabe-­
llos afectados con colitis "x" y encontraron que las lesiones 
características son: lx:toliacicSn de las c6lulas epiteliales de 
la. mucosa intestinal, necrosis hemorrdgica de la mucosa cecoc6-
lica, formación de trombos de fibrina en los capilares y v6nu-­
las especialmente de la mucosa intestinal, petequias y hemorra-
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gias difusas con marcada congestión de la mucosa del intedtino 
grueso especialmente del colon mayor y del ciego, crecimiento 
de folículos linfáticos en ciego y colon, moderado crecimiento 
de los n6dulos linfáticos mesendricos, hemorragia moderada en 
la mucosa pstrica y del intestino delgado, congestión y edema 
pulmonar y necrosis de las c'1ulas epiteliales tubulares del r! 
ñ6:n. Estas lesiones hacen suponer que e+ choque endot6xico es 
la causa i:nmed:iata de colitis "x'' (66, 92). 
3.- feoría de la enterotoxemia, 

La enterotoxemia tambi,n ha sido postulada como una causa 
de colitis "x". La. salmonelosis hiperaguda puede ser cl!nica­
mente indistingu.ible de la colitis "x''. Los efectos de la pro­
bable enterotoxemia y de la invación natural de salmonela, pue­
den resultar, en cambios patológicos, similares a los que se~ 
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 sanguíneo circulante con estimulación 
del sistema nercioso simpático,lo cual produce una respuesta 
de vasoconstricci6n venosa y arteriolar. 

El bajo volumen sanguíneo y la vasoconstricción simpática 
producen isquemia del bazo y del tejido pulmonar. El est!mul.o 
de la isquemia en la pared intestinal provoca la liberaci6n lo­
cal de sustancias va.soactivas, como la histamina y prostagland! 
nas, ta.mbi~ estimula la secreción ad.renal de catecolaminas. 
Estos mediadores causan incremento en la permeabilidad de los 
capilares esplácnicos, dilataci6n arteriolar, vasoconstricción 
venosa e inhibición de la liberación de la norepinefrina en los 
nervios simpáticos posga...~glionares. Por lo tanto, la presi6n 
de las arteriolas es trasmitida directamente a la circulación 
capilar. La p~rdida directa de plasmas de la pared capilar se 
hace extensiva. Los procesos de coagulación local y sistmca 
se activan. El aW!lento del flujo capilar provoca la formación 
de microtrombos, insuficiencia cardiaca derecha, choque irrev9!: 
sible y muerte (12, 66). 

Signos clínicos: A.l realizar la an3ZC.nesis de la enferme­
dad, puede observarse T.l.e el animal ha ·:otado sujeto a un esta-
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do de tensidn prolongado, p.ej. enfermedades respirat.orias, e-­
jercicios exhaustivos, etc~tera, 10 o 21 días c.i.~tes de la ap~r! 
ci6n de los signos clínicos. 

Desde el punto de vista clínico, la enfermedad comienza en 
forma,.-súbita 7 tiene una duración corta, la mayoría de los cab!; 
llos muere de 3 a 24 h de haberse.inicie.do la enferm.eda.d, aun­
q,ue algunos pocos ::ruaren a las 48 h. 

Los 'Bisnos clínicos observables son: 
1) Marcada depresión. 
2) Frecu~cia cardiaca. de 90-120/min. 
3) Pulso de 100/min 7 de escasa amplitud. 
4) ~,:ucosas DJ.U1' congestionadas. 
5) Tiempo de llenado capilar mayor a 3 seg. 
6) Frecuencia respiratoria 40-60/min. 
7) Disnea.. 
8) Temperat11.-""8. corporal de 39.5º O (fiebre), en la fa.se ini-­

cial, despu,s cae a niveles subnormales poco antes de la 
fase agónica. 

9) Las extreoidades se palpan frías. 
10) Piel fría 7 viscosa. 
11) Sudoraci6n en placas. 
12) Pu.ede haber diarrea líquida mey profusa. (des..~idratacidn), 

pero en los animales que sobreviven r.ienos d.e 4 h las he­
ces son nor.males. 

13) Puede haber signoa de distensión abdominal por gases. 
14) Hq ausencia completa de I"11idos intes~inales. 
15) Algunos caballos tienen signos de dolor abdominal. 

Al examen hematol6~ico destacan los siguientes signos: 
1 ) TPP elevada o noma!. 
2) Severa leucopenia. 
3) Decreir.ento en el conteo total de neutr6filos, aparecen mu­

chos neutr6filos en banda. 
4) Ia inicial neutropenia es segu.id.a por leucocitosis neutro-

f'ílica. 
5) Moderada o leve hiponatrem.ia, hipocloremia e hipocalemia. 
6) Niveles elevados de tilucoss. SO..'lglllllee.. 
7) Hemoconcentaci6n ( severa doshidrataci6n). 

/ 
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8) Acidosis metabólica. 
9) Niveles de H003 de 10 m:ai/1 o menos. 

10) Niveles de lactatos s&rico elevado (refleja un acelerado 
metabolismo ane.ercSbico e isquemia tisular) ( 11 , 12, 66). 

Lesiones anatomopatol6gicas: Las lesiones caracter!sti- -
cae de colitis -ft.x11 encontradas a la necropsia son más marcadas 
en pulmones, ciego y colon. 

Pulmón: 
1.- Enfisema. 
2.- Hiperemia. 
3.- Leve edema. 
4.- PeteqUias en pleura y pared torácica. 

Ciego y colon: 
l.- Biema y heI!lorra.gia en la capa submucosa. 
2.- Mucosa intensamente hipermca. 
3.- Zonas petequiales extensas de la pared intestinal en la fa 

se inicial. 
4.- Zonas de necrosis hemorrágicas intensas de color negro-ver 

d·)~c, d3 la pared i~testilial en la fase ta.rd!a d.e la enf8!: 
) medad. 

5.- Abundante contenido líquido espumoso de olor fftido y rara 
vez teñido de sa.Il{,">Te dentro del lumen intestinal. 

6.- Easiva necrosis cortictl de las glándulas ad.renales. 
7.- Pet.equias en el endocardio. 
8.- 1üocarditis focal (12, 66, 92). 

Diaa¡n.6stico: El diagnóstico clínico de le. enfermedad se 
basa en el cu~dro clinico y en la observacicSn de los sigw.en­
tes signos, los cuales sugieren la colitis "x": 
1.- Marcada depresión. 
2.- Repentina diarrea profusa. 
3.- Deshidratación y neutropenia. 
4~- Choque hipowl&ico. 
5.- Este.do de tensi6n antes de aparecer los signos clínicos 

(12). 

:rrata.miento: El trato.tiento de la colitis "x" tiene poco 
efecto sobre el curso de la enfermedad, pero en general se be-
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sa en lo siguiente: 
1.- Restituir im:tecl.iatamente el volumen sanguíneo circulante. 

La enfermedad produce una severa deshidrataci6n que se ca,! 
cula es del 8 al 10% :por lo tanto en un caballo de 450 kg se r_! 
querir4 de 36-45 lt de nuido para restablecer el d'ficit. El 

volUJaen de fluidos puede ser a.d..":Linistrado en tm rango de 10..20 

lt por hora, dependier..do de la condici6n del caballo. 
2.- Evitar el desbalance electrolítico~ 
3.- Evitar el desequilibrio ácido-básico. 

la mayoría de los caballos infectados con colitis "x11 , de­
sarrollan acidosis metab6lica. Ie. acidosis se resuelve admini§. 
tran.do ion bicarbonato (H003) inmediatamente. Un caballo de 
450 ks con niveles sm-icos de rrco3 de 10 m~1 necesita 450/.60 
por 14 m.B¡/1 igual a 3780 mliq IIC03 (315 g NaHCOJ). 

Las soluciones de fiuidos y electrolitos que comdnmente se 
usan para combatir la acidosis meta.b61ica son: 
1.- So1uci6n salina isot6nica (ligera acidosis). 
2.- Soluci6n Ri.Dger (ligera y moderada acidosis). 
J.- Solución Hartman (ligera acidosis). 
4.- Norm.osol R. (ligera y moderada acidosis). 
5.- llizlger, Bartman, Nomosol con bicarbonato de sodio al 5% 

(marcada acidosis). 
4.- Evitar la falla del sistema cardiovascular. 
·a) Administrar corticosteroides (tiene efecto vasodilatador). 

Dexametascma: 

dosis: 2-5 mg/kg. 
b) Adm1Di strar drogas vasoactivas: Isoproterenol o propanolal 

(Beta estimul.antes). Provo~an vasodilataci6n periflÚ'ica y 
coronaria e inotropismo positivo. 
Bl uso de ef'edrina (alfa estimulante) y acepromazina (agea 
te alfa bloqueador) están contraindicados pues producen h,! 
potensi6n. 

5.- Evitar complicaciones bacterianas secundarias, ailministris, 
do antibi6ticos de amplio espectro. 

6.- Ad.ministrar protectores de la mucosa (12, 66). 

10.0 PEI~JifIS 
Def'inici6n: Ea la inflamaci6n local o generalizada. de la 
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membrana peritoneal., debido a causas enddgenas o exdgenas (1). 

Etiología: Los factores etioldgicos que producen peritoq 
tia en el caballo son variados y pueden citarse a los sigui.en­
tes: agentes infecciosos, parásitos, irritantes químicos, hem.2, 
rragia.s y neoplaemas. 

La causa más comdn 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. 
La primera ocurre espontáneamente y sin causa aparente; la se­
cundaria se origina como una consecuencia de al8uDa enfermedad 
o trauma del aparato digestivo y es la más comdn en el caballo. 

La peritonitis tambi6n se clasifica como difusa o localiz,! 
da. La primera es la más comdn y la más letal, pues afecta a 
toda la superficie peritoneal. y por lo tanto una gran cantidad 
de bacterias y endotoxine.s son &~sorbidas, producimid.ose secue.! 
tro de líquidos dentro de la cavidad peritoneal.. La. peritoni­
tis localizada, comúnmente, se asocia con abscesos abdominales. 

Por su curso clínico, la peritonitis se c.lasifica en e.g11da 
y crdnica (1, 66). 
A.- Las causas que comdnmente producen contaminacidn bacteria­
na en el peritoneo son: 
1) Ruptura de la pared intestinal cercana a~ obstruccidn. 
2) Erosidn de la mucosa intestinal por la presencia de una ~ 

pactacidn (fase tardía). 
3) Ruptura de la pared pstrica. 
4) Lesiones gllstricas producidas por el Gastro¡>hilus spp, y 

llabronema spp. 
5) Ulcera- gástrica perforante por tensidn. 
6) Perforacidn de la pared del recto durante la palpaci~n re.9. 

tal. 
7) Lesiones del aparato reproductor (ruptura del átero, c6r­

vix o vagina) durante el ma.nejo de una distocia. 
8) Severa metritis que produzca necrosis uterínica con pene-­

tracidn bacteriana. 
9) Abscesos de nódulos linfáticos abdominales. Estos absce­

sos pueden sufrir ruptura y producir peritonitis difusa; 
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en caballos adultos los abscesos abdominales se asocian al 
Streptococus egui y en los potros al Oorynebacterium egui 
( 1 , 12, 66, 86). 

B.- Los agentes parasitarios ~ue producen peritonitis en el C,! 
bailo son: 

1.) La larva del Strongylus edentatus es el nematodo más fre­
cuente encontrado en el peritoneo del caballo. Se locali­
za en el centro de zonas hemorrágicas del peritoneo o por 
debajo de ~l. Si la inva.sicSn de larvas es masiva, puede .2, 

rigina.rse una peritonitis difusa agllda. 

2) Fasciola hepática: Causa peritonitis local en la superfi.,. 
cie que contracta en el hígado. Las formas larvadas de 8,! 

te parásito son la.a ~ue causan peritonitis durante su mi­

gración del intestino al peritoneo (1, 51). 
o.- Los agentes químicos que producen irritaci6n del peritoneo 

son: 
1) Sustancias gu.fu.icas endocrinas: Bilis, enzimas pancreáti­

cas, orina y edema. 
2) du.stancit\S quir.úcas ex6genass La inyección intraperito- -

neal de algdn medicanento irritante es el ejenplo básico 
de peritonitis por sustancias químicas ex6gena.s (1). 

D.- Causas que producen irritacicSn del peritoneo por la pres8!! 
cia de sangre: 

1) Ruptura del bazo con la subsecuente tormacicSn de hemoperi­
toneo. 

2) Intoxicaciones con Dicumarol o Wa.rfarina, veneno que in­

terfiere en la coagulacicSn y causa hemorragias generaliz,! 
das (1, 12). 

E.- Neoplasia que produce irritacicSn del peritoneo. 
1") Lipoma pedunculado (52). 

Patogenia: Oua.~do ocurre una contaminaci6n bacteriana. dea 
tro del abdo:c.en, el peritoneo reacciona estimulando al sistema 
de defensa na~ural del caballo. 

El peritoneo reacciona con: vasodilatacicSn local, hipere­
mia e incremento de la permeabilidad capilar, lo cual oci::.siona 
la salida de plasma y fluido S8Jlg1Úneo. Ell el área lesionada 
se liberan factores quirnotácticos ~ue estimula.u la migraci6n de 
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un Jran número de neutr6filos, los cua.les realizan la fagocito­
sis de bacterias y de los detritus celulares. 

El líquido peritonoal rápida.mente se vuelve turbio y la!!, 
brina que se deposita en la superficie serosa forma adherencias 
entrea -el intestino, el mesenterio y le. pared abdominal en un i,a 
tento por rodear y localizar la infecci6n. 

Las contracciones peristálticas cesan, lo que origina un! 
leo paralítico, favoreciendo la formaci6ri de más adherencias. 
Esta reaccidn de defensa orgánica puede llevar a.J. control y re­
solucidn de la infecci6n, localizaci6n de la misma, formacidn 
de un absceso abdominal en el lh'ea afectada o puede fallar y ea 
tonces se difunde la-infecci6n hacia el resto de le. superficie 
peritoneal., desarrollándose rápidamente le. peritonitis difusa. 
Esto depende de le. virulencia de los agentes infecciosos y de 
la efectividad del sistema de defensa orgánico del caballo. G,! 
neralmente, cuando el peritoneo se contamina por la liberacidn 
del contenido intestinal., la virulencia es alta, pues la flora 
bacteriana mixta tiene una accidn sinth-gica entres!, lo cual 
aumenta la virulencia de cada microorganismo. Las bacterias 
que más com.aente se aislan en este caso son: bacilos colifo!:_ 
mes, Strptococous no hemolíticos y clostridios. Esto ocasiona 
4ue se desa.ITolle rápidamente la peritonitis difusa y ya a este 
nivel, es difícil que el ::necanismo de defensa natur:tl del caba­
llo controle por sí solo la infeccidn bacteriana, teniendo un 
pronóstico m"IJ1" reservado de sobrevivir. 

La peritonitis produce marcadas alteraciones fisiológicas. 
La p6rdida de fluidos, la septicemia y la absorcidn de endotox! 
nas pueden causar severa falla de los sistemas orgánicos y pro­
ducir una ~uerte rápida. 

La infección del peritoneo provoca un incremento de la P8!: 
meabilidad. capilar y dilatacicSn vascular, lo cual a su vez ori­
gina la trasuclaci6n del líquido plasmático hacia el interior de 
la cavidad peritoneal, si:nultáneamente la motilidad se deprime 
hasta que se llega a desarrollar un íleo paral!t~co. La. pérdi­
da de más líquidos se origina al trasudar fluido vascular deD­
tro del lumen del intestino atónico. De esta lll&Jlera líquidos, 
electrolitos y proteínas son secuestrados de la circulacidn sa,a 
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gu:!nea, producUndose choque hipovoUmico. la hiperemia i el 
incremento vascular del peritoneo inflamado, tambi6n incrementa 
la absorci6n de bacterias, produciéndose choque e.~dot6xico y 
septicmco. Subsecuentemente la perfusi6n perifh-ica disminu­
ye drástica.mente debido a la insuficiencia circulatoria, produ­
ci6ndose as! anorexia tisular, acidosis y ac'dm.u1o de D1etaboli­
tos anaeróbicos. Estas alteraciones fisiológicas irreversibles 
causan r4pidamente la nmerte. lib la peritonitis dituaa a.suda, 
el tiempo que transcurre entre el inicio de la inf'eccicSn y la 

muerte del caballo, puede ser menor a 24 h (12 1 66, 86). 

Signos cl.!nicos: El cuadro clínico varía segdn el tipo de 
peritonitis y se pueden distinguir los siguientes signos: 
A.- Peritonitis difusa aguda. 
1) Dolor abdOJ!inal. 
2) Actitudes anormales: el caballo arquea el lomo, permanece 

inmóvil, se echa con mii.cha dificu1tad1 oamiua s.Slo si se 
le obliga con paso vacilante y emite grwíi.dos a cada paso. 

3) Anorexia. 
4) Si se presio~ la pared se· nota :m4a tensa que lo nomal y 

se produce dolor. 
5) A la auscultaci6n del abdomen se escuchan pocos movimien­

tos peristálticos en la fase inicial, despu,s loa movimi~ 
tos cesan (silencio abdomina1). 

6) Reflujo gástrico por el íleo para].{tico. 
7) Regularmente el caballo expulsa poca canticlad de heces os­

curas y acompa.ñada.s de grandes cantidades de moco espeso. 
8) Frecuencia cardiaca elevada. 
9) Pulso r4pido y acelerado. 

1 O) Respiración r4pida1 superficial y de tipo costal exclusi V!: 
ment.e. 

11) Mucosas congestionadas. 
12) Elevacidn de la temperatura de 39.5 a 41.5° o. 

En caso de toxemia profunda que desencadena un estado de 
choque s6ptico, se observan loa siguientes signos cllnicoas 
1 ) Debilidad. 
2) Depresidn. 
3). El caballo permanece echado. 
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4) Insuficiencia circulatoria. 
a) F.C. 100-120/min. 
b) Pulso 80-90/min y d'bil. 

c) f. LL. c. ~ora 3 seg. 
d) Mucosas cian6ticas. 

5) Hipotermia. 
6) Colapso vascular y muerte (8, 12, 66, 73, 76). 
B.- Peritonitis local aguda. 11 cuadro clínico es bastante P:! 
recido al de la peritonitis difusa aguda, pero los signos son 
menos intensos. Es posible observar el arqueo del lomo y la i.B 
movilidad del caballo, pero el dolor se produce cuando se pre­

sionan pequeflas z~s ventrales, además ni el pulso, ni la t-­
peratura suelen estar elevadas (12). 

Lesiones anatom.opatol6gicas: l!h la peritonitis difusa las 
lesiones más graves suelen encontrarse en la regi6n ventral: 
1 .- Hemorragias profusas en la subserosa. 
2.- Ex:u.dado y depcSsito de fibrina en la cavidad peritoneal y 

sobre la mperficie serosa de los 6rsanos. 
3.- Adherencias recientes que se desprenden fácilmente. 
4.~ Elcu.da.do purulento, de aspecto cremoso, extendido sobre la 

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

86). 

Dia,sn6stico: El cuadro clínico y la anamnesis pueden dar 

una idea sobre esta afecci6n, pero el diagn6s~ico definitivo se 
basa en el análisis del líquido peritoneal (66). 

Tratamiento: El tratamiento de la peritonitis se estable­
ce con el siguiente criterio: 
1.- Intensiva terapia de fluidos y electrolitos por vía intra­
venosa. Los caballos con peritonitis a.gu.da requieren la admi­
nistraci6n de grandes cantidades de líquidos y electrolitos pa­
ra combatir la hipoperfusi6n y el choque endotóxico. 
2.- Administración de antibióticos de amplio espectro. la ad­
ministración de antibióticos sistemáticos son recomendados en 
todos los casos de peritonitis. Lo ideal para elegir un deter­
minado antibiótico sería cultivar líquido peritoneal y hacer 
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una prueba de sensibilidad. 
3.- DescOitpresi6n gástrica mediante el sondeo nasogástrico. Los 

caballos con peritonitis desarrollan severo dolor abdominal, se 
produce atonía intestinal y se puede originar la dilatación gá.!! 
trica sec~daria, por lo que la introducción de la sonda naso-­
gdstrica ayuda a la descompresión del est6m.ago, este ria.nejo es 
de 31"an ayuda so~re todo en aquellos caballos que tienen !leo 
paral!tico·completo. 
4.- Debridación qui:rdrgica y lavado peritoneal.{12, 6~, 73, 
76). 

11.0 l!.m'liBMEDAD BA.OTERIA."'TA 
11 • 1 SAU.iCHELWSIS p;urnA 

Definici6n: Ia salmonelosis equina es una enfermedad in­
fecciosa, bacteriana, contagiosa, producida por las md.ltiples 
especies del género sa1m.011ella; caract~rizada por las marüfest! 
ciones de uno o más de estos cuatro síndromes: enteritis agu­
da, enteritis cr6nica, septicemia- e.su.da en potrillos y aborto 
en yeg11ae {12, 34). 

Etiología: Las salnonelas son bacterias que pertenecen al 
grupo Enterobacteriaceae, son bacilos gram-negativos, no espo~ 
lados, sin cápsula, aerobios, de longitud variable, generalmen­
te flagelados. Poseen tres antígenos principales: antígeno 
"II" o flagelar, antígeno "O" o somático y a.nt!geno "K" o ca:9su-
1a.r. 

Crece fácilmente en los medios de cultivo ordinarios, p. 
ej. el Me Conkey, Verde brillante, Selenite, etc~tera. 

Las especies salmonela 1ue afectan más :reouente~ente al! 
:¡uino son: Salmonella ty'Ohi!nurium., Salmonella neWl)ort, Sa:I.r.:.one 
lla abortivoe~uina y Sal.monella a.natum. 

En un estudio realizado por Smith et al., observaron que 
del cultivo de heces de 1451 caballos, se aisla.ron nueve seroti 
pos diferentes de selmonela, los cuales incluyen a: _§. t;ruhimu 
~, §.. tYphimurium var. copenhagen, .§.. anatwn, ~. a1;ona, ~. 
infantis, ~· montevideo, .§. mele9t'tl"idis, -ª· d.rypol. De estas 
salmonela.s la§.. typhi.muriUill fue el serotipo más pat6geno y más 
comdn, sigu:i.~ndole la -ª• anatum y la §.. typhimurium var. copen-
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ha,-¡en (2, 11, 15, 34, 50, 71, 87). 

Patogenia: Para la presentación de la saJ.monelosis, se ha 
observado iue diversos estados de tensión, p.ej. el sobreadies­
tramiento, la parasitosis, el destete temprano y el clima ca.. -
lienta-son factores predisponentes a la salmonelosis equina, 
también se ha observado que caballos tratados parenteralmente 
con 0Jey"tetraciclina, increnentan la susceptibilidad a desarro-­
llar salmonelosis, debido a que este medicamento se excreta en 
forma activa en la bilis y provoca cambios en la flora intesti­
~al, entonces la salmonela se desarrolla más y actda como Wl ! 
gente patógeno oportunista (87). 

Esta enf8l'medad. esM diseminada en mbico y se presenta 
con mayor incidencia durante las &pocas de lluvia, lo que favo­
rece las inundaciones y la contaminación de pozos y de aguajes. 
Los alimentos contaminados son tembi&n un vehículo importante 
para diseminar la enf8l'medad; la_ contaminación del medio ambie.B, 
te como lo son las camas de las caballerizas y los pastos de 
las corraletas, pueden ser causas de propagación dg la enferme­
dad. La.e moscas, ratas y cuca.rachas pueden trasmHir mecánica.­
mente la inf'ecci6n. Las salmonelas penetran generalmente por 
vía oral y se establecen en la mucosa intestinal en donde sed_! 
sarroll&n abundantemente produciendo una enteritis cata.ITal, la 
cual puede convertirse en una septicemia y en casos graves pue­
de llegar a la muerte por deshidratación y púdida de electro!,! 
tos (2, 12, 34). 

SifW:Os clínicos: Esta enfermedad tiene varia.e manifesta-­
ciones cl!nicas, las cuales pueden clasificarse de la siguiente 
manera.: 

.Enteritis agu.da.: Es la presentacidn cl!nica más frecuente 
en los c~ballos adultos; se caracteriza por presentar los si- -
guientes signos clfuicos: 1) Fiebre alt¡; 2) Diarrea acuosa i!!, 
tensa y f'rec~ente; 3) Evacuaciones de olor f'~tido; 4) Presencia 
de moco, deshechos fibrinosos o fragmentos de mucosa intestinal 
en las evacuaciones; 5) SiBJlOS de dolor abdominal aeudo; 6) An.2, 

rexia; 7) Deshidratación; 8) Sed intensa. y 9) Dec:1.it1iento. 
Cuando el proceso infeccioso ya. es m~zy severo, se riuede o!!_ 
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' -

tionadas, respiraci6n rápida y superficial, y el animal puede 
morir en pocas horas. Esta.presentación clínica de la enferme­
dad puede progresar hacia la recuperación o hacia la fase crón! 
_ca (11, 12, 15, 17, 34, 36, 73, 99). 

Enteritis crónica: Esta fo:ma clínica de la enfermedad se 
caracteriza por presentar: diarrea que persiste por semanas o 
meses, las evacuaciones tienen consistencia de "pastel de va- -
ca"; ha.y p6rdida de peso constantemente, hasta que el caballo 
se echa y no vuelve a levantarse (12, 34). 

Septicemia: Esta presentaci6n clínica de la salmonelosis, 
es sumamente grave en potrillos menores de 6 meses. En este 
grupo es frecuente que la infecci6n sea sobreagl1da, septic6mica 
7 mortal. Se caracteriza por presentar los siguientes signos 
clínicos: 1) Fiebre alta (de 40.5 a 41° C); 2) Depresión seve­
ra; 3) Bnbotamiento y 4) Muerte en 24-48.h {53). 

Lesiones anatomopatológicas: En animales que desarrol.J.a-. 
ron la forma hiperaguda. septicmica y CU1'a muerte fu.e fnlminan~ 
te, no se encuentran lesiones macroscópicas, pero no es raro i­
dentificar pruebas de septicemia en f'o:rma de hemorragias ext~ 
sas petequiales, subserosas y submucosas. 

Forma entérica agg.da. las lesiones macroscópicas que se 
observan en esta forma cl:Cnica de la enfermedad son: 
- Mucoenter~tis con petequias subm.ucosas o enteritis hamorrág! 

ca difusa en el intestino delp4o y grueso. 
- Contenido intestinal acuo.so, de olor f6tido y a veces conti,! 

ne pus tefiida de sangre y otras sangre completa. · 
- En animales que han sobrevivido duran.te largos períodos, SU,! 

len desarrollar necrosis superficial de la mucosa con seudo­
membranas diftéricas extensas. 

- Hipertrofia de los ganglios linfáticos mesent6ricos, con as­
pecto edematoso y hemorrágico. 

- Bllgrosamiento e in:f'lamacidn de la pared de la vesícula bi- -
liar. 

- lnflamaci6n y degeneraci6n adiposa del hígado y presencia 
del líquido teñido de sangre en las cavidades serosas. 

- Petequias subserosas abajo del epicardio {12, 52, 53, 66). 
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Forma crónica: 
Zona de necrosis en la pared del ciego y colon. 

_ Engrosamiento de la pared intestinal del segmento afectado, 
cubierto con un material necrótico gris amarillento. 
I~u.cosa hiper"1ica, edematosa y frecu.entemente moteada de h,! 
morra5ies capilares (12, 52, 53). 

Diagnóstico: El diagnóstico cl!nico de la enfermedad, con 
base en los signos clínicos observables puede dar una idea para 
establecer el diagnóstico presuntivo; pero esta enfermedad pue­
de confundirse con otras infecciones qu.e produzcan diarrea en 
el e1uino, p.ej.: colibacilosis y la colitis "x", con las cua.-­
les debe establecerse ;m diagnóstico diferencial. 

El aislamiento del germen es lo ideal para establecer el 
diagnóstico definitivo; la salmonela puede cultivarse con faci­
lidad a partir de muestras de heces (12, 48, 53). 

2.ratamiento: El bito de salvarle la vida a un animal a­

fectado con esta enfermedad, va a depender del oportuno establ,2 
ciniento de un adecuado y eficaz tra.~amiento; ya q_ue toda d.mr.o­
ra significa pérdida de la integridad de la. muco~a intentinal, 
al punto de que ifata yn. no pueda recu.perarse. 

Entre los antibióticos de elección el cloranfenicol, la~ 
picilina y la nitrofurazona son efectivos clínicamente en la~ 
presi6n de la enfer.:n.edad. La resistencia a estos a.nti~i6ticos, 
trasmitida genéticaJ:J.ente por un plasinidio entre bacteri~s erit~­
ricas, desempefía. un papel importante en los fracasos de los ~r~ 
tamientos contra las infecciones por salmonela. En este caso, 
el :trim.etoprim.-Sulfaaetoxasol, puede constituir un medicamento 
d.til Je dlti:na elecci6n. Aun1ue 'dltimamente se ha demostrado 
qu.e existe un plasmidio que trasmite la resistencia hacia este 
antimicrobiano (49). 

Lo ideal para establece~ un trata;niento con antimicrobia.-­
nos sería ele~ el ::i.ntibi6tico mediante una prueba de sensibi­
lidad de las cepas bacterianas en cada caso o brote; en ausen-­
cia de esta pru.eba, se yu.ede aplicar el siguiente c~iterio para 
elegir el antibiótico que S':! us::1.rá para tratar la infee•1i6n 
(12). 
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Antibiótico de primera elección: ampicilina. 
dosis: 3.22 mg/kg cad:t 24 h, durante 3-5 dfas. 
Administrado por vía intramuscular. 
Antibiótico de segunda elección: cloranfenicol. 
dosis: 4-10 mg/k:g cada 12 h, durante 3-5 d!as. 
Adl!linistrado por v!a intramuscular. 
Antibiótico de tercera elección: nitrofurazona. 
dosis: 20 mg/kg cada 24 h, durante 3-5 días. 
Mezcla.do con agua y administrado como toma directa con sonda ll! 
sogástrica. 

El tratamiento paleativo que se debe proporcionar, consis­
te en ad.ministrar astringentes y emolientes por vía bucal, jun.­

to con protectores de la mucosa. ~ caballos adultos afectados 
con sal.monelosis aguda, la deshidratación, la acidosis y la p4!: 
dida de electrolitos son graves. La p~rdida de sodio es la de 
mayor gravedad y va segw.da·por la de potasio y cloro, en ese 
orden; la administración de una solución al 5~ de carbonato de 
sodio, a rezón de 5 a 8 lt por 400 kg por v!a intravenosa, ayu.. 

da a corregir la hiponatremia, la acidosis y la ieshidratación. 
La administración de soluciones de electrolitos por 'V!a oral, a 
razón de 5 lt tres veces al d!a en caballos adultos, tam.bi6n es 
recomendable. 

Los caballos afectados con esta enfermedad, deben ser ais­
lados del reato de los anima.les y debe tenerse un estricto con.­
trol con la higiene y el aseo de sus caballerizas, para. evi'tar 
as! la dise!!linaci6n de la infección a los dem4s animales susce,J? 
tibles (15, 17, 34, 50, 53, 66, 73). 

12 .o EiiFil'J.IEDADES ~SI~ARllS 

12. 1 F.ARASCA..1.IASIS 

Definición: La parascariasis es u.~a infestación ca.usa.da 
• 

por la presencia y acción de larvas y adultos del nematodo~ 
r~scaris equorum en caballos, burros y mulas, en los que causa 
trastornos digestivos y retardo en el creci.I:liento (26, 74). 

Etiología: El E• equorum se encuentra en el intestino de_! 
gado del caballo; el ma.c:~o mide 15 a 28 cm de l:irgo, y la hem­
bra de 18 a 50 cm de largo. Posee tres labios de forma cuadraa, 
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gular; cada labio tiene un lóbulo anterior bien definido, que se 
encuentra se~a..'1"8.do de la porción r:iás ancha del labio por una 8,!! 

tr!a transversal. El tru:.cho :posee dos pequeñas alas laterales 
en su extremo posterior (26, 58, 59, 74, 97). 

F'alioe;enia: La parascariasis es una énfermedad parasitaria 
cosmc;6lita, y en :,;~:üco está amplhmente diseminada; se obser­
va en eq,uinos de todas las edades (de 2 a 25 años), pero la in­
festaci6n es más elevad.a en potros de un afio (74). 

La frecuencia de est::i. enfermedad es muy alta e?1 lv..gares 
donde se concentran gran número de ec¡uinoa y sobre todo si se 
encuentran estabulados en corrales comunes. La intensidad y la 
transmisión de esta enfermedad tiene una marcada estacionalidad 
durante las estaciones lluviosas la transmisi6n se favorece, la 
intensidad se eleva y durante las estaciones de sequía la tran! 
misión es más difícil y la intensidad de la enfermedad disminu­
ye. 

La diseminación de esta enfermedad se realiza por el suelo 
a trav6s de alinentos contaminados con huevecillos infecta.~tes 
del parásito. La infestaci6n prenatal del potro ocurre si la 
yegua está parasitada con este nematodo. fil potro nace con la 
larva L3 alojada en sus ¡,ulmones, esto da como resultado que 
los huevecillos de este parásito se encuentren en s,is heces de,! 
de la primera semana de vida (12, 74). 

El Parascaris equorum posee un ciclo evolutivo directo, 
pues no necesita de un hu6áped intermediario para infestar al 
hu6sped definitivo. Las hembras adultas depositan un gran nÚln! 
ro de huevos, los cuales salen con las heces. En el momento de 
ser expuld3do el huevecillo carece de capacidad infectiva, pero 
bajo condiciones favorables de temperatura y humedad, embriona 
y pasa a una primera etapa larva.ria c¡ue se le denomina L1 , su-­
fre una primera muda o ecdisis y pasa a su segunda etapa larya­
ria a la cual se le denomina½, y ea cuando la larva adc¡uiere 
su capacidad infectiva. Este período dura entre 44 y 77 días y 

constituye el período prepatente de la enfermedad. La½ pene­
tra por vía oral y se establece en el intestino delgado, donde 
ec1o·siona el huevecillo y libera a la L2, 6sta penetra y atra-­
vieza la mucosa intestinal y por vía sanguínea llega hasta la 
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vena porta, la cu.al transporta a ~ ½ hasta el hígado. En es­
te órgano la migración larvaria del P. equorum provoca hemorra­
gias y fibrosis q~e dan el aspecto de manchas blancas bajo la 
cápsula de GlissoA y se les denomina "manchas de leche" • 

Despu6s la½ penetra de nuevo a los vasos sanguíneos y 
llega hasta los pulmones donde produce lesión alveolar con ede­
ma y consolidación. • !h este lupr la ½ sufre una segunda muda 
7 se convierte en la L3, sufre otra tercera muda y pasa a ser 
la L4, esta la.rva emigra a trav6s del tejido pulmonar hacia los 
bronquios, sube por la tráquea llegando hasta la faringe donde 
es deglutida 7 emigra hasta el intestino delgado donde se esta­
blece y sufre su cuarta y iltima muda para convertirse en la~ 
que es la forma 4dulta del parascaris que produce y elimina los 
huevecillos en la luz intestinal. A esta parte del ciclo biol! 
gico del E• equorum se le c~noce como el período patente de la 
enfermedad, el cual tiene una duraci6n de 101-104 días (2, 12, 
26, 60, 74). 

Signos clínicos: Los potr~s hasta los 8 meses son los más 
afectados por esta in:f'estaci6n parasitaria, sobre todo durante 
la fase de migraci6n pulmonar. Los iiignos clínicos que se pue­

den observar son: 1) Tos; 2) Descargas nasales de moco blanco; 
3) Disnea; 4) Bronquitis; 5) Neumonías; 6) Mucosas pálidas; 7) 
Convulsiones; 8) Debilidad; 9) Pelo hirsuto y sin brillo, y 10) 
Retraso en el crecimiento. 

El parásito adulto provoca inflamación crónica de la muco­
sa intestinal la cual se refleja por la constipaci6n. Debido a 
la enteritis el peristaltismo aumenta; algunas veces presenta 
c6lico con meteorismo intestinal. En las potrancas se observa 
incremento del volumen intestinal con buen apetito. Pu.ede ha-­
ber p6rdida de peso. Se ha· observado que este parásito puede .2, 

casionar obstrucciones de los conductos biliares 7 producir ic­
tericia. 

Los caballos adultos no muestran signos cl:!nicos, pero son 
los que ·diseminan el par~sito {12, 74, 76, 80, ·94). 

Lesiones anatomopatol6gicas: Las lesiones que se pueden 
encontrar a la necropsia varían, según la etapa del desarrollo 
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de la enfermedad, pero en general se puede enlistar las siktii8!! 
tes lesiones que se pueden hallar: 
1) Hígado aumentado de volumen, congestionado, con hemorra- -

gias subcapsulares y "manchas de leche". 
2) Ocasionalmente se pueden encontrar abscesos he~áticos. 
3) Obstrucción biliar con ictericia. 
4) Enteritis catarral cr6nica. 
5) Obstrucci6n parcial de la luz intestinal por el contenido 

masivo de parásitos adultos. 
6) Perforaci6n intestinal con complicaci6n de peritonitis. 
7) Mucosas pálidas. 
8) Mal estado general del animal o caquexia. 
9) :&lema y cianosis pulmonar. 

1 O) Hemorragias subpleuraJ. ( 12, 7 4) • 

Diagn6stico: Se puede establecer un diagndstico presunti­
vo con base en los signos clínicos citados y si se observan al­
gunos parásitqs adultos en las heces del Qaba.llo, se refuerza 
el diagn.6stico. El di~~6stico definitivo se basa en el examen 
copropara$itosc6~ico de iin.a muestra de heces. }.'iediante la t~c­
nica de flotaci6n con la cual se observa el huevecillo caracte­
rístico del parascaris. Este ti:ene forma subesf6rica con una 
capa gruesa y mide 90 por 100 micras de dilbletro (Fig. 19) (26, 
74). 

Tratamiento: En la actualidad existen varios tipos de anti, 
helmínticos efectivos contra el Parascaris eguorum; de~tro de 
los cuales se ~ueden citar a los siguientes: 
1.- Piperazina. 

dosis: 88 mg/kg 
2,- Levanisol. 

dosis: 7.5-10 mg/kg 
3.- ~ebendazol. 

dosis: 15-20 mg/lcg 

4.- Febendazol. 
dosis: 7.5 mg/kg 

-5 .- Cam.bendazole. 
dosis 20 mg,hg 

6.- Firantel. 
dosis: 6.6 mg/kg 



Fig. 19. Huevecillo de Farascaris equorum. 
Hubped: equinos 
Tamaf1o del huevos 30-100 micras 
?ipo de ciclo:· directo 



7 .- Diclorvos. 
dosis: 20 rlgj~g 

8.- :.:'riclorfon. 
dosis: 40 mg/kg 

9.- I~ermectina. 
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dosis: 200 :nicrosr::unos por kg 
Los a~er.nectL~es son un grupo recientemente descubierto ó.2,. 

~o drogas·antipa.rasitarias de amplio espectro • .El ivermectin 
B1 (22, 23-dihidroaverm.ectin B1) tiene p~opiedades antiparasit! 
rias contra los nemat~dos, cestodos, aracnidos e insectos ...... 

Esta droga actda inhibiendo al neurotrasmisor gamma-ácido 
aminobutírico del nervio terminal presináptico. 

Para. el ,E_. eguorum tiene una efectividad del 100% tanto pa 

ra los gusa.1os adultos col!lo para las larvas (9, 10, 12, 39, 
74). 

12.2 BS~OJGILIDO~IS 

Definici6n: La. estrongilidosis ec¡uina, es la infecteci6n 
debida a la ;resencia y acai6n de las larvas y adultos de los 
nematodos del género Strong,ylus, que clínica.mente se caracteri­
zan por producir un síndrome aná:Lico, digestivo y circulatorio 
( 12, 26, 7 4) • 

Etioloda: La.e especies de este g6~ero ~ue para.sitan el 
ciego y el colon de los ca~allos c¡ue tienen importancia econ6m.!_ 
ca, en M~xico son tres: 

Stronglu.S vu1garis: la el gusano más pec¡uefío de los tres. 
El macho mide de 14 a 16 mm de largo y la hembra· de 20 s. 24 mm. 
Las prominencias de la corona de hojas externas están fes·tona-­
das en sus puntas. La. cápsula bucal es oval o en forma de copa 
y en su base~ dos dientes en forma de oreja. 

Strong.ylus edentatus: Es el g11sano tamaño :::iediano de los 
tres. .El macho miie de 23 a. 28 :mn de largo y la hembra de 33 a 
44 mm. El euremo de la es.baza es li1eramente más amplio 1ue 
el resto del cuer}O y se encuentran J:18.I'cadamente separados por 
un surco· pnrticu.la:rmente evidente en la hembra. La. cápsula bu­
cal tiene forma de copa y no posee dientes. 

' Strongylus eg_uinus: Es el náo ~ande de los tres. El na-
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cho mide de 26 a 35 mm y la hembra de 38 a. 47 mm de largo: La 

cápsula bucal tiene forma oval y alargada, en la base posee wi 
diente con la punta bífi&a y dos dientes pequeños en posici6n 
subventral. En estado fresco es de color :'.,7'is rojizo (26, 58, 
59, 60, 74). 

Patogenia: La estrongilidosis es wia enfermedad parasita­
ria a!!lpliamente difundida en ?.lbico y se observa en caballos de 
todas las edades, produce muertes cuando se de.scuidan las medi­
das a·e control. Sin embargo las párdidas más importantes se b! 
san en ~l retraso de crecimiento de los potros y_ el menor rend1 
miento en el trabajo de los caballos adultos que están moderad! 
mente parasitados (7_4). 

El ciclo evolutivo de estos parásitos es directo, pero hay 
diferencias en la migraci6n end6gena entre estos tres parási- -
tos. 

La fase no parasitaria (período prepatente) es similar en 
esas tres especies y se puede describir de la sigu.ien·:;e maneras 

Los huevos son expulsados junto co~ las heces en estado de 
m6rula. y a nivel iel ir.1elo Jn con-liciones moieradas de te:npe1•a... 
tura, humedad y oxígeno, se desarrolla la primera larva (L1) la 

cual es saprozoica pues se alimenta activamente de materia or~ 
nica; luego sufre su primera muda o ecdisis para originar a la 
segunda larva(½), la cual tambi,n es saprozoica, crece y su­
fre la segunda ecdisis para dar lugar a la tercera larva 13, la 
cual es la larva con yoder infestan.te; ,ata ya no se alimenta. 
de heces sino 1ue sobrevive gracias a sus reservas alimenticia.a 
y a las condiciones del medio ambiente. Posee un tropismo ca-­
racterístico que le permi·lie subir a la superficie húmeda de los 
pastos y contaminarlos. 

El tiempo q_u.e transcurre para la forma.ci6n de la. L3 o lar­
va infestante es de 7 días en adelante, y la. infestación tiene 
lugar por la vía oral cuando el caballo come pastos contamina­
dos. 

El desarrollo posterior de las larvas en la fa.se parasita­
ria (período patente) varía (12, 26, 58, 74). 

Strongylus vul,garis: Las larvas de esta especie penetran 
en la mucosa intestinal y.sufren su tercera ecdisis a nivel de 
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la s11bmucosa y for . .:an la cuarta larva (L4), 6sta teI".:.ina por 
traspasar la pared intestinal y alcanzar las pequeñas a.rterias, 
a los 14 días :por migración en el lumen o en la pared de los~ 
sos, alcanzan la arteria mesenUrica craneal donde for:nan un 
trombd·q_u.e crece y alcanza una longitud de_2 cm. En este sitio 
sufren su cuarta muda y forna la 15 (adultos jóvenes); la larva 
sale de un coágulo fibrosos dentro de la arteria, despu6s es a­
rrastrada 'por el flujo sansu.!neo a las ramas de la arteria in­
testinal, por la luz de esta arteria alcana la capa serosa del 
intestino, la penetra y forma nódulos en la pared intestinal 
que más tarde se rompen liberando parásitos adultos hacia la 
luz del intestino. El período prepatente es de 6 meses (12, 47, 
53, 58, 66, 74). 

Stronplus edentatus: La.e L.} de esta especie penetran la 
pared intestinal y viajan por los vasos porta hacia el hígado, 
donde permanecen y producen trayectos hemorrágicos; despu6s ·em! 
gran por el ligamento hepato-renal hacia el tejido conjuntivo 
que se encuentra por debajo del:peritoneo y forma nódulos hemo­
rrágicos, de ah! a traws de la raíz del mesenterio emigran ha­
cia la pared del intestino gureso donde nuevamente forman nódu­
los hemorrágioos que por 11ltimo se rompen, liberando parásitos 
adultos hacia la luz intestinal (1, 12, 58, 74). 

StrOJ1Qlus equinus: la L.} de esta especie sufre su terce­
ra ecdisis en las paredes del ciego y el colon, origina a la. 

cuarta larva (L4) la cual atraVieza esta pared y llega hasta, loa 
tejidos subserosos en donde se producen nódulos. Dentro de es­
tos nódulos.la L4, se alimenta, crece y despu6s abandona estos 
nódulos para emigrar a trav6s de la cavidad peritoneal hasta el 
hígado, donde permanece por un tiempo, posteriormente abandona 
este órgano y penetra al páncreas y a la cavidad peritoneal do.a 
de sufre su cuarta ecdisia y se origina la~ que es la forma 
parasitaria adulta juvenil. Sexualmmte diferenciado. Hasta 
la fecha se desconoce adn la vía por la que la 15 regresa a la 
luz intestinal {58, 74). 

Despu6s de la infestación con la L.} transcurren aproximad.! 
mente 118 d!as para que aparezcan parásitos adultos j6venes. 

El daño pa.toldgico producido por los Btrongylus se dividen 

• 
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en aquellos que son provocados por gu.sanos adultos que se Uim~ 
tan de sangre y mucosa, además de contenido intestinal y los el! 
ftos causados por la migración larva.ria (12, 74). 

La larva del Strong.ylus vulgaris posee un alto grado de P!: 
togenicidad. Cuando penetra en la pared intestinal ejerce a.c­
ci6n traumática, apareciendo pequeftos puntos hemorrágicos en su 
trayecto. Alguna.e larvas pasan al hígado y ganglios linfáticos 
donde producen inf'lamaci6n. Al principio las larvas penetran 
en la :!ntima de los vasos y mediante su acci6n mecánica, traUJD! 
tica y expoliatris se deslizan contra el flujo en las ramas de 
la arteria mesent,rica anterior y la aorta posterior. Un mes 
despu,s de la infestaci6n se forman aneurismas en las arterias 
que irrigan el intestino; estos aneurismas se encuentran en la 
mayoría de los animales adultos_y en muchos potros de 2 a 3 m~ 
ses de edad. En un estudio patoi6gicó del tronco mesen.Urico y 
de la rama derecha realizado.·en la necropsia de 74 equinos se 
hallaron diferentes alteraciones, las cuales correspondieron as 
1) Trombosis 79'/,. 
2) Arteritis 74-35"· 
3) A.neurismas 71 .6,.. 
4) lliperemia intimal 21 .6,.. 
5) Dilataci6n vascular 21.6'/,. 
6) Oalcificaci6n 1.43'/,. 
7) Presencia de larva de Strong.ylus vulgaris 71.33"· 

'.rambi~ se menciona que la migraci6n masiva de las larvas 
del Strongylus vulgaz:is producen la fQJ"JDB masiva de trombos y 
émbolos de las arterias intestinales y mesentwicas produci6n­
dose c6lico tromboemb6lico severo (26, 29, 53, 58, 59, 74, 96). 

La acci6n pat6gena de las larvas del Strongylus edentatus 
causan irritación de los pliegu.es intestinales por donde emigrm 

ejerciendo a la vez una acci6n traumática y expoliatriz hist6f! 
gay hematófaga, además de la acción bacter!fera en el arrastre 
e introducción de microorganismos al interior de los tejidos. 
Esto tiene especial significado, pues la larva del A• edentatus 
es el nematodo que frecuentemente emigra hacia el peritmleO y 
cuando la invasión de estas larvas es mnsiva pueden originar~ 
na peritonitis generalizada de curso fatal (1, 74). 
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Las larvas del Strong.ylus equinus ejercen su acción tra~ 
tica, xecá..~ica, irritativo., tóxica y bacterífera, dando lugar a 
procesos inflamatorios y desórdenes funcionales del páncreas 
(12, 74). 

Simos clínicos: Los sil,:l.Os clínicos que se observan de!. 
cuerdo con el estado de desarrollo de las larvas y la extensión 
de la infestación; en general se pueden citar los siguientes 
signos: 
1) Bajo rendimiento en el trabajo. 
2) Retardo en el crecimiento de los potros. 
3) 
4) 

5) 

Anemia. 
Deb:!.li:lad. 
P6rdida de peso y de condición física. 
En infestaciones severas se observa lo sigu.iente: 

1) Piebre. 
2) Mucosas muy anáaicas. 
3) Desórdenes gastrointestinales. 
4) Cólico trom.boambdlico. 
5) Signos de peritonitis difu.sa agu.d.a (1, 12, 53, 74, 76, 94h 

Lesiones ana.tomopato16,µcas: La.e lesiones que se pueden 
encontrar a la necropsia son muy variadas y dependen del grado 
de infestaci6n; en general pueden citarse a las siguientes: 
1.- Puntos hamorrtlgicos a nivel de la mucosa y serosa. 
2.- Infismacidn s6ptica o as6ptica de las raíces de los vasos 

.mesentm-icos, abscesos en las terminaciones, focos puru.le~ 
tos, peritonitis, aneurismas, trombosis, dilatacidn vasc~ 
lar, calciticaci6n y presencia de larvas (53, 74). 

3.- En animales que murieron por c61icos tromboenb6licos seea 
cuentran las siguientes lesiones: 
r.:ucosa y serosa del colon de color rojo-negruzcas. 
Submucosa y serosa adyacente aumentadas de grosor. 
En :a porcidn intestinal afectada, el contenido intestinal 
es de color negruzco, sanguinolento y en oc~siones dnica.­
mente rojizo. 
En c~~os r.,ey graves se haya necrosis de mucosa hasta sero­
sa y excepcion=:.lJD.en.:e se halla necrosis an~i1:a de lapa--
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red intestinal con infarto sanguinolento de ambas zonas 
terminales. 
En la cavidad peritoneal suele hallarse .un líquido seroso 
amarillento o rojizo y no rara vez tambi6n exudad.o fiQrin.2, 
so {12, 53, 74). 

4) En los animales 1ue desarrollaron peritonitis, las lesio­
nes ,:¡ue se observaron son: 

Zonas hemorr4gicas eri la superficie peritoneal. 
Inflamación local cr6nica proliferativa del peritoneo. 
Qt.tistes caloi.ficad.os {larvas calcificadas) {1, 74). 

Diagn6stico: El diazodstico presuntivo de la enfermedad. 
se puede realizar con base en el cuadro clínico. El diagnósti­
co preciso se toma. mediante la interpretación adecuada de las 
lesiones hallad.as en la necropsia. 

El diagnóstico definitiyo, se realiza mediante la t6cnica 
de floración, con la cual se puede identificar el huevecillo C!, 
racter!s~ico de este parásito (1ig. 20), pero para hacer el 
diagnóstico liferencial entre estas tres especies es necesario 
realiur un ,o.I,11·0.::11ltivo (12, 53, 74). 

1'ra.ta.,iiento: En la actualidad existen varios grupos·de 8!!: 
tihelm!nticos efectivos contra los Strongylus, dentro ie los 
cuales pueden citarse a: 
a) Mebendazol •. 

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

dosis: 7.5-10 mg/~g 
c) Febend.azol. 

dosis: 7.5 mg/~g 
d) ?iabendazol. 

dosis: 44 mg/kg 
e) Cambendazol. 

dosis: 70 m.g/kg 
f) Ivel'!ilectina. 

dosis: 200 :micro[:'I'a::ios por kg 

Para los Strong,¡lus i;iene una efecti vid:i.d del 1 º°"' tanto 
para adu.ltos co~o para la forma larvaria. 



Fig. 20 I111evecillo de Stronplus spp 
Hu,sped: equinos 
'.rama.ño del huevo: 40-54 micras 
tipo de ciclo: directo 
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Para lograr el control eficaz de esta afeccidn es neéesa.-­
rio contar con un adec,iaclo prosra.ma. de desparasH:J.ci6::1 ( cada 3 
meses), rotación de los an.tihelm!ntioos y un adecuado manejo e 
higiene en le.s camas ie las caballerizas (5, 9, 10, 12, 39,74). 

12.3 OXIURIDOSIS 
I>efinicidn: Es la infes·~acidn causada por la presencia y 

acción del verme Oxiuris egui en el ciego, col911 y recto de los 
caballos. Que clínicamente se caracteriza por producir prurito 
anal con escurrimiento blanco amarillento en los pliegues aria­
J.es (53, 74). 

Etiología: El Oxiuris e9,ui es un g11sa.no parásito que hab!, 
ta el ciego, colon y recto de los caballos, asnos y ~ulas. Es 
de color blanco. El ;nacho mide de 9 a 12 mm y la he:nbra 1 O cm 
o más, dependiendo de la longitud de la cola. Ia boca de este 
nematodo es ie forma hex&i:,J'O~al y está rodeada por tres labios, 
la hembra 9osee tres dientes en su.boca. Los huevos de este P.! 
rá·sito son alargados y ligera.mente aplanados en uno de sus ·la-­
dos, con un op6rculo en uno de _sus polos. Miden 90 por 42 mi­

cr~s (Fig. 21) (26, 38, 58, 59). 

Patogenia: Este gusano afecta a los caballos de establo y 
est, difundido en todo el pa!s. 

Fosee un ciclo evolutivo directo. Las hembras fecundadas 
viajan al recto y saca.n Sil extremo anterior a trav,s del ano y 
deposita.~ los huevecillos en los pliegu.es perianales y segregan. 
una S11stancia gelatiforme de color blanco amarillento el cual 
forma costras ~ue ~ueda.n adheridas a la piel. 

La Lt que se encuent:::-a dentro del huevo madura rápidamente 
y se convierte en la L2, la cual es la forma larvaria infest~ 
te. 

La infestaci6n se realiza por la ingestión de huevos cont.! 
niendo la½, ,ata eclosiona a nivel del intestino deJ.&ado y se 
convierte en la L3, la cual emigra al ciego y colon estableci'8 
dose a nivel de las criptas de la mucosa del colon y ciego y 
permanecen alimentándose de sangre, despu,s sufre su dl.tima mu­
da, se convierte en 14, se desprende de la mucosa y se alimenta 

dnicamente de contenido intestinal. 
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Ie.s larvas causan da.i'io a la mucosa por su acci6n expólia.­
triz, debido a 4.ue se alimentan con mucosa y sangre. El parási 
to adulto ejerce sobre todo una acci6n .irritativa y mecánica 
cuando las hembras salen a poner sus huevos (12, 26, 38, 53). 

Signos clínicos: Cuando las hembras depositan los huevec,i 
llos fuera del ano, causan prurito intenso; el caballo sufre i­
rritaci6n e inquietud. Para. aliviar el prurito, frota la cola 
con cualquier objeto a su alcance y el pelo, la cola 1 la re- -
gi6n anal se encuentran erosionadas. Examinando atentamente la 
regi6n perianal se observan unas costras viscosas de escurri- -
miento endurecidas, que constituyen el material de postura de 
la hembra (12, 26, 53, 76). 

Diagn6stico: Se basa en la observaci6n de las manifesta­
ciones cl:(nicas del prurito anal, la presencia de las costras 
blanco amarillentas. El diagn6stico de laboratorio mediante la 
t6cnica de notaci6n, permite observar el huevo característico 
de este nematodo. Otra t,cnica es tomar una muestra de costra 
perianal con una cinta de acetato de celulosa transparente 7 
observs.r ~1 m:..crcsco,10 pa.!'a intentar observar los huevecilloe 
(12, 56). 

Tratamiento: Se basa en el uso de antihelm:lnticoa de am-­
plio espectro, p.ej.: 
a) Adipato piperazina. 

dosis: 250 mg/kg 
b) Thiabendazol. 

dosis: 50-100 mg/kg 
c) Tartrato de pirantel. 

dosis: 12.5 mg/kg 
d) lltebendazol. 

dosis: 15 a 20 mg/kg 
e) Cambenda.zol. 

dosis: 20 mg,/'.cg 

t) Iveraectina. 
dosis: 200 microgramc:s por kg 

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



Fig. 21 • Huavecillo de Oxiuris equi 
Hu6sped: equinos 
Tamaño del huevo: 80-95 micras 
?ipo de ciclo: directo 

Fig. 22. Huevecillo de Habronema spp 
Hu6speda equinos 
Tamaflo del huevos 40-55 micras 
Tipo de ciclo: indirecto 
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El control efectivo de esta afecci6n parasitaria depende 
de un adecuado programa de desparasitacidn y del control de lim 

' -
pieza e higiene de las caballerizas (9, 10, 12, 39, 53, 74). 

' . . 

12.4 HABRONlBúSIS . -
Def'inici6n: Es la infestaci6n causada por las diversas e.! 

peoies del g,nero Habronema (12). 

Etiología: Se han encontrado tres especies de este g6nero 
en el est6m&Bo de los equinos y son: 

Habronema muscae: Se encuentra en el est6mago del caballo, 
burros y mulas. .11 macho mide de 8 a 14 mm, la hembra de 13 a 
22 mm de largo. Son de color blanco amarillento. Poseen un a­

la cervical en el lado izquierdo, el macho posee una ancha ala 
caudal con cuatro pares de papilas precloacales. 

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

Habronama mepstoma: Este gusano se encuentra dentro de 
nódulos de la pared gástrica, que se forman como resultado de 
su presencia en caballos, burros y mulas • 
10 mm y la hembra de 10 a 13 mm de largo. 

El macho mide de 7 a 
.11 extremo cefálico 

se encuentra separado del resto del cuerpo por un estrechamien­
to. Esta especie es vivípera pues sus huevecillos se encuen- -
tran larvados al ser puestos y miden de 330 a 350 micras de la!: 
go por 8 micras de ancho. 

Habronema microstoma: Este parásito se localiza en el es­
tcSmago de caballos, asnos y mulas. El macho :nide de 16 a 22 mm 
de largo y la hembra de 15 a 25 mm. La faringe es cil!ndrica, 
ligeI'8.I:lente mis estrecha en su extremo snterior, posee un dien­
te dorsal y otro ventral. Sus huevecillos miden de 45 a 49 mi­
cras de largo por 16 micras de ancho (3, 26, 58, 59, 60, 74). 

Patoeenia: La. habronem.osis, se encuentra ampliamente di-­
fundida en el mundo, sie..~do más comtm en los países con clima 
tropical y subtropical. En ~éxico se encuentra ampliamente di­
fundida. (74). 

La. trasmisión de este género de nematodo es estacional, o­
curriendo la in!es·:;aci6n principalmente en la ·época de calor 
(3). 
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El ciclo evolutivo de este parásit~ es de tipo indirecto y 
es sim:i;lar en·las tres especies. 

Los huevecillos embrionados salen junto con las heces y 
son ingeridos por lae larvas de moscas q_ue pueden ser ~ ~ 
mestica o Stomoxi calcitrans. La larva de la habro~ema atra- -
viesa la pared intestinal de la larva. de la mosca y evoluciona 
junto con ella, de tal mamara que cuando la mosca está en la f! 
se pupa contiene en Sil interior a la tercera larva (LJ) del ha­

bronema q_ue es la forma infectan.te del parásito. En el momento 
en q_ue la mosca adulta emerge del pupario, 1~ L3 ya se encuen­
tra en la probóscide de la mosca. La ½ sale de la mosca cuan­
do 6sta se encuentra sobre los labios del caballo, 6ste tambi6n 
se infes·t;a cu.a..'1.do ingiere moscas· muertas que se encuentran en 
el agua. o en los alimentos. La ~ llega hasta el estómago don.­
de se establece, creciendo hasta convertirse en gusa.'1.os adul- -
tos. 

Los parásitos de las especies muscae·y microstoma producen 
iITitaci6n de la superficie de la mucosa gástrica y en las gllf:a 
dulas gástricas, de.ndo lt.;,gar a la gastritis cata.xTa.l q_ue varía 
según el grado de infestacidn. 

La Ha.bronema megastoma invade la mucosa gástrica y produce 
grandes masas granulom~tosas, las ct~~les llegan a medir entre 
10 y 12 cm de diámetro. Estos tumores contienen par4sitos ad.U! 
tos, y tienen ,m orificio central a trav6s del cual los huevos 
y los pardsitos escapan nacia la luz del est6mago. 

En algunos casos severos los parásitos llegan a perforar 
la pared gástrica, .produc:i.6ndose hemorragia interna, adl1eren.- -
ci~s fibrinosas a otros 6rga.nos, peritonitis focal y a veces la 
muerte (3, 12, 26, 53, 58, 66, 74). 

Signos clínicos: La habronemosis gástrica se manifiesta 
por los siguientes signos clínicos: 
1) Mal estado general. 
2) P6rdida de pelo. 
3) Apetito caprichoso y a·veces depravado. 
4) Náuseas y sed. 
5) P6rdida de peso. 
6) Cuando háy grandes n6dulos puede producirse obslirucci6n P.! 
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16rica y dilataci6n ,Jástrioa, acompañados de signos de c6-
licos. 

7) Cuando ha ocurrido la ':perfo!'aci6n de la pared gás·~rica hay 
depresi6n, fiebre de 39,5 a 41º e, dolor y calor en el la­
•lo izquierdo inmediatamente por debajo del.arco costal 
(12, 53, 66, 74, 76, 94), 

Lesiones anatomopa.toldgicas: El Habronema muscae y el!!!­
bronema ~icrostoma, producen gastritis catarral cr6nica la cual 
presenta las siguientes alteraciones: 
1.- Aa:pecto engrosado y arrugado de la mucosa gástrica. 
2.- Presencia. de gran ca.."rJ.tidad de moco esp.eso y brillan-te sob:n1 

la mucosa gástrica, 
3,- La. mucosa se encuentra congestionada y hemorrágica, a ve­

ces se encuentran úlceras y otras veces llegan a producir 
cavidades purulentas. 
El ñabronema megastoma pro~uce nddulos seinej~~tes a absce­

sos, los cuales contienen numerQsos parásitos embebidos en mat.! 
rial caseoso y pus. El n6dulo está rodeado por tejido fibroso; 
algunas veceo ha.y hemorragias gástricas y pérforacionea (1, 12, 
51, 74). 

Diagn6stico: Los antecedentes cl!nicos y las lesiones en­
contradas a la necropcia dan el diagn.6stico confirmativo. El 
diagn6stico en los animales vivos es difícil .establecerlo, pero 
se puede utilizar la observaci6n de huevos o larvas en las he-­
ces; algunos autores recomiendan hacer lavados s'stricos con u­
na soluci6n de bicarbonato de sodio al 2~, obtener tma muestra 
y tratar de identificar al parásito mediante el microscopio 
(53, 66, 74). 

~atamiento: Pá.ra realizar el tratamiento de la habronem.2, 
sis gástrica se recomienda hacer el lavado gástrico, citado an­
teriormente, ·antes de administrar el despa.rasi'ts.n.te; esto se h!; 
ce con el fin ie eliminar el ooco que se encuentra en gra.hdes 
cantidades (74). Los antihelmínticos que pueden utilizarse pa­
ra el ·tro.ta."J.iento son: 
1,- Disulfuro de carbono. 

dosis: 24-12 m1 a caballos con peso de 360-225 7.:g 



2,- ?riclorfon, 
dosis: 50 mg/kg 

3.- Coumaphos. 
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dosis: 1.25 mg/":r.g dti.rante tres días, mezclado en el con­
centrado. 

4.- Fenthion. 
dosis: 1.5 mg/.r.g durante cuatro días, mezclados con el CO!!; 

centrado. 
5.- Ivermectina. 

dosis: 2·:JO micro~a.mos por kg 

En larYis ••·•••••••••••••••••••• 99" de efectividad. 
En ::nachos••••••••••••••••••••••• 88% de efectividad. 
En hembras ••••••••••••••••••••••100% de efectividad. 
(9, 39, 66, 70, 74). 

12.5 CESTODOSIS 

Defir-ici6n: Es una iil.f'estaci6n causada por varias espe- -
cies de los cestodos de los g~eros Anoplocephala y Paranoploce 
phala en el est6maJo e iatestino del caballo, mulas y asnos 
(12, 74). 

L~iología: Las tenias que afectan el tracto digestivo del 
caballo son: 

Anoplocenhala perfoliata: Es la más pe 1ueña de las tenias 
y se encuentra habitando en el intestino delgado y gl"!leso del 
caballo; mide aproximadamente 8 cm de largo, su escolex mide 
2-3 mm y existe una :peiueña ea:ofieta detrás de cada una de las 
cuatro ventosas que posee, Los ·progl6tidos de su cuerpo son 
muy pe;.¡ueñas, semejantes a láinas. sus huevecillos miden 65-
80 micras de diámetro (Pig. 23) (3_8, 58, 74). 

Anoplocephala magnas Esta tenia se encuentra habitando en 
el intestino delgado y rara vez se encuentra en el estómago del 
cabailo; mide 30 cm de largo por 20 mm de diámetro, su eacolex 
es relativamente grande, mide 4-6 mm de diámettro. Posee cua-­
tro ventosas abiertas hacia adelante, las cu.al.es carecen de~ 
chos. Sus progl6tidos son muy pequeflos y existe uJi corto cue­
llo entre ellos y la cabeza. Sus huevecillos miden 50-60 mi- -
eras ie diámetro (58, 74). 

Paranoplocephala ma.millana: Esta especie se encuentra en 
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el intestino delgado y ocasionalmente en el estcSmago del caba.-­
llo, mide 6-50 cm de largo por 4-6 mm de ancho. Sus cuatro V&B, 

tosas parecen hendiduras y están 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 di&neteo (58, 66, 74). 

Patogenia: Las tenias que afectan al caballo tienen dis­
tribución mundial y en México están ampliamente difundidas. 
Pueden infestar a caballos de cualquier edad, pero producen es­
caso efecto nocivo. El ciclo evolutivo de estos parásitos ea 
de tipo indirecto; los huevos maduros de las tenias salen junto 
con las heces y contienen embriones en desarrollo. lih el suelo 
estos huevos son ingeridos por el hu,sped intermediario (4caros 
coprófagos) y en este se desarrolla la fase cisticercoide del 
parásito. Los caballos se infestan al illgerir pasturas contam,! 
nadas con estos ácaros, y m~diante la ~cci6n de los jugos dige.! 
tivos el cisticercoide es liberado, iniciando su crecimiento 
hasta alcanzar la forma de tenia adulta (12, 53, 66, 74). 

Signos clínicos: Gener~ente las infestaciones por estos 
parásitos no provocan signo~ clínicos, s6lo en las infestacio­
nes severas se notan los siguientes: 
1) Decaimiento. 
2) Apetito irregular. 
3) Anemia. 
4) Diarrea cubierta de moco o sanguinolenta. 
5) C61i_co ligero. 
6) En casos muy excepcionales, perforaci6n de la pared illtes"t.! 

na.l con sig:n.os de peritonitis (12, 53, 74, 94). 

Le~iones anatomopatol6gicas: Las lesiones ~ue se observan 
son: 1) )?equeñas zonas de mucosa erosionada; 2) Edema de la z.2, 
na intestinal afectada y 3) Ocasionalmente pequeflos abscesos 
(74). 

Diagn6stico: El diagnóstico de esta parasitoSis s6lo se 
logra realizando un examen coproparasitosc6pico mediante la t,,g, 
nica de enri1uecimiento por flo'baci6n, para tratar de observar 
los progl6tido9. o los huevecillos carao-terísticos (66, 74). 

lratamiento: Se basa en la administración de ant1cest6di-



Fig. 23. Huevecillo de Paranoplocephala ma.:nillana 
y Anoplocephala magna 
Hu6sped: equinos 
?amaño del huevo: 50-80 micras 
Tipo de ciclo: indirecto 

Fig. 24. Larva de Gaatrophilus intestinalie 
Hu6sped: equinos 
:ramaño: 18 mm 
Tipo de ciclo: directo 



cos: 
1.- Niclosamida. 

dosis: 200-300 m&fkg 
2.- tartrato de pirantel. 

iosis: 12.5 mg/kg 
3.- Mebendazol. 

dosis: 10 mg por kg 

4.- Ivermecti.Da. 
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dosis: 200 microgt"amos por kg 

fiene una efectividad.del 10°"-para la A. perf'Uiata, pero 
para la A. masna no tuvo efectivídad alguna (9, 12, 53, 
66, 74). 

12.6 GASTROFILOSIS 

Def'inici6ns Es la ini'estacidn causada por las larvas de 
varias especies de moscas del gmero Gastrophi~us, en el estdJD! 
go y duodeno del caballo.(58, 74J. 

Etiología: las especies q11e afectan al caballo son: Gas­
trophilus nasalis, Gastrophilus intestinalis, Gastro1>4ilus 1E:E 
!!!:!:.! y Gastrophilus haemorrhoid.alis. Estas larvas de moscas ha­

bitan en el estdmago, son gruesas, grasosas, segmentadas y mi­
den 18 mm de largo aproximadamente; la mosca adulta es parda y 
peluda, d~l tamaño aproximado de una abeja, con dos alas y ele­
mentos bucales rudimentarios (Fig. 24) (3, 20, 38, 58, 74). 

Patogenia: Ia;.gastrofilosis es una parasitosis de distri­
buci6n mundial, en 14,nco se encu~tra ampliamente difundida.; 
la transmisi6n se realiza principalmente durante la ~poca de C!, 
lor (74). El ciclo evolutivo de es~os parásitos es directo, la 
mosca hembra deposita sus huevecilloa sobre el pelo del- caba- -
110; especialmente en la regi6n de la espalda, carrillos y la-­
bios • .Estos huevecillos·evolucionan y forman la fase larvaria; 
el caballo cuando se lame ingiere a estas larvas, las cuaies 
llegan al est~ donde se fijan a la mucosa a trav~s de sus 
ga..~chos bucales. Ya dent~o del caballo su.:fre dos mudas y las 
larvas saJ..ei¡ junto con las heces (12, 38, 53, 58, 74}. 

Sir.,nos clínicos: Los si.;rios clínicos observables son: 
1} Debilidad. 
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2) Ca!da de pelo, 
3) Bajo rendimiento en el trabajo. 
4) Mala digestidn, 
5) Manifestacidn de c6licos recurrentes. 
6) Pérdida de peso (12, 53, 76, 94). 

Lesiones anatooopatológicas: Los hallazgos a la necropsia 
son: 1) Presencia de la.rvaa en el lumen del est6ma6'); 2) M.aco­
sa ede::natosa e inflame.da; 3) Ulceras en la mucosa gástrica y 4) 
ocasionalmente perforación de la pared pstrica y peritonitis 
focal (12, 52, 53). 

Dia.w,6stico: Los estados iniciales de esta a.f'ecci6n se 
pueden dia..;:osticar con base en la observación directa de los 
huevecillos adheridos al pelo. Los exámenes seroldgicos (hem.o­
a.glutinación) y alérgicos no son prácticos para el diagndstico 
de campo {74). 

'.l?ratamie..'lto: Se utilizan. los siguientes desparasitantes: 
1.- Disulfuro de carbono. 

dosis: 12-24 ml a caballos de 225-360 kg 
2 .- l'riclorfon. 

dosis: 40 mg/kg 
3.- Jiclorvos. 

d;;,sis: 37 mg/kg 
4.- Ivermectina. 

dosis: 200 microgra..-?1os por kg 

?iene una efectiviiad del 10°" (9, 53, 66, 74) • 

... 
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