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R E S U M E N 

.· - . . 

ISLAS SANCHEZ MA. EUGENIA. "HALLAZGOS DE LABORATORIO EN 
COLICO ABDOMINAL EN EQUINOS, ESTUDIO RECAPITULATIVO" 
bajo la dirección del M.V.Z. HEDBERTO RUIZ SKEWES. 

·nebido a que no se encontró información en· español ac;:-'

tualizada sobre el uso de las pruebas de laboratorio y 

la interpretación de . los .resultados en el di.agnóstico -
difer.encial del c·ólico equino. Se obtubo información r~ 
lacionada con el tema de libros y revistas periódicas -
de los años 1965 a 1986, la cual se analizó, condensó y 
discutió. Se encontró que la historia, exámen físico y 

pruebas de laboratorio ayudan a determinar la causa del 
cólico, su gravedad, así como el tratamiento que debe -
realizarce. En el trabajo se muestra el valor potencial 

de las pruebas. de laboratorio disponibles y el benefi-
cio de las mismas como complemento a un diagnóstico clí 

nico. 



i -- JIJNlI'RODUCCION 

~ún cuando los 's:i,¡g¡nos de cólico en los caball.os pueden ser 

simil..a!r>es, éstos puedeln ~ener una etiología, fisiopatología.y 

~S1t:ico diferente. E1 clínico debe ser capáz de determinar 

.en. -:t:ii.:;po de l.esión y su gravedad, de diferenciar aquel.l.os casos 

~ue requieren un manejo conservador, cirugía o eutanasia. La 
JL:a. Thui:stt:oria clínica, examen físico, pruebas de laboratorio y c~ 

JLatt:<erales le pueden ayudar a l.ograrlo. La finalidad del. presen

lbe 1ttr\Ci!lua~o es. presentar una información básica que permita con~ 

<Oe::r' ~<m:s Jhall.azgos de laboratorio en equinos. con cólico ~ su in

tte:r;p~ción. Así mismo fé'.-cilitarle al clínico determinar la -

ceti:cJ..<ogí.a y a realizar un tratamiento más. específico. Entre las 

.~de laboratorio se encuentran citología hemática, quími-

<ea sér.ioa y análisis de líquido peritoneal.. 

}Lil.-- JP'iR®CEDIMIENTO 

!['1ara real.izar el. presente trabajo se obtubo información -

:!r'.e:!Láci<t!l!llli3.da con ·el. tema de libros y revistas l.a cual. se anal.izó, 

cooond~o y discutió. 

1-- FRECUENCIA DE COLICO: 

Es. difícil determinar la .·frecuencia de .una enfermedad Pª!:. 

ti~ ·en una pobl.acián de equinos, excepto en cabal.l.erizas -

pa:rti<emi.l.ares o sitios donde exista una al.ta densidad de.ell.os. 

,iEifil lo. que se refi,ere a la. fr>ecuencia de cólico' ésta in-

V.t:'51t:ii.,;gación. se. realiz.:i principalmente en universidades ... El prf. 

nner. esntüdio se llevó en California Estados Unidos de .Norte Am~ 
::rii.<Ca l{,iEUNA) con 4 5 3 ca·so s ( 5 2) , en el. cual se encontró que l.a 

.JPlr'.i.ncipal causa de muerte fué por enfermedades del intestino -

. <dle:JI.gadl•e>,, l.a estrangu.iLai:c.ión debido a lipoma fué más común en c~ 

lbaJ..l-o:s viejos y una will1strucción del cól.on más frecuente en 

¡poni:s-



En un estudie de q23 casos e...~ la Universidad de Pensil.V~ 

nia C:EUNA) s,e encoi:r::ró que 1.os caballos mayores de S años de 

edad sufrí~_-mJ[s de es<:rangul.ac.ién en el. orificio epip1.oico, 

torsión de:Jl. "ntesti.zlo grueso, Í!nlpact:ación del. ciego y lipomas 

obstructív:os ("4-8). ':'.a:mb.ién se em.con:t:ró <¡u.e a.l.gunos de 1.os ..:._ 

p:::-ob::Lena.s abdlo=rinales agudos parecen estar relaciona:dos a1 -

sexo, los ma•~.os s-.z_Frieron miás eS1:rangula.ci6n en el.. orificio 

epipl.o.i.co• q;ue l.as herabras. Los caballos de razas ligeras tu-

vie.rOn una frecuencia 1.:igera:mente mayor de al>d&.ien agudo· que 

J..as: de razas pesadas. La sepervi."'encia fué más baja en vó1vu-

1.os intest:::itlial.es (.151..), torsión del cól.or.. gt:,"a.'lde {23\.) y es-

t:ranguJ..ación deJ.. or:ifici.o epi.pl.oic::o: (:ll.5t.). 

Euskamp (57} =-~-·.;n.o. :1.592 eahaillos enfermos en un perío

o.o ó.e :;. c..ü;;.:; -:; ==~ <!_Ue 712 ca.Sos fueron diagnosticados -

como cólico de 1.os cual.es 273 (:l!.li!.2'~) correspondían a cólicos 
que necesi:t:aron "t:ra"t:=riento médico. ])e éstos el. 11. 2!1; fueron 

debidos a i:mpac:tación de:l. cól.on. 787 (52.Íi').de l.os casos ne

cesitaron cirugía debido a problemas. del. intestino del.gado y 

grueso. De l.os probI.~ de:!. inrt:es:-t:ino del.gado l.as :i;npactac.i~ 

nes del íleon constituyeron e1 S.7l& y 1as.est;oangu1ac.iones i!!_ 
testinal.es en ei or:ificio ep:ipl.oi.co el. 8.111'1;. De 1.as enf~ 

des del. intestino grueso 1:ra:t:adas qu:ü-úrgicamente e1. 17!l :fue 

por,torsí6n del c:<';1.on y 9.9'- por est:rangul.ación de1 c61on en 
e.l.. , ti&ament::ü :¡¡s:.f_ -~s;,.:i.;n.:ico-

. :En 'un e::st--.fdí.o realizado en 19S1 en un programa de ·:inves
tigación del.. cólico en la Universidad de Georgia CEUHA) se ~ 
ll6 quede 2635 ca.SOs de cólico 2.,1711 easos fueron adJll:itidos · 
en unÍ.versida.des de .EUNA; l.,.31l2 (61'-> sobrevivieron l.a hO$pi

~ci6~, S32 fueron saaetidos a c~rugta .de J.os cua1es. 388 
{tJ6.6U se di.eran de al.ta de1 hospital.~ De 1os animal.es estu
diados 1os enferaos de1. :intestino del.gado sobrevivier0n aenos 

(57) (cuadro No. 1). 

De :las enfe.raedades ~e1 intest.ino grueso l.os ani.aal.es -~ 
que más se dieron de a1:t:a fueron 1os afectados con iapacta•--
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ción y desplazamiento del cólon (57) (cuadro No. 2)_ 
La crisis abdominal aguda en el equino puede orig;i:na:rse 

debido a lesiones en el tubo gastrointestinal o en otros si--
tios tales como: hígado, peritoneo, riñón, útero y vejiga uri
naria (3). 

2.- CLASIFICACION DE COLICO 

Los cólicos pueden clasificarse en: agudo, persistente y 

recurrente (8,10). 
A) Agudo: Obstrucción intestinal, infarto intestinal, es-

. . 
trangulación·, desprendimiento de la mucosa del intestino: grue-
so, enteritis aguda, dilatación gástrica aguda~ arteritis ver-
1ninooa.., p.;;r-it:c~i"ti:=. aguda y ~nf~-rmedad hepática. 

B) Persistente: Obstrucción o estenosis intestinal,. peri
tonitis crónica, tromboembolias, abscesos abdominales y dolor 

muscular. 
C) Recurrente: Obstrucción o estenosis intestinal., tro~ 

embolia, abscesós abdominales, enfermedad hepática crónica y -

ulceración gastrointestinal. 

3.~ DIAGNOSTICO DEL COLICO 

El diagnóstico del cólico requiere de una historia clíni
ca apropiada, un exámen físico correcto, exámenes de laborato

r~o y otras pruebas colaterales. 
Los resultados obtenido·s en la historia clínica y examen 

;f!:sico son dependi,entes de la destreza. del clínico - Para real.;f_ 
zar un diagnóstico. más objetivo se han utilizado pr-..;0 h=-s de 1!!_ 
boratorio que ayuden a conocer las causas y pronósticos de.los 

c6licos.· abdominales C.5, B, 5 O> • 
Entre las pruebas.de laboratorio utilizadas paradiferen-, 

ciar los diferent.es tipos de cólico se encuentran: Cito1ogía -
hemática, química sérica y análisis. del líquido peritonea1 {1, 

B ,4.2). 
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A) HISTORIA CLINICA 

Una his1tor_ia cuidadosa puede ayudar a determinar la causa 
del cólico. ·Mientras .se observa al animal se puede preguntar -
al dueño acerca de la alimentación, programas de control de p~ 
rásitos, edad del animal, episodios previos de cólico, lesio-
n~s; apareamientos recientes. (especialmente si el paciente es 
yegua). La posibilidad de que otros animales estén afectados y 
la capacidad del animal para defecar. La historia también debe 
incluír la caracterización del dolor, la duración y grado de ·
éste y'si es intermitente o contínuo (3). 

Uria historia clínica en la que se manifiestan desparasit~ 
sienes esporádicas y cólicos recurrentes puede hacer sospechar 
en una·arteritis verminosa como la causa del cólico. 

Cier~os cÓLicos están relacionados con la edad. Las impa~ 
.taciones ··con meconio son comunes en los neonatos. Lo.s potros -
están má~ predispuestos a iID.pactaciones por ~scaris, intusus--

. _cepciones, torsiones del intestino delgado y hernias estrangu
lantes (3,20,43,52). Por otra parte.los caballos viejos sufren 

con más frec~encia lipomas pe.dunculados, hernias .traumáticas, 
neoplasias~ impactaciones del ciego y torsiones.del cólon (12). 

Si varios caballos sufren de cólico se puede considerar -

una intoxicación. Si los caballos con cólico. comen la misma -
pastura, esto sugiere la presencia de plantas venenosas (3). 

La existencia de.defecación no e1imin~ :1a posibilidad de 
una obstrucción. Un caballo. puéde defecar_ bata ,.12 horas des-.
pué·s· de una obstrucción intesti~al. (7); sin embargo, el añimal 
deja de. defecar rápidamente cuando hay necrosis de ,la pared i!!. 

téstinal. 
El. tipo de.dolor es muy import~nte.como her~amie'nta diag

~óstica y PJ:'Onóstica~ EÍ. dol.or qu_e se origin_a en el estómago o 
intestino delgado es generalmente· más ._severo que aquel que se 
.origina en el. ciego y cólon •. Las .l.esiones obstructivas (vó1vu-
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los, torsión o intususcepción), también producen un dolor muy 
severo. 

Las impactaciones producen un dolor severo generalmente 
intermitente. El cólico espasmódico frecuentemente es debido 
a una indigestión o episodios tromboembólicos leves, en estos 
casos el dolor también es intermitente (3). 

B) EXAMEN FISICO 
El exámen físico.del caballo se puede hacer mientras se 

obtiene la historia. Se debe observar si existe distención a~ 
dominal. Debido a que el estómago e intestino se encuentran -

dentro de la caja torácica, estos no producen distención.abd2_ 
minal. Un dolor severo sin distención sugiere una lesii5n ga~

trica o del intestino delgado. La presencia de disnea sin di.§_ 
tención usualmente indica una dilatación gástrica, la disnea 
es debido a la presión ejercida en el diafragma por el estóm~ 
go o intestino delgado. La dialta?ión gástrica puede ser pri
maria o secundar,ia debido a un intestino delgado obstruido o 
desplazado. La capacidad para drenar repetidamente líquido y 
gas del estómago con .sonda nasogástrica sugiere una d.Í.lata-·-
ción. secundaria más que una prinia~ia (3). 

C) HALLAZGOS DE LABORATORIO GENERALES EN COLICO 

a) Citología hemática 
1). Hematocrito. y .proteínas totales: 

·El. hemograina ayuda a determinar el.. estado circulato-- · 

río del. caballo. Ei'volúmen de eritrocitos conglomerados, ;nás 

conocido como hema.tocrito (Ht) refleja el. grado de deshidrat~ 
ción., especial.ment~ cuando es determinado corijunatamente con 

la tasa. de proteínas totales. En l.a deshidratación aumentan -
ambo·s ( 7) • Las determinaciones ún·i~á.s de estos parámetros -
pueden ser engañosas por varias razones, tales cómo las condi 
cienes físicas del. paciente ylas causas de dol.or abdominal., 
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por tan~o son importantes las determinaciones seriadas para de
terminar el progreso de la enfermedad y la respúesta al trata-

miento. El i~.cr'ernento del hernatocrito (Ht) en el inicio de un -
cólico agudo puede ser debido a una contracción esplénica o en 
respuesta.a catecolaminas o endotoxinas.circulantes. El nivel -
de Ht y proteínas totales puede elevarse si el animal desarro-
ila choque, el valor del hernatocrito debe considerarse conjunt~ 
mente con el de pro.teínas totales, pH sanguíneo, glucosa y lac
tato Cl,41). 

En general los caballos con un Ht elevado están graves 
(33). 

Es importante considerar que el Ht puede ser normal en ca

ballos con ·ánemia pero si las proteínas están elevadas. esto pu~ 
de indicar una deshidratación. 

Los niveles de proteínas bajos se pueden presentar en con

diciones. en que.se pierden proteínas en la ca:vidad abdominal o 
intestino, enfermedades hepáticas crónicas, parasitismo y desn)!, 
trición (7,16,22). Las proteínas totales pueden ser noramles o 
aún subnormales en hemoconcentración (l). 

Es, importante distinguir una disminución.de proteínas tot~ 
les debido a una menor síntesis o pérdida d.e proteínas' del de -
una respuesta a la terapia con .líquidos por vía intravenosa (l). 

b) Leucog~ama: 
El leucograma puede .ser un i.ndicador út:ii de· gradá de cho

que endotóxico y como guía para. determinar' el' desarrollo de pe.
ritonitis y:presentación de,.necrosis intestinal. Una leucopenia 
·caracterizada por nei:itropenia y_ linfopenia en .una 'cr.Ísis abdomi_ 
nal aguda ·sugiere endotoxemia. ·Esta leucopenia'· se atribuye al -

secuestro de granulocitos en la red capilar pulmonar, esplénica, 

sinusoides hepáticos y _al. efecto linfocítico de 'los corticoste
roides. Cl). 
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El número de neutrófilos aumenta 4 a 6 horas después del -

inicio de choque endotóxico y la neutrofilia (que pue.de asocia!:_ 
se con des~iación a la izquierda degenerativa) se observa den-

tro de 24 horas. La principal fuente de. leucocitos es la médula 
ósea (1). 

Una leucopenia también puede suceder durante el desarrollo 
de peritonitis causada por ruptura o necrosis intestinal. Una -
leucopenia que sucede temprano en un cólico agudo generalmete -
s.e asocia con la liberación d~ grandes cantidades de endotoxi
nas. e indica un mal pronóstico (1). 

Una leucopenia notable puede indicar una peritonitis seve~ 

ra. Si ésta se acompaña de la presencia de un líquido peritc--
n.,,aJ. maloliente usualmente se aconseja la eutanasia (33) 

La citología hemática es útil para detectar abscesos abdo
minales. En estos casos hay una neutrofilia con desviación a la 
izquierda. En ocasiones una eosinofilia sugiere infestaciones -

con estróngilus (8~. 

Un aumento de fibrinógeno es cornúnment~ aso~iado con absce 
sos (8). 

c) Hemostasis: 
En la mayoría de los caballos con cólico. se encuentran a~

norma.lJdades en el cuagulograma. Las anomalías más frecuentes _ 

son: un incremento de fibrinógeno y de mon6meros de fibrina so
lubles. y un tiempo prolongado de trombina y trornboplastina par
ciiai, La severidad de los cambios en general dependen de .la cau 
sa del· cólic·o. 

Johnstone y Crane ·e 31), encontraron que 24 caballos. con· c6 
lico todos los pacientes-.tenían alguna anormalidad hemostática, 

el 67% tenían aumentado el monómero de fibrina soluble;. 63% el 
tiempo de tromboplastina parcial prolongado, 50% el tiempo de -
coagulación de trombina ·prolongado;·· 46% elevación de niveles de 
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fibrinógeno plasmático; ·2 9\ reducido el número de plaquetas; -· 
25% el tiemp~ de protombina prolongado y 21\ valores altos de . 
productos de 'degradación del. fibrinógeno en suero. Entre los a. 
nimales que murieron y sobrevivieron había diferencias en el 
tiempo de ·antitrombina, tiempo de coagulación de trombina, cue! 
ta de plaquetas y productos de degradación de fibrina. 

Un número de pl.aquetas bajas se asoció frecuentemente con 
la muerte de los animal.es. 

Los val.ores de fibrinógeno se encontraron elevados ~n ca-
. si la mitad de los pacientes con cólico, aún en aquel·los con -· 
coagulación intravascul.ar diseminada. Un tiempo de trombina pr! 

'iongado s~ ~ncontró frecuentemente en los animales que morían. 
Un incremento en el monómero de fibrina soluble y producto de . 
degradación ae fibrina general.mente indican un pronóstico gravo 
(31) • 

. Las anormalidades hemostáticas más severas suceden. en. cab: 
l.los con colitis y/o diarrea severa (l). 

La. medición de fibrinógeno tiene ,valor interpretativo. Un. 
hiperfibrinogenemia sucede en procesos· infl.amatorios agud,os y 
crónicos, su medición también ayudará en el diagnóstico de coa 
gulación inriavascul.ar diseminada. Debido a que en la deshidra 
tación hay hiperfibrinogen~mia se debe considerar ia rel.ación 
de proteínas.total.es-fibrinógeno, una reláción < lO:l. indica u 
increment() real. en el fibrinógeno. No se ha. encontrado .. una co-

.•. rrelación entre el.
0 

nivei de fibrinógeno elevado y el pro~óstic 
de una condición infl.amatoria Cl..3). 

Un dato·; importante ~s .qu~ l.~s niveles de fibr.Ínógeno pue
.. den ser al.tos en fases tempranas de coagulación intravascular 
-.diseminada (6,30,36), ésto puede reflejar un ciesequilibrio.·en-
tre la.producción de fi.brinógeno y su consumo. Se han comunica 
do casos ele cabal.los con tiempo de trombina prolongado y nive-
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l.es a1tos de fibrinógeno, ésto puede indicar 1a presencia de -
un fil>i-inógeno disfunciona1 (32). 

d) Quúnica sérica: 

:i.os val.ores encontrados en química sé.rica en cólico ayu
dan· a determinar l.a severidad del. mismo. 

1) Lactato sanguíne~: 
En cabal.l.os l.as 'tres princi.pal.es fuentes de energía son:. 

1) carbohidratos 2) ácidos grasos vol.á.til.es (AGV) y 3 ácidos -
~sos Úbr~s (AGL>- :Él. c~po común entre ~1 metabolismo de -
gl.ui::~sa y AGL_~n J.a proau~ción áe energía-e5 e1. raóica1. aceta.
to' de 2 c. La deficiencia de oxígeno impide el. procesamiento -
de l.a'mitad de_ acetato 2 e, aumentando l.a -g1uc6l.isis anaerobia 
con_ gl.ucóg_eno como fuente de gl.ucosa. Esto es necesario para -

l.a_producción deATP necesario para l.a vida- ~in embargo, ésto 
tra~ consigo l.a formación y acwu.Ul.ación de 1acta.to. Aún cuando 
el. l.actato se util.iza como fuente de energS:a en e1 cerebro, --, 

·-· _-, . ·- . . . 
miocardio y diafragma, el. aWDento de H eventua.hnente aba.te --
l.os'mecanismos amortiguadores y el. pH intra y extrace1ul.ar di!!_ 
minuye (10). 

Ei nivel. de l.actato es un indicador sensi.b1edel dé.f.icit 

de oxígeno, severidad del. cólico y pronóstico (23). Sus val.ores 
se han util.izado como indicadores de l.anecesidadde cirugía -
c111L 1.os -animaies en qU~·-d.isminuyen ios ni.veies ae iaetato ini 

c¡~lmente al.tos,despué.sdel. tratamiento tienen· un mejor prono;' 
t.Íc~ que aquel.l.os e~ que' persisten ios ni~eies al.tos. . -

El. ia6táto sang~íneo aumenta durante .. el. ch;que debido a -- · 
que en estos casos l.a perfusión sanguínea del.os.tejidos es in~ 
d~uada y se ·incrementa el. metabol.ismo anaerobio ( 22). ·'un -aume!!. 
to en ia concentración de l.actato gene.ra1mente indica un pronó~ 

tico grave (33). 
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El. nivel de l.actato en cabal.l.os ·normal.es varía entre o.s 
a o.90 mmol./L (con una media de 0.81 mmol./L), en cabal.l.os con 

l.esiones no 1etal.es se han encontrado val.ores medios de l..59 -· 

mmol./L. Cuando l.os niveles de l.actato fueron > 2.9 mmol./L todoe 

.l.os cabal.l.os sobrevivieron 48.horas después· de haber tomado ·lae 
muestras de sangre. Ai'gunos de l.os cabal.l.os. que tenían· val'ores_ 

medios de·6.64 rnmol./L murieron. Si l.os nivel.es de l.actato eran 

.> 8 mmol./L, todos murieron independientemente del tratamiento_. 
Se encontró aque aimal.es con l.actato > 4.7 mmol./L requieren de 

cirugía, mientras que animal.es de menos de l. mmo/L necesitan -· 
un tratamiento conservador (l.O). 

La posibil.idad de supervivencia a l.as 48 horas basadas en 
los n:iveJ.es oe J,,c1:,,1"o d:i.smim_iyeron. -:le J.00 a - 0% en aquellos a-

nimal.es ~n que aumentaron 0.52 mmol./L a > l.l. mmol./L (l.0) •· 

Los val.ores de l.actato en c'abal.l.os con c5l.ico disminuyero.n 
en todos l.os cabal.l.os que sobrevivieron y aumentaron en 2 caba

l.l.os tratados que·murieron (10). 

Un 93% de:l.os"cabaJ.l.os con cól.ico.quetenían val.ores de -
l.actato 8.33.mmol./L sobrevivieron. Sol.o 33% del.os cabal.l.os cor. 

val.ores de. 8.IJ4 mmol./L sobrevivieron (l.9)~ Ninguún cabal.l.o con 

val.ores > l.l..22 mmol./L sobrevivieron (39). 

Una condición en.que el. l.actato sanguíneo no está el.evado 

-Y. es necesario la cirugía es el 'cólico .c.ausad<;>: por -fecolitos. -
Por otra_parte es.inecesario intentar. cirugía.abdominal. en un -

cabcll.l.o cori > 7 mmolJL y con un cuadro compatibl.e con esos va
l.ores (l.0). 

Los. val.ores ··de l.actato· no son fáci_l.es de determinar; sin·-

·i;mibargo, se puede hace~ un cál.cul.o burdo_ del.os nivel.es cal.cu-

l.ando el. interval.o anión~ Esto se hace midiendo l.as concentra-

cienes de. Na, K, Cl. y HC0 3 y restando l.os val.ores de aniones -

del. total. de cationes ·c1~. 
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2) Gl.ucosa sanguínea: 

Los.nivel.es de giucosa. sanguínea son.contro1ados princi-

pa1mente por insu1Ína, gl.ucocort:icoides, gl.ucágon y catécolam!_ 

nas. La insul.ina diSJlliJÍuye .l.os niveles de gÍ.ucosa facil.itando 

l.a absorción celul.ar y l.os gl.ucocorticoides, gl.ucágon y·catec~ 
l.aainas awáentan l.os nivel.es de gl.ucosa sangu:ínea·a tra.ves de 

un incre.ento de l.a gl.ueól.Í.sis, gl.uco:neogénesis hepát:i~a e in

hibición .de 1a absorción cel.ul.a:r f"10). 

Durante 1as fases teaprana.s de l.a crisis abdominal puede 
haber una .. hipergl.ucea:ia debida a: un incremento de l.a gl.ucogen~ · 

l.isis auscu1ar y hepática, causada por catecol.aminas secreta-

das en respuesta a endo-ro-'""ªs y al. á.=~•to de cortisol produ-
cido por .el. es-1:-res- ':'" in~-e-~"'t!;" :!::· ¿;1.~c::z.~: ::.. 

asociado a un pronóstico grave (1). 

...,, .......... - - - , -- ~ 
J...UU u.&giU..1. ·Se na 

Lo.s nivel.es de gl.ucosa son influenciados por 1a absorción 

postprandia1., tensión,. dol.or y aiedo o inyección de·corticost~ 

roides· de. un rango de 130 a 150 mg/dl.. Por tanto, incrementos 

·l!llOdestos de gl.ucosa se puaden esperar en cólicos causados vir
tual.aente por cua1quier.. causa e ingestión de granos (10). · 

En genera.1 el. pronós't:ico de cól.icos está relacionado a -

l.os nivel.es.de glucosa.sanguínea, nivel.es> 300 .mg/dl. indican 

un pronóstico grave (10)~ Si se considera l.a terapia con J.íqu!_ 
dos en io.s. ani-ma1es ··con iclSJ...i-=:=o· .. no :;t? deh2 ~a1:ax: con g1úciosa :

a l.os anima:les a menos que estos es_tén lri:pogiucemicos • (10 .~1). 

3) Equilibrio ác:ido-:base: 

La.svariab1es.Jlás importantes para determinar el. estado 

ácido-base d.e Un c~io can: cris.Ís abdomina.J. scn'1 pH. HC03 y 

pr¡s.í.~ri .Parcial. d.e COr I:1 pH refleja ei nivel. de-hid.%-ógeno -

(H ). en. l.a sangre, el. pCO;Z y el. uco3 es un ~omponente .metabÓJ.f. 

co. 
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El principal desequilibrio ácido-base en el caballo es la 
acidosis.metiabólica. La severidad de los desequilibrios está 

·basada principal.mente en la relación entre pH y co 2 ( 1) • 

En el. cuadro No. ·3 se obs.ervan cambios en el. pH, Pco2 y 
HC0 3 en cóJ.ico abdominal. equino (1). 

4.> El.ectrol.itos Na+• K+ y Cl. - : 

La medición de· Na+, K+ y CJ.- ayuda en l.a determinación -

del. estado el.ectrol.ítico del caball.o en la el.ección de l.ate

~api~ 1Íquida, pero proporciona escasa información relaciona
da con l.a naturaleza y sitio de una l.esión abdominal.. Sin em
bargo, en l.a impactación gástrica o dil.atación intestinal: o 

aquell.as condiciones que afecta el intestino del.gado frecuen-· 
temente se encuentra. una not.able disminución de la concentr2_ 

ción del. Cl.- con al.calosis metabólica pero sin cambios en los 
niveles de Na+ y K+ (1). Los l.íquidos y·el.ectrol.itos perdidos 
en el intestino son inicial.mente reemplazados de_fuentes éx-
tracel.ul.ares y a medida que _el:- choque .. progresa·\del."·inte:t'iozo "". 
de l.as cél.ul.as. A medida que aumentan .l.os niveies de H+ e:1 K+ 
intracel.ular es .intercambiado· por H-1· en un intento de minimi-' · 

zar los cambios de pH. A medida que la acidosis y el. choque 
.progr~san se al.tera l.a permeabilidad sel.ectiva· de la membrana 

cel.tilá.r, esto resul.ta en pérdidas gradual.es de K+ en el l.íqui 
do extrac~l.ular. Normal.mente el exceso de K+ es excretado rá: 
pidament'e por ios rifiones, pe~·º en la· de.shidr~tación clínica 

con la subsecuente disminución del. flujo renal., las pérdidas 
de K+ disminuyen. Por ~anto los nivel.es de K+ s€rico frecuen
temente: no reflejan cambios del estado de K+ en el organis~o 
(1). 



e) Líquido peritoneal: 
1) Color: 
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Las muestras del líquido peritoneal normal son.de color·
amarillo pálido o paja. Una coloración rojiza de grado varia~
ble indica lesión endotelial capilar, probablemente en respue~ 
ta a hipo?Cia tisular y absorción de.toxinas. La presencia de -
eritrocitos frecuentemente se asocia con lesiones vasculares, 
tales lesiones se encuentran en vólvulos o. estrangulación. Una 
contaminación con. sangre puede ser .el resultado de la incisión 
cutánea-o punción de los vasos ·mesentéricos o bazo. Una rela-
ción eritrocitos:leucocitos de 500:1 es compatible con una co~ 
-i:aniinación con sangre periférica; -Los caballos· con anorexia o. 
insuficiencia hepática tienen un líquido de color ámbar obscu
ro debido a niveles altos de bilirrubina (1). 

La mayor parte de investigadores están de acuerdo en que 
el color del líquido peritoneal puede indicar una alteración 
en la · int_egridad de1 intestino o ·la presencia o ausencia de -
peritonitis. Los colores rojizo turbio (41), café obscuro (7), 
café turbio (14), manchado de sangre (7,50), seroso.sanguino
lento . e 7 • 21) • amarillo o ·.café y turbio e 5 o) propor_ciona una -
evidencia concluy~nte de ne~rosis intestinal o.lesión celular 
irreversible. que requiere.u~a _operación quirúrgica irunedia-i:a 
para lograr que se recup_ere ·exi,tosamente el paci~llte. Coffman 
(50) menc.iona que un intestino ·infartado pierde sangre en el 
líquido perito;;eai. Mientras que Nelson y colaboradorés. (41)
declaran·. 'que, un incremento en i·;:i,: cuenta de leucocitos. fibrina, 
pigmentos biiiares y bacterias pueden contribuir.en los cam-'-
bios ob~e~vados en el. lÍquido peri toneal. Coffman ú 4) indica 
que la contaminación del· líquido peritoneal·con ·sangre perif~ 
rica puede ocasionar cierta confusión en la:' interpretación. 

Masksic (50), Vaughan (7) y Donawick y Al.exander (21) -
usaron el color de1 líquido peritonea1 para distinguir una ;ne
crosis hepática de una peritonitis. Ellos observaron que el --
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líquido de los caballos con peritonitis era turbio.o amarillo 
rojizo. 

2) Volúmen: 
El vol.úmen del. líquido peritoneal en caballos clínicamen

te sanos usual.mente v~ría de 0-10 ml (50), Este aumenta en mu
chas condiciones patol.6gicas del a'bdómen (13,41,50). Nelson y 
colaboradores (42), encontraron que la tasa de líquido perito
neal en cabal.los con infarto del cólon aumentó 50 ml./ hora de~ 
pués del infarto, a 500 ml/hr 30 horas después del infarto: 

Coffman. ( 7) menciona que si un intestino infartado es .s!:_ 
cuestrado en una hernia ins.uin~l o diafragmática, ésto puede 
causar un incremento de líquido en abd6men. 

Swanwick y Wil.kinson (50) consideran que el volúmen en si 
mismo no constituye un criterio de diagnóstico definitivo de -
alguna condición abdominal. Caballos seriamente enfermos prod~ 
jeron solo pequeños volúmenes de líquido mientras que grandes 
volúmenes fueron colectados en cabal.los normales o seriamente 
enfermos .• Los investigadores encontraron en cirugía o exánÍen -· 
posmortem que existía más líquido abdominal que el. aparente en· 
una parascentesis. Esto probabl.emente es debido a que no todo 
él. l.íquido es accesibl.e a la cánula. 

Las lesiones obstructivas causadas por v6l.vul.os o estrari
gul.amiento puede ocasionar l.a producción de gra~des vol.úmenes/ 
de líquido (1). La presencia de volú111en del líquido notableine!!. 
te increinentad~ definitivamente indica.un proceso morbosó;:sin 
embargo,'l.a fal.ta de un incremento en el volúmen no sigpifica 
que el. animal. es normal. (50). 

3) Componentes cel.uiares: 
Los componente.s en animales cl!nicamente ·sanos aparecen. 

en el. cuadro (53) No. 4~ 
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Coffman (50) considera que las cuentas totales de células 
deben ser en esos animales < :ÍOOO/ml. Sin embargo, Bach y Ric15_ 
etts (7) encontraron una media de 3,244/ml. Coffman (7) sugie
re que cuentas >·5,000/ml se encuentran en inflamaci6n y de 
20,000 a 60,000 en una peritonitis bacteriana cr6nica. 

En los animales clínicamente sanos existe una variacion 
en· las proporciones en los diferentes tipos .de células. Swan
wick· y Wilkirison (50) encontraron un 13% de células mesoteli~ 
les. La relación de neutrófilos a otro tipo de células es iri
constarlte. Masksic (48) en~ontró una relación 50:50,Coffman 
(7) 95:15, Bach y Ricketts (5_0) ·so:40 y Swanwick y Wilkinson 
{50) 67:33. 

Masksic (7), Nelson (50):, Nelson y colaboradores (42), 
Vaughan (5), Meagher (14), Bach y Ricketts (21) encontraron 
que la necrosis intestinal o inflamación aguda.aumenta la --
cuenta de leucocitos en el líquido pe:r>itoneal. considerableme;;,_ 
te •. El incremento de leucocitos generalmente\ se acompaña de -
un ·aumento de neu·trófilos con relación a otro tipo de células, 
esto ha sido reportado por varios investigadores (7,14,21,41, 
50). 

Bayly y Reed (1) encontraron que el número de leucocites 
aumenta en respuesta a infarto, desvitalizacié5n de la pared -

. intestinal y peri.toni tis. 
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4) Pr<>teínas: 

1 • 
Swanwick,y Wi1kinson (50) encontraron que cabal.los cl.ín!_ 

camente sanos tenían 1.2·9 :!: 0.4 g/dl. Masksic (21) nienci.ona -

que en condicione.s iil.f1amatorias. y no ·inflamatorias en la ca-· 

vidad peritonea1 1os nive1es de proteína aumentan considera--·· 

bl.emente. Coffman~ Tritschl.er (15) encontraron val.ores de pr2_ 

teína:s de 5,1 g/dl. y 3.0 g/dl. respectivamente en 2 casos. de -· 

peritonitis exudativá. Nelson (42) y Vaughan (50) mencionan -

que' en esas condiciones aumenta mucho el nivel de fibririógeno 

~n el. l.íquido.peritoneal. (50). 

Ba.y1y y .Reed (1) mencionan que un daño ·en la va.sculatura 

produce desvital.izacié>n de l.a ·pared intest_inal y aumenta el. 

contenido proteíco del l.Íquido peritonea1, el nivel de 3 g/dl 

puede ayudar.a.distinguir entre trasudado y exudado. 

5) Acido 1áctico: 

En caba1l.os ·normal.es l.ok val.ores medios de ácido láctico 

en e1. 1Íquido peritonea1 son ni~nores (5.95 mg/dl.) que en sari,.. 

gre (9. 32 mg/d1) (10) •. Sin embargo, en cabal.los con. cé>l.ico. --" 

1os val.ores· de ácido' láctico' en el l.Íqu_ido peri tone~l. son ma-
. yores que . en sangre .e 42) • 

·En el. ~~adro .(42) .No •. 5 se observan val.ores de á.cido l&.c 

ti<;o en sangre·yJ.Íquido peritoneal. en diversos padecimientos 

'abdominal.es. 
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·6) Bacterias: 

La presencia de bacterias en el. l.íquido peritonea1 y en 

l.os neutr6fil.os es compatibl.e con una necrosis inte·stinal. pr~ 

gr"e.siva, ruptura intestinal. o punci6n inte·stinal.. Las. prime-

ras .bacterias en invadir ei espacio peritoneal..son cocos,--'

principal.mente Streptococos.fecal.is, posteriormente .bacil.os, 

especial.mente !!_. -col.i y. fina:).mente Cl.ostridÍum. perfringes. --
( 22). 

7) Fosfatasa al.cal.ina: 

·Los nivel.es de actividad de fosfatasa:no han sido muy --

·.útil.es· en_ equino con c6J.ico. Froscher y Nagode ( 26). encontra

ron que 6 de 2.0 cabal.l.os col'!' Cólico te;nían :i.i"f.teles'· nor.ma.1es · 

de··FAS. ·Por tanto nivel.es de FAS no ayudarían· a discriminar -

entre_ cabal.l.os que requieren intervenci6n quirúrgica de a:que-

1.l.os que .se podrían ·m~nejar mejor médicamente (26). 

No se han encontrado cambios en.l.os nivel.es de actividad 

de fosfatasa al.cal.ina en:_isquemia; estrahgul.ación y obstruc

ción.intestinal. experimental.mente (7) 

Froscher y·Nagode (26) piensan que l.a áctividad de fosfa 

tasa al.cal.ina en .esos casos es de orígen gramil.ocítico y que 

1os incrementos de fosfatasa.al.cal.ina en.cabal.l.os .con cól.ico 

agudo no deben ser atribuídoi;; directamente a· :J.esi.ones del. in

testino del.gado. 
En general. l.os hal.l.azgos .en· el. l.íquido peritoneal. deben 

rel.acionarse ·al. cuadro cl.ínicd. Una fal.l.acpara obtener mues--

· tras_ no.significa que no.exista_ una l.esi6n en el..abd6men~ Así 

mismo una muestra aparentemente normal. no -desecha l.a · posib.il.~ 

dad de una ·iesi6n necrotizanté irreversibl.e C 7) •· 

·· En el · cuadro < 3 5) No. 6 aparecen hal.l.azgo_s en el. l.Íquido 

peritoneal.·en cabal.l.os con diferentes condiciones 'cl.ínicas. -

Así inismo en el. cuadro (5) No. 7 se encuentran val.ores de re

ferenci·a del. l.Íquido peritonea:J.. 
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D) HALLAZGOS DE LABORATORIO SEGUN EL TIPO DE COLICO 

A) CO.LICo AGUDO 

1> Obstrucción intestinal 
a) Citología hemática: 
En caballos en· cris.is g~strointestinal o:t:>structiva fre

cuente se desarrolla una hemoconcentración aunque el agua -
corporal permanezca sin cambios. Usualmente el Ht está aum~!!. 
tado pero el .incremento varía con. la.duración y causa de la 
obstrucción. Esto es debido a la migración de líquidos vasc!:!_ 
lares e. intersticia1e·s al tubo gastrointestinal y cavidad p~ 
ritoneal y en menor proporción por la contracción esplénica 
'1-=u.Lua. a l.a secreción de adrenaiin.;,_. Los caballos con Ht > 

60 por ciento generalmente tienen un pronóstico· grave. Es -
muy ·importante determinar la respuesta inicial del cabal.lo a 
la restauración del plasma. Si el tratamiento con líquidos -
es .seguido por una disminución del Ht y proteínas plasmáti--

.· . 
cas y una estabilización de las mismas, el pronóstico es bu~ 
no •. Por e1 contraria· si el Ht y proteínas plasmáticas no. re~ 
ponden a la terapia, el caballo no debe considerarse un buen 
cand:i:dato quirúrgico (11). 

La cuenta diferencial de leucocitos usualmente está den 
tro de vangós noJ:'Jllal.es (:21). 

En obstrucción del ·inte.stino delgado el Ht. aumenta ge-
nera1~erite >'50% así como el nivel de proteínas totales a 
7. 5 g/dl... I..os niveles de ~roteínas pueden di sminuír si se -
pie:r:>den proteínas en.el intestino o_cavidad-abdoíriinal (28). 

i>) Química:' 

La obstrucciqn intestinal ante~ior pr!=Jduce una alcalo-
sis metab61ica debidá .a ia pérdida de HCL en ei líquido gás
trico. La obstrucción intestinal posterior produce una acido 
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sis m~tab6iica . e 28) . 

En los trastornos del intestino delgado se puede secre
. tar una gran cantidad.de líquidos en el 1úmen·intestina1 que 
'ocaa iona ··un llenado ·retr6gado .en el· intestino. Esto ocasiona 

una acidosis metaból,ica (11) •. El pH del estómago en estos ca 

sos es. de 6 o más (11) ·• 
Las impactaciones del intestino delgado son más rápidas 

y severas· que.las del intestino grueso. 

Genera1mente las obstrucciones del intestino grueso no 
causan .cambios sist~icos rápidos pués la pared intestinal -
aparece .relativament~ intacta (10). Usualmente eri problemas 

de1_intes1:inogrueso hay.alcalosis respiratoria debido.a la 
po1ipriea (8). 

La cantidad de lactato y glucosa no aumentan significa
tivamente· (10). 

c) Liquido peritonea1: 
En una obstrucción simple del intesti~o .delgado no se 

obset>van cambios burdos' en el líquido peritonea1, el. número 
de leucocitos· es >·10,ÓOO/ml, las proteínas p:Íasmáticas son 

< 2 • 5 g/cÜ. En la obstrucción por estrangulación .el líquido 

peritoneal tiene una· a)>ariencia 1:1..l.rbia sercisanguinol.~nta::. el 
· ... númer>o de.1~ucocitos es ·> 10,000/Dil.0 ·1as proteínas .totales -

son, > 2. 5 'g/dl. La presencia de microorgan.ismos intracelula-

0 bacterias libres i~dican un proceso infeccioso. x.a:p'!'esen
. cia de ingesta indica ruptura i.ntestinal C28). 

En .. obstrucción del intestino grueso. el. l.íquido. Per:ito-.-
. neal. pe~anece normal:: (10). s~ embargo, en obstrucci6n p~r 
impactación se notó.un incremetnóde1 volúmen del iíquido -
pe:'!'itoneal,; dei número de l.eucocitos ·y d.e p~oteína;, plasmá-

ticas ( SIJ > .• 
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2) Infa~to del intestino grueso 
a) Quím.iica.: 
Una de .las principal.es· causas de. infarto intestinél.l es 

cu desplazamiento, cuando ésto .ocurre los n'ivel.es.de.l.acta
to y ·glucosa sanguíne·a aumentan (39). 

El desplazamiento del intestino grueso no es tan cata~ 
trófic~ como el del intestino delgado és.to es. debido a que 
e1 intestino grueso no secreta grandes ,cantidades de.líqui
do isotónico. Una excepción es la torsión de 360ºdel. cól.on 
(10). 

En la rotación del . inte·stino grueso en el sentido de -

ias manecillas. del reloj y debido al el"a!? •.!'olúmen d«. vísce
~ds invoiucradas· se desarroiJ.an signos de toxemia. Esta se 
acompafia de un aumento sanguíneo del Ht y PPT (10) • 

. En un estudio de·cabal.l.os en los que se produjeron in
fartos del cólon experimental.es se encontró un aumento dra
mátic;, de glucosa sanguínea. ·Los· nivel.es de glucosa aum~nt~ 
ron ioo. mg/dl. 13 .. horas antes del infarto a 320 mg/d1 30 ho
~as después d.el. infarto, posteriormente disminuyeron a 270 

mg/dl. poco antes de la muerte, que ocurrió aproximadamente 
a las 35 horas (IJJ.). 

b) Líquido peritoneal.: 
·Una fl.exu'z.a: pé1vica irifart~da ocasiona inicial.niente· la 

salida de. líquido peritoneal. con val.ores altos de proteínas 
y eventualmente la_ presencia de sangre total~ 

En ocasiones en que el intéstino grueso comp1eto.rbta· 

en el ·sentido de· las nianec'iiJ.as del reloj, .el caballo af~c
tado .. puedEi morir. antes de qtie se dege~ere el· intestino y -

produzcan· cambios en el líquido peritoneal, excepto un au-

mento de las pro'.l:eÍnas. Por otr.a parte el infarto ·de un pe
quefio segmento del intestino grueso puede causar degenera-
ción intestinal. grave con al.teraciones notables· en el. líqu4:_ 
do peritoneal·antes .de que el. caballo muera (10). 
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"Nel.son y colaboradores. (50) encontraron que l.os caba'-
l.l.os con. c6lon infartado teJ1Ían 10,000 cel/m13 al. inicio 

del-infarto, l.50,000/ml.3 10-horas después del infarto y 

l.70,000/m1 3 despu~s de 25 horas. . 

Coffman (50) en 1970 encontró que el líquido perito--
neal "de animales con infarto contenían sangre. 

3) Infarto del.·intestino delgado 

a) Líquido peritoneal: 
La torsión, vólvulos o t"rombosis de los vasos· mesenté

ricos son l.as causas más comunes de isquemia del intestino 
' · Aa1 ,.,.,,,.."" (1·n' ---o--o.J .. --,, .• 

Los cabal.los con infarto intestinal tienen niveles más 
altos de ·á_cido láctico .en el líquido peritoneal que en la -
sangre (40). 

En el líquido peritoneal aumenta el contenido de prot!:_ 
ínas,·1aétato, eritrocitos y tiene la apariencia de una ef~ 
sión sanguinol.enta (10). 

·La presencia de sangre en la cavidad. peritoneai sugie-. 

re infarto. La existencia de sangre hemolizada indica un -
pronóstico desfavorable. La irigesta en el líquido perito--
neal sugiere J.a ru¡;:;tura intestinal. (J.J.). · 

En un estudio de infarto debido a tromboembol.ia se en-. . - - . -

.centró ~n J.íquido peritoneal. de col.or amárillo a naranja y 
al.gunas '.ll'eces aumentado_- el núinero de leucocitos (49). 

4)·:E~trangu1aci6n· 
a) Citol.ogía hemática: 
Debido a que el. peritoneo visceral recibe sangre de 

"l.as ramas intestinales de 1a arteria mesentérica cranea1.y . - . , .. 
ésta es drenada por tributarias de la vena porta. La conge~ 
ti6n pasiva del intestino estrangulado causa un aumento en 
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la presión hidrostática capilar lo que causa lá salida de -

plasma y eri~rocitos. La entrada de toxinas y bacterias en. 
la cavidadp.;.ritoneal causa un flujo masivo de. granulocitos 
(38). 

b) Hemostasis: 

Purohit y colaboradores (44) encontraron que una es--
trangulación con duración de 6 horas en ponis causaba pro-

longacione s significativas del tiempo de tromboplastina ac
tivada CAPTT) y tiempo de protombina (PT), disminución del 
número de plaquetas circulantes y un incremento en el pro-
dueto de degradación de la fibrina (32). 

e) Líquido peritoneal 
La citología.del líquido peritoneal en general no dif.!:_ 

rencía las causas de enfermedades del intestino (37). 
Existe una correlación positiva directa entre la dura

ción del infarto peritoneal. La presencia de neutrófi1os -
tóxicos es más frecuente en una estrangulación que en ente
ritis, v61vu1o o intususcepción (37,38,47). 

En la estrangu1~ción sin obstrucción intestinal el nú
mero de eritrocitos en el líquido peritoneal es > 20,000 -
ce1/m1 e 27). 

Los niveles de proteínas y· el número de células nucle~ 
das son mayores en estrangulación que en los caballos con -

_.enteritis, vólvulo o intusU:scepción C 37). 

5) D~spre~dimiento de la mucosa del intestino grueso 
. a) Citología hemática: 

La citología usualmente muestra un aumento del Ht y -

·proteínas plasmáticas (10). 
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b) Química sérica: 
Ocasionalmente caba11os con dietas ricas en granos su

fren desprendimiento de 1a mucosa del intestino grueso que 
clínicamente semeja a v61vulos del intestino delgado. En es 
tos casos los nivel.es de lactat_o aumentan (10). 

e) Liquido peritoneal.: 
Aumenta el contenido de proteinas (10). 

6) Entertis'aguda 
a)_Citolog1a hemStica: 

,··un~ ·ce&halic.· ·c.c;j:¡_· ~-: C!i!!gn.;stict:' de enteritis- aguda y. ch2 

que _endotóxico mostró trombocitopenia y anormalidades.de -
las v1as intrínsecas-y extrínsecas del.a _coagulación y me-
nor actividad de antitrombina 111, ésto sugirió coagulación 
intravascular diseminada (29). 

7)·Dilataci6n g&strica aguda 
a) Citolog1a hemátiéa~ 
En.la dilataci6n g&strica aguda usualmente aumenta.el 

Ht, proteínas plas!Mlticas CPP:T), algunas veces rápidamente, 
¡;Sto es debido.a :la p~Í.d.'.l repetina de J.1quido isotónico en 

el estómago e intestino. (10). 
b) Quimica .s&rica:. 
El _vaciado estomacal repetido puede conducir a-una re

. duoci6n. del cloro y bicarbonatos séricos debido a la pérdi
da· de HCL y bicarbonato pancre:itico. · · 

Una dife_rencia .importante entre dilatación gástrica -
primaria y aquella causada por un desplazamiento del. ~ntes
tino delgado es que. el lactato sanguíneo aumenta más rápido 
en esta Última condición. En estos casos el l.actato del lí~ 
quido peritoneal puede ser mayor que el ·sanguS:neo (l.0). 
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En la dilatación gástrica primaria o secundaria puede -
aumentar la pc~ividad de enzimas .de orígen hepático (DHS, -
DHGO), esto probablemente ~s debido a la absorción de toxi-
nas vía vasos portales (10). 

c) Líquido peritoneal: 

Debido a que la dilatación gástrica espontánea sucede -
sin degeneración intestinal, el líquido periton~al usualmen-· 

te permanece normal, excepto por un aumento.ocasional de pr~ 
teínas (10). 

Se han encontrado aumentados los niveles de leucocitos 
·y proteínas plasmáticas (54). 

B) Arteritis verminosa 

a) Citología hemática: 
La lesión asociada con arteritis verminosa es el infarto 

inte~tinal, éste es debido a la oclusión de los vasos mesent~ 
.ricos; se puéde obstruí:r ia arteria mesentérica craneal o una 
rama principal (ejemplo arteria ileocecal.). Mientras más 
proxima.l sea .la oclusión existe· más posibilidad de que sea -- . 
fatal debido a la incapacidad de una anastomosis ex~tosa (10). 

Los animales parasitados usualmente muestran anemia nor
mocrómica, una leucocitosis. ·caracteri.zada por. neutrofilia y -

.eosinofi1ia; aumento de globulinas. alfa y beta e hipoalbulin~ 
mia (23L 

b) Química sérica: 

Es común.: una reducción de albúmina y un aumento· de glob~ 
lina beta:. (10). 

c) Líqúido peritoneal: 
El·. Infarto producido por la oclusión .de una arteria me--. . ' 

sentérica ·craneal puede ser tan extenso que cause alteracio·--' 

nes notables en .el líquido peri toneal; sin embargo, si· la 
oclusión es proximal el área .intestinal involucrada puede ser 
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muy grande y causar l.a muerte antes de que haya cambios no-
tabl.es en el. l.íquido peritonea'l. (10). En esto.s casos el. ni-

vel. de l.actato se ha encontrado aumentado (28,39). 
La arteritis verminosa se caracteriza·por cuentas cel.u

l.ares > 20,000/ml. y bacterias l.ibres o fagocitadas en el. l.Í
quido peritoneal. (12). 

9) Peritonitis aguda 
a) citol.ogía hemática: 

.La peritonitis aguda en equinos usual.mente es produci-. 
da por larvas de estróngil.us, perforación. de Ú].cera gástri
ca o intestinal. e idiopática (10). 

Los cambio.s .en l.a sangre periférica dependen del. orga
nismo y fase de infección. La citología hemática general.me~ 
te se observa una desviación a la izquierda regenerativa o 
degenerativa que sugiere una infección primaria o secunda-
ria, especialmen-t;e si se acompaña con. fiebre. Una neutrope-. 
nia usual.mente indica una infección .masiva.con bacterias -
gram negativas, tal. como sucede en col.itis o ruptura intes
tinal.. En todos l.os casos en que exista una·hemoconcentra-
ción será necesario. corr.egir la cuenta de leucocitos (11). 

b) Liquido pe_ritoneal: 
Aumentan ·ios neutrófilos en el liquido peritoneal, si 

la reacción persiste empiezan ha aparecer macrófagos mono.n~ 
cleares, iniciaimente. de aspecto monocitoide, posteriormen
te .. se ven ,grandes y'. en ocasiones 'eón neutrófilos ingeridos 
(aproxirnái:l.imente 48 horas. pos.infección). ( 54) .• 

Los caballos con peritoniti~. aguda ptieden. tener uncin

crement? de proteínas suficientemente alto para darle un -
tinte rojizo al líquido peritoneal. La.cuenta total de cél.~ 
las .también están el.evadas; sin embargo, el incremento de. -

célul.as también se puede deber a la presencia de neoplasias 
en ~l. abdómen. El exámen citológico de las muestras algunas 
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veces resuel·v'e l.a incógnita de qué está causando el. aumento 
de cél.ul.as· (¡1.0~; 

En l.a péritonitis causada por l.arvas de estróngiius 

puede haber la presencia de un gran nÚJneJ:'.º de eosinófil.os 
en el. l.íqúido peritoneal, ocasional.mente ·~e encuentra una 
eosinofil.ia sin neutrofil.ia (10). 

10) Enfermedad hepática 
a) Química sérica: 

Es'.dudoso que una neérosis aguda cause dol.or abdominai. 
Sin embargo, una.hepatopatía dCO:npaña·f:::-ecuen'::eme:nte a una 
crisis gastrointestinal. En una :ne.cro;;is .hepática aguda se 

~~ue~~af, i::leva.~Cs los va.lor·4=s -<le áspa.:c·to ·an·i.iüo 'tioarl-sfez~a

sa. (ASAT), deshidrogenasa de sorbitol.· (SDH) y deshidrogeria
sa. de gl.utamato (DHG); l.os val.ores de .FAS son variables (9). 

Un investigador sugiere que los val.ores de DHS y DHG -
pueden usarse para detectar necrosis hepática (9). Sin em-
bargo, l.a determinación de DHG no parece ser un indicador 
sensible e 2 5 ) •.. 

El. clínico debe tener en mente que l.a·necrosis intesti 
· nal. puede. aumentar l.os valores de ASAT, DHL y FAS '( 1 O) • 

La. electroforesis es iitil. como prueba de tamizado pués 
ay-:·üda en el. diagnóstico de .abscesos, est'r>origiJ.osis, entero
patías, pérdida de proteínas y .fibrosis hepática (8). 

B) COLICO PERSISTENTE. 
1.- Obstrucc.ión intestinal. (ver cóli'c:io agudo). 

2~- Periton.Ítis crónica. 
a) Citología hemátic.á: · 
·se caracteriza por una neutrofilia notable y una hipo

proteS'.nemia (10); 
Coffman (50) menciona .que en la peritonitis bacteriana. 

la cuenta celular- varía entre 20 x 10 3 a 60 x 10
3 

/ ml. 

~ .. ' ' 
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b) Líquido Peritoneal: 

En los procesos·crónicos se observan macrófagos grandes 
aglutinados y asociados con linfocitos (5 .. ) 

Una peritonits bacteriana primaria o secundaria se ca-~ 
racteriza por cuentas celulares > 2ox103 , bacteria libres o 
fagocitadas e hipergmimag1obulinem.ia (12). 

Los niveles de protetnas en e1 líquido en una peritoni~ 
tis cr6nica se encuentran elevados, ~umenta l.a rélaci6n neu
t:r6filos :linfocitos y frecuentelliente se obs~an bclcterias 
libres y fagocitadas. (1). 

3 > · Tromboembolia 
a) Citología h..S.tica: 
La tromboembol.ia usuaim.ente es encon~ada en cabal.los 

mantenidos en ambientes contaminados por parásitos ó sin un 
buen control. de par'sitos; ia causa principal.. es l.a art:eri-
tis verminosa. 

Los animales.afectados por arteritis verminosa pueden~ 
mostrar una eosinofil.ia e hipoproteínemi.a y anenii.a en el ot2_ 
fto o verano tardío (10). 

En los. cabal.los con cólico tromboeiiibólico ios productos, 
de degradaci6nde fibr:ina y el. plasmin6geno us~enta so~ -
normales (18). 

b) Quúnica.s&rica: 
En.la trOmbosis de 1a arteria mesentérica craneal. l.os ni 

... ve:l.es. de ácido l~ctico se encuentran elevados C:10). 

El electrof!=>rograna_usua1mente mueStraun aumento de la 
globulina beta y una disminución de al.b~á (2~) 

e) Líquido_peritonea1: 
· El aumento de proteínas en el. l.íquieto peri:toneaJ.. es el. 
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hal.lazgo de labora·torio más constante. Esto es seguido de un 
aumento de ]los. 1.eucoci tos. 

La isqu'einia·· prol.ongada o trombosis veriosa ocasiona: dia
pedesis de los eritrocitos y un 1.Íquido serosanguinolento 
(18). 

En el infarto la·s bacterias pueden pasar .al líq~ido p~

ritoneal. ~os niveles de fosfatasa aic~l.ina y ácido lácti~o 
pueden estar aumentados en el líquido peri;toneal., estos ha-.-

· 11azgos no separan un cólico tromboembólico.de estrangul.a--

ción int~~tinal con·'isquemia ( 42). 
F.n ·.~-.~-·-:trombosis-· ~e· :ta e.rt'cri'.:;:. ::ic::cn'térici:i cra.¡¡éal ;· 12:xi~ 

ten condiciones en que el. intestino no ha sufrido suficien-
tes cambios morfol.ógicos para al.terar las características 
del 1Íquido peritoneal. Sin embargo, 1.os nivel.es de ácido 
lác·tico. E¡n sangre están el.evadas (10). 

4) .. Abscesos abdominal.es· 
a) Ci:tología hemática: 
Los .. abscesos usualmente causan una neutrofilia notable 

con desviación a 1.a ·izqu.Í.erda, linfopenia y mcmC>citosis. En 
.el. 10% d.~· .los casos la desviación a 1.a izquierda 11.egó ·a ni.
vel de mie:t.ocitos. Las proteínas total.es. tienden' a ser extr~ 

. ~damentii altas (·9-12 g/dl), principal.mente .debido ·a un in-
cremento de las globulinas gamma (10). Los valores de fib:r>i

nógeno fueron superiores a los normales .(46 mg/dl) siendo -
> 100 mg/dl en 20% de los caballos (46). 

b) Química sérica: 
Los niveles de proteínas totales se encontraron en uri -

rango de 2.6 - 4 g/dl, ·mientras que los.de. albúinina. usual.me!! 

te fueron menores de ·lo normal 1.4 - 2.5 g/dl. Los animales 
mostraron un incremento de globulina gamma de 1.2 - 5 g/dl -
(46). 

.¡ 
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c) Líquido peritonea1: 

·.La parascentesis muest:ra un líquido peritonea1 tur.bio -
.'Con > .10,000 leucocitos/al. y > 2.5 g/d1 de proteínás totales 

(28). 

La gravedad específica del líquido peritonea1 fué > 1. 
017, ·el contenido de pro"t:eínas > 2.5 g/d1, 1a.s cuentas de 

.leucocitos > 10,000/ml.. Todas l.as muestras, excepto .3., conte 
nían g;;,andes cantidades de fibrinógeno y tendían a coagular. 
En va:i;ias.muestras·de 1Íquido peritoneal. se observaron cocos 

y bacilos intracelulares y sol.o en un caso bacterias libres 
.(lt6).' -

5) Dolor muscular. 
Ocasional.mente un cabal.lo con infarto del miocardio o -

miocarditi.s-presenta signos similares al cólico. Esto tam--
bi~n:sucede en.cabal.J.os con dol.or muscular severo, tal como 

sucede en miositis. 
a)· Química sérica: 
Coffman (10) encon-n-6 un cabal.lo .con miositis y signos 

de' c61ico siri evidencia de patol.ogía gastrointestina, l.os -

,'Va1oz-es de cr-eatina cinasa en e::::t2 ..:t.&~ima1: alca.1.za..ron valores 

de ·10,000 UI/ml.. 

- C) · COLICO RECURRENTE 

·1) Obstrucción o estenosis intestinal. (vez. cólico agu-
do). 

2) TrolIÍboembolia (ver cólico persistente) 
3)'- Abscesos abdominal.es (ver cólico persistente). 
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4) EnfeFm~dad hepática cr>Ónica. 
a) Química sér>ica: 

Esta enfermedad· es causada por la migración de larvas 
de Strongylus edentatus a través del hígado (10). 

La enfermedad hepática crónica se acompaña de hipoalbu

minemia con un aumento de la globulina gamma y/o beta, elev~ 
c:Í.ón.de ·fosfatasa alcalina (SAP) y menos frecuentemente de -

mayor actividad -sérica de ASAT, DHL, GGT, y DHS y una depur~ 
ción prolongada de bromosultaceína (BSP) (10). 

5) Ulceración gastrointestinal. 

Las ulceraciones gastrointestinales son causa común de 
cólico recurrente. 

a) Citología hemática: 
Algunos caballos con úlcer>a desarr>ollan ·una neutrofilia. · 

' per>sistt?nte acompafiada de fiebr>e y disminución de peso.· Ta-
les signos sondesfavorabies porque indican perfor>ación de.,. 
la pared· _intestinai con una peritonitis local o generalizada 

'<10). Algunos caballos con.úlcera gastrointestinaldesarr>o-
llan hipoproteínemia 0 ésta es debida a una gastroenter>opatía 
perd<:dC.:~ade.prote'Ínas causada por la lesión en sí misma o -
cambios granu=!-omat_osos en los ganglios .linfáticos (10) •. 

·.·,·,·.:, 
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CUADRO No. 1 

ENFERMEDADES DEL INTESTINO DELGADO 

1,- Impactación de1 íleon 
2.- Hernia inguina1 
3.~ Vó1vti1o del intestino delgado 
4.- Herniac.Í.ón.mesentérica - mese!!_ 

terio con ruptura 
s.-·Es~angu1ación en el orificio 

epip1oico 

CUADRO No. 2 
ENFERMEDADES DEL INTESTINO GRUESO 

1 •. - Impactación del intestino grÚeso 
2"- E~trangula~ión en ~1 espacio ne

froesplénico. 

y 

3"- Enterolito.en el intestino grueso 
y cólon transverso 

4.-·Torsión.del intestino grueso 

y PORCÉNTAJE DE SUPERVI 
VENCIA. 

52.8% 

27.0% 

15.6% 

15.0% 

10.5\ 

PORCENTAJE DE SUPERV!_. 
VENCIA. 

87.0t 

76.6% 

'61.0% 

'·19.0% 
- ~.-' .. 
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ClfADli:O No. a ·. TRASTORNOS DEL DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE 
EN EL COLICO ABDOMINAL EQUINO. 

C!ASIFICACIOH 

Acidosis :metab6lica 

descompensada. 

A1ca1osis EtabÓ1ica 

descOlllpensada. 

Acidosis metabó1ica con 

compensación respiratoria. 

Acidosis metabÓlica 

parciabaente compensada. 

A1ca1osis aetabÓlica 

parcialJaente compensada. 

l'a.eidcsis ·.-i:abÓiléa con 

acidosis respiratoria 

. concomitán"t:e. 

pH 

.H .+ 

H + 

+ N 

+ + 

... + 

+ ++. 

Hco3 
(o. total. de 

+· 

+ 

+ 

+ 

::¡._ 
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CUADRO No. 4 VALORES NORMALES DEL LIQUIDO PERITONEAL. 

Color· 

Olor 

Aspecto .. 

Coagulaci6n 

Leucocitos/ml 

Neutrófilos % 

Linfocitos·· % 

Monocitos % 

. Eosinófilos % 

Mononucleares %· 

Gravedad específica 

Proteínas totales g/dl 

Fosfatasa alcalina U/I 

TGO 

CPK 

DHL 

U/I 

U/I 

U/I 

Acido l~ctico mg/dl 

Líquido peritoneal 

Amarillo paja 

Inoloro 

Seroso 

Negativo 

1000 

36-78 

4.52-36.31. 

17.28-'50.21 . 

0-7 

3_50· 

L018 

10.2-23.6 

3.8.-27.41 

51.94-88.21 

24.,.-53 

6-2--108 

2.7-13.4 
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VALORES DE ACIDO LACTICO EN SANGRE .Y L!_ 

QUIDO PERITONEAL EN DIVERSOS PADECIMIE~ 

TOS ABDOMINALES. 

PADECIMIENTO TRATAMIEN'l'O RESULTADO 

AC. LACTICO ~g/d1 en 

SANGRE y LIQ. PERIT 

Impactaci6n. médico vivi6 5.2 7.8 

Arteritis veE_._ médico vivió 20.8 37.8 

minosa. 

-· 
Torsión de1 cirugía viv_;i.ó 40.5 50. 8. 

c61on. 

V61vu1o in te~ cirugía murió 42.0 .170. o 

tina:L. 
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CUADRO No. 6 CAMBIOS DEL LIQUIDO PERITONEAL EQUINO .EN LOS DIVERSOS 
PADECIMIENTOS ABDOMINALES. 

PADECIMIENTO COLOR PROTEINAS 

Impactación amarillo 2-2.5 
pálido o 
amarillo 

Enteritis con incoloro normal. 
diarrea. 

Absceso abdominal:· 
· ..,fibrótico. amarilJ.o normal 
-crónico. pálido 
-de fOrmación amarill.o ++++ 
aguda o abierto. 

Peritonitis 
purulenta 

Infarto 

R,uptura intes 
tinal -

Neoplasias:. 
-carcinoma 

-linfos~rcoma 

-melanoma 
maligno. 

Fibrosis 
hepática 

Migración de 
larvas de 
parásitos. 

amarillo 
o café -
amarillo 

ámbar o 
turbio 

granular 
café 

rojo café 

amaril.10 

ligeramente 
.opalescente 

amarillo, 
anaranjado • 
o rojo 

ligeramente 
ámbar. 

++++ 

++++ 

+ 

+ 

+ 

+ 

CUENTA ADICIONAL 
CELULAR 

normal. o Neutrófil.os, fibrinógeno 
50-300. ligeramen 

te elevada. 

normal. 

no.rmal. 

++++ 

++++ 

++ 

++++ 

++ 

++ 

+ 

Neutr:ófilos. 

Neutrófilos degenerados. 
fibrinógeno 100-400. 

. · Neutrófilos degenerados, 
fagocitosis marcada, coa 
gulación +, fibrinógeno-
100-400. 

Neutrófilos, erit:roci tos,,· 
macrófagos. 

Neutrófilos. 

Neut:rófilos degenerados• . .,,, •... 
cél. cancerosas·, céJ.. m2_· .. 
nonucleares. 

linfoblastos. 

Melanina en 1os macrófa-· 
gos. 

Bilirrubina ++++ 
fibrinógeno 100, cél m~ 
soteliales reactivas. 

eosinófilos, neutrófil.os. 
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CUADRO No. 7 VALORES DE REFERENCIA EN EL LIQUIDO PERITONEAL 

cuenta de Leucoci Fagoci:_ meso- Linf~ eosi total gra-
Referencia céJ.. nuclea tos po- ·tos m~ teli!!._ foci- nóf i:_ prot~ vedad ., 

das X 109 /L. limorf~ non u-- les. tos. los. ínas. es pe-
nuclea- cleares. cíf ica 
res. 

% % % % % /dl 

Bach 3.24 59.5 30.~ 1.0. o 0.1 11. o 1.001 

(1973) 
·" 

Coffman >3.0 as.o 30.0 15.0 o 10.0 ND 
(1973) 

Maksic ND 33.0 37 .• o 2s. o· 2.0 20~0 

(1964) 

Me Grath 2~10 90.1 7.4 4.4 2.1 10.5 ND 

(1975) 

Swanwick 3.31 '63~8 1.ai 13. 5 .. 21.25 o 12.9 ND 

and 
' ' 

Wilkimson 
(1976) 

·:r' ___ 

ND: no deterininado. 
'.,;,¡.', 
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111.- CONCLUSIONES 

Se encontró que toda la información relacionada con 
hallazgos de laboratorio en caballos con cólico era en 
inglés. Con ios datos obtenidos en lá historia clínica, -

examen físico y pr~ebas de laboratorio es posible obté.ner 
valiosa información acerca de la causa, :gravedad, curso y 

respuesta al tratamiento del cólico •. Con la citología he
mática es posible detectar procesos inflamatorios, linfo
sarcoma, tensión, deshidratación y choque endotóxico. En 

la química sérica l.:os valores de glucosa y lactatoindi-
can lci. gravedad de los .animales. Mientras más altos sean 
los valores más grave es la condición. Con los resultados 
.del análisis del líquido peritoneal es posible determinar 
si existe perforación, estrangulación o necrosis intesti-
nal. Los niveles muy altos de lactato pueden indicar que 
el animal está muy grave. Si el número de eritrocito.s es 
> 10 x 103 /ml indica la necesidad de. cirugía. . 

·:.:, 
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