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·RESUMEN 

GALARZA MERCADO LAUPA ALICIA. Anem_ia en perros 1 

recapitulativo (bajo ·la direcci6n:. Hedberto Puiz 

En este trabajo de tesis se presen~a una informa

cil5n actualizada y condensada sobre la etiologfa, patogdnesis, 

dia9n6stico.y tratamiento de las anemias; se revisaron textos 

y artfculos .Principalmente nor,teamericanos y •. C!el pafs de 1975 

a la fecha. 

La anemia es el signo:·clfnico' de una enfermedad, 

esta se puede clasificar segfm su morfolo9.fa, .. respuesta medu

lar o su etiología. 

MorfoH5gica~nte puede ser: ·anemia macr_ocftica 

normocr6~~ca; anem~a:macroc!tica hipocr6nlica; ánemia microc!t!. 

ca hipocr6mica, anemia normócftica norniocr6mica. 
. . 

Segdn la ,respuest~ medular pueden sei;. etritropoy2_ 

sis reducida o eri tropoyesis . &afectuosa. A.nemias asoc::iadás. a. 

hemorragia o heml5lisis. 

En cada una .de estas se describen los· hail~z~cís. 
dca labora~rio p~ra su diagn15stico. 

El tratámiento bisico pa.ra la ¡;anemia c.onsiste. en 

·retirar la causa primaria de ·de.ta Y. un t'rataml~bto .paliativo 

.. ~on vitaminas del. conplejo B y hierro. 
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r . INTRODUCCION .• 

El eritrdn est4 constiturdo por las, c4!1_ulas- eri
troides presentes en_ la m4!dula dsea y_ los ,,eritroci~os. ci:1':cu-" 
lantés en 1~s ·vasos s~nguJ'.neos. Ell los· individuos a.anos la 
p~~d~c~idn diada_&!. eritrocito~ es iguai a la destrucci<5n 
de las. c4!1Ulas vieja~. Exis.ten factores fisioldgicos o patoÚS 
glcos qúe causan su at~ofia C~nemia), _hipertr~fia (polici~e-~ 
mia), deshidratac:bólí (hemoconcentracidn) e hidremia Chemodil,!! 
cJ.Ófl) (1, 7, 20) • 

La finali~ad del presente trabajo es la de pre• 
sentar una·.-informaci61t actualizada; coneensillda, sobre la eti~ 
logí;., patog«!nesis, dJ:agnCSstico y tratamiento de las anemias. 

rr-. PP.OCEDIMIENTO. 

Laanemi~_es una reducci6n,ci~l ~mnero deeritroc!_ 
.tos o de hemoglobina por abajó de los val.ores .estSndar, para 
la raza, sexo, edad, condjJ.c.ionea ambientales,,de manejo, a1i
mentacH5n, etc •. (7,20,34}. 

Las anemias pu~d~n ser catjsada~ por w:ia t!ritropÓ~ 
'yesis .reducida ·o defecituosa, 'hemorragias ·o h~m61isis (10,21; 

28J , 

1) Hi:~t0ri'~ ctrnica. 

' ' ' 

La historia clrn~ca puede provel!r informac!M>fl co~ 
Hlaci6n.~ 1a_expo~.t'~t6n del·pac.ientecon agentes o drogas 
t~xicaa'a.r como de 'otros signos táies comos hemorr~gias, fie• 
bre y pbdida' de peso 'relacÚma'cbl~ con' otras. enfermedades. com-
_plicadas con difer,eiltes grados de an~mia (l,3;28). ' 
f " 
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2) Examen f1sico. 

Los signos más frecue~tes de anemia son: in 

tol.erancia al. ejerci'cio, ·pal.idez de mucosas~ murmullo ca!:_ 
ciaco, taquicardia, pol.ipnea, depresi6n, ictericia, hipe!:_ 
sensibi1idad al. fr1o, fal.ta de vigor, debil.idad y hasta -

choque, Si l.a enfermedad se acompaña de trombocitopenia -

~e puede· enc.ontrar petequias, epistasis. La temperatura -
corporal. puede el.evarse, especial.mente si coex.iste una i!! 

fecci6n. La debil.idad puede ser de moderada a profunda, ~ 

casional.rnente se pueden encontrar episodios de s1ncope . 
. (7,10,20,21) 

El. examen·f1sico puede proveer datos acerca 

del. mecanismo causante de la anemia tales como: hal.lazgo 
de infecciones, sangre en las.heces fecales, l.infadenopa

t1as, espl.enomegalia, petequias o ictericia. La espleno1n~ 
gal.ia y l.infadenopat1as pueden sugerir un l.infoma,· mien-
tra.s que las petequias pueden indicar que más de una 11-

nea cel.ul.ar están invol.ucradas. Ej. (plaquetas y eritroc.!_ 

tos). La.ictericia, hemogl.obinuria y hemoglobinernia sugi~ 
ren hem6l.isis. (7,10,20,21) 

3) Hal.lazgo de laboratorio. 

Debido a que las' anemias no siempre ocasio
nan signoscl.1nicos diagn6sticos es necesario utiiizar -

prueba'!' de.l.aboratorio_ para detectarla. El valor del hem~ 
·. toc_rito rios proporcióna el. m~todo más exacto para detectar 

anemias. L.as tasas de'_hemoglobina y eritroc'itos no son ~e
cesar.ias para confirmar su pres~ncia pero ayudan a clasi(!_ 

carlas. La evaluaci6n de uri frotis bien teñido, con un mi
cr~scopio binocular de buena c~lidad.es indispensable.en -

hematolog1a. Esto perrn~te de,terminar .la cantidad y distr.!_ 
·buci6n de eritrocitos, ·feococitos y plaquetas as! como la 

_.tasa de eritropoyesis que caracteriza la patog~nesis d'e la 

anemia. (3,4,13,17) 



Para que la cuenta•reticulocitaria refleje 
la producci6n medular, es necesario hacer dos correccio
nes al valor de r~ticulocitos. La primera correcci6n se 
hace para correlacionar el nt1mer6 de reticulocitos con el 
menor ntlmero de eritrocitos presentes. (12,13,17) 

La primera correcci6n se hace multiplican

do el porcentaje die .. reticulocitos por la relaci6n del h!!!, 

mat.ocrito dei paciente y el valor medio del hematoc'rito
para la edad del aniÍnal. Esto también se puede hacer mu! 
tiplicando el porcentaje de reticulocitos por la relaci6n 
del valor de la hemoglobina del"paciente al valor medio -
de la hemoglobina de la edad del.paciente.· El c!lcuio ba
.sado en el valor de la hemoglobina es'm!s adecuado ya que 
.la cantidad de. ésta determina la capacidad 'de acarrear ~
ox1geno y· la subsecuente respuesta reticuloci taria. (cuá
dro !lJ . (12, 13, 17) • 

El segundo c!lculo es necesario para com·
pensar el tiempo de maduraci6n prolongado de los·reticul.2, 

citos liberados pre~aturamente por lámédula 6sea. Eri la 
anemia los reticulocitos inmaduros. pueden madurar en la ... -
sangre en un ·pertodo ·'de hasta 3 dtas. Al realizar la cue!!_ 

ta reticulocitaria es diftcil diferenciarlos conforme a -
su edad, conio consecuencia al coiitari.os se incluyen. c4Uu
las liberadas ese d!a y h.asta 2 dias previos. Por tanto¡, 
en casos de anemia 'moderada ª' se:vera en donde la cuenta -

.· ... aJ:isoluta (corregida para el grado de anemia). puede sobr!i 
es.timar la' actividad med,úlar cie 1. 5' a 3 veces, por' lo tan 
t~ se hace necesari,a.esta segurida correci6n.:El factor c~ 
rfectivo·para el tiempo de maduraci6nini::rementado ha'·si,;' 

·. do .. ~dapt~dci a la especie canina badndose en un tr!lbajo -:
para huma.nos (Cuadro 2,.). (12~ 13,17) • 

-... . f. .. ; ._ .... 
El Indice de reticulocitos ·. obtenido despuC!s 

de aplicar las correcciones anteriores sirve para saber -
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l·a respuesta medular en anemias .causadas por hipoproJ.iferacidn, 
rnaduraci6n anormal, hemorragias o hemcSlisis. Un ín~ice reticu
loci tário ~ 2 indica hemorragia o hemcSlisis, mi en tras que un 

índice 4::2 demuestra que la anemia es hiPO!lroÚ.ferativa o <"ebi
da a--·un trastorno en la madur.acicSn. Las dos Gltimas posibilid!!_ 

.des se pueden. distinguir con los índices 1de ;reticulocitos, y 

el. ex~men·del frotis y m!dula cSsea. En las anemias hipoprolif~. 
rativas la médula es hipop~Ssica, mientras que en la eritropo

ye~is inefectiva existe hi~erplasia y una disminucicSn de la r~ 
lacicSn mieloide (3,11,13,17). 

A. Clasi:f.icacicSn morfolcSgica d~ las anemias, 

Los ín~ices de eri trod. tos, vol.úmeri cor:;>uscul.ar 
medio (VCM) y concentraci<5n. med.ia de hemoglobina corpúscular:. 

(CMHC); así" como los hallazgo'.3 en el frotis nos permiten clasi
ficar a las anemias desde el punto de vista morfol<5gico en ane
mias: macrocítica normocr6mica, macroc!"tica JipocrcSmica, microcf. 
ti ca hipocrcSinica y norrnoc!"tica n.ormocrcSmica < l ,"3, 7) . 

a).- Anemia macroc!"tica normocrcSmica. 

Esta es usualmente debida a un defecto en la· sín
tesis y muitiplicacit!5n :del DNA, asoeia.da. a ·uri'a deficiencia· de 

~t. BÚ o de &cido fcSl.ico. En est~ se. enc:uentra .tin:may~r n~e:
ro de reticiu.loci tos con con.teni8o normal ·de hemoglobina · (1, 3 ~:7; 

·201.· 
.. ,· 

~ . ' . ' 

b) .- .Anemia. macrocrtica ·hipo~rtsm:ica. 

Este .tipo de. anemias .es debida· a hemorragias .o 

hemdlisis. en ias que se encuentran aúnient:at"Ós 'l.011\reticuloCitos 
.. en la sangre, que son células . de ·mayÓr. tamai:o y. con un menor 

contenido de hemoglo.bina que los eri troc'i tos normales (l, 3, 7, 20) 
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c) .- Anemia microc!tica hipocr6mica·. 

Es. debida a una deficienc.ia de hierro causa 
da por una menor ingesti6n de éste, pérdida sangu!nea o 
enfermedades cr6nicas. Esto ocasiona una menor s!ntes.is de. 

:·hemoglobina y presencia: de células de menor tamaño.· Ati~ ·-
cuando la deficiencia de vit. B6 o cobre pueden producir -
este .tiPi;>.de anemias, estas .condicione.s son raras.(l,3¡;7,-
20). 

d)' . - Anemia normoc 1 tic a n~rmocr6mica. 

Este tipo de anemias se presentan durante los 
primeros d!as después de una hemorragia, ·en ~nflamaciones -
crónicas, trastornos medulares (tumor o apl.asia), -enfermé -
dad renal. o deficiencias end6crinas. Esta se caracteriza 
por contenido de. hemoglobina y cél.ul.as normal.es con una -
disminuci6n del porcentaje de,hematocrito. (1,3,7,20). 

B. Clasificaci6n basada en,l.a respuesta medu-
lar. 

AJ Eritropoye~is reducida. 

Lasanemi~s hipopr~iiferativas son debidas~a . . 

,la' incapacidad medular para producí.r ,los ,eritrocitos, requ~ 
ridcis 'por el. orqani'smo para pro~eer la cantidad adecuada· 
de.oxigeno al.os tejidos. Este tipo de anem1'ts es el. ~l!is 
comdn en l.a clínica y .es debido a .condiciones tal.es ·como:' 
deflciencia de hierro, proce~os irifl.amatorios cr6nicios, -. 
lesi6n medular y una men'ar ·cantidad de eritr;;,poyetina •. (Íl., 

l.6, 31, 32) • 

l.) Deficiencia de hierro. 

El hierro e·s un mineral importante, ya que -
forma parte de la moH!cula de hemoglobina. La cantidad en 
el orga,nismo est4 estrechamente rf!gulada por l.a tasa de ~..:. 
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abso.rci6n intestinal'. Una disminuci6n ·de los almacenes -
de hierro en el cuerpo o un incremento en la eritropoye 
sis a\lmenta la absorci6n intestinal del elemento. Existe 
evidencia de que en ·esos casos aumentan los rec.eptores i!l 
testinales de hierro• La mayor parte del hierro presente 
e·n· los aliment~s no. se .puede_ absorber~ debi~:lo a que .este .. 
se· 'encuentr.a eri forma férrica y la mucosa·· íntestinal · ab

sorbe mejor el hierro ferroso. El 4cido clorh!drico au -
menta la absorci6n de hierro liberando el mineral de los 
alimentos y.convirtiendo el i6n férrico a ferróso. Una -
vez que el hierro se pone en contacto con la célula· in -
testinal éste es absorbido y almacenado o conducido has
ta la sangre. El· hierre;> que entra en la circulaci6n es -
transportado en forma f~.rrica por la prote!na t.ransferr.!, 
ria hasta laml!idula 6sea en donde se incorpora a las cl!il~ 

las eritroides inmaduras, posiblemente con la ayuda de las 
células nodrizas, (macr6fagos'de los islotes eritrobl4st! 
cós), e incorporados a la moll!icula de hemoglobina. (7,li,-
16,31) _ 

.El sistema de macr6fagos mononucleados alm~ 

cena un ter.cio del total del hierro del cuerpo· como· ferr! 
tina o hemosiderina. En condiciones normales se pierdt¡? muy 
poco hierro corporal. El. exceso de hierr.o absorbido pe.rm~. 
nece dentro de· las células. intestinales· comó. ferri tiria y 
regresa.al .tubo intestinal. al desprender~e la.punta de -

las microvellosidades de las cl!ilulas intéstinales·: (7, 11, 
16;31)~ 

La anemia causada por deficiencia de :hie.rro 
es rara en' los pe:rros, esta puede ser el. resultado. de una 
dieta inapropiad~ (cachorros alimentados con pura leche), 
trauniás intramurales del tubo gastrointestinal (irtflama
ci6n, tumore~ o infecciones) o iesiones hemorr:lgicas cr~ 
nicas del tubo gastrointestinal o del sistema genitouri"

nar.io. (7, 11116,31). 

\~ 
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a) ~~llazgcis de laboratorio. 
··: ·~·--

. --:.-::-=-·~:.:: 

Esta anemia se caracteriza por niveles bajos 
de.hierro sl!!ricÓ~ escasa o inexistente' cantidád de hierro 
en el'-'si'stem~ de macr6fagos mononucleares 'de, la ml!!dula 6sea 

e incremento de la. capacidad d_e conjugaci6n de hif:?rro sl!ri-

CC>.• · transf~~f:+nas_y protoporfirinas eritroc!ticas. · (7,11, 
13;16,31)_. 

b) Tratamiento. 

Es necesario eliminarias dausas que provocan 
la deficiencia :(Ej.: pl!ir.didá de sangre, tumores infiltran -

tes_~, invasiones parasitarias, gastroeneritis cr6ni6a. etci.J; 
y administrar hierro_ por v1a intramuscular profunda.o.bil!n 
i>or\ría ora.la 'dosis de 100""'.300 mg/d1a, durante 7d1as. (ll, 
Zl,26); 

2l_ Inflamaciones' cr6nicas. 

Atiri cuando estas son las anemias más frecuen
temente encon~radas en·1os pacientes hos~Í.taiizados, l!stas 
gener~lmente son ieves y asi~~omáticas. Los procesos infla
~~torios ~r6nicosacompañan'c.isi inv~rÍabl~mente a neopla
sia~ diseminadas. o ~etasd.sicas en el Pe~J:O.·. (9, 10, 11, 23) • 

~) líaÍlazg~s de 1aboratorio~· 

' :En<1~~. :i.nflariiaciones. cr6nié:as el' .hierro y la 

da:p~ddad de ~onjti~~Ci6n del hierrC> iotÚ,sl5rico est&n dis 
minúta~~-y se<e'ricuentra'. una ma~o~~a~úda'dde este mineral 
en Ía.m~dul<i 6seii.. Morfol6gi.camente la· anemia es riorlll~c1ti ,·.. . - . ;. ,. - . · .. ·- ,· . ' . ·-
ca norinocr61"ica .• ·sineinbargo, si esta.es'cz::6nica. como su -

cede en· el c4nc~i{ se puede .V'olver micr~_ftic::a. hipocr6mica. 
En- este tipo de·.anemias aumentan los.nive,ies de Cu y Zn s! 
ricos. Usual~ente los nivele~ de hemoglobina y he.matocrito 
se encu~ntran d~ntro de los rangos est'andar. El indice re"'." 
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ticuloci.tario y el hierro s€irico est~n ligeramente bajos, 
las protoporfirinas intraeritroc1ticas aumentadas. En los 
maér6fagos mononucleares medulares se muestran cantidades 
elevadas de hierro. Debido a este aumento de· hierro en los 
macr6fagos se ha sugerido el nombre de anemia siderop€inica 
con siderosis de macr6fagos; sin embargo, el nombre. no .ha-. 
sido muy bien aceptado. (2,9,:10,11,2:3). 

b) Tratamiento • 

. . 
En procesos inflamatorios cr6nicos, se a¡:.lican 

antibi6ticos, vit. B12 100-200 microgramos/día y gluco.coE. 
tic~ides'como la dexametasona la cual se administra 1~2 ~g/ 
kg de.peso corporal por vía intravenosa. Esto. es seguido -
por prednisona. 2-4 mg /kg 1 6 2 · veces al día J?..O.r vía oral. La 
respuesta a l.a .terapia sucede en los primeros 7 días; la -

d6sis de mantenimiento de 5-10 mg.diarios en l.os siguientes 
30 días~ (9,l.0,21,26). 

3) Lesi6n medul.ar. 

Una lesi6n medular puede ser.causada por dro- · 
gas ·t6xicas, neoplasias primarias o secundarias.y·fibrosis'. 
En este tipo de.anemias l.a pr~ducci6n de eritrop~yetina -
generalmente a\lmenta 'pero debido al trastorno medular no -
s~ obser.;,a un mayor n6mero de reticulocitos.en la sangre. 
(G,7,lO,l.l) •. 

a) Hallazgos de laboratorio. 
. . . ':: .,~, . ' ; 

Eri estos casos .. el ex!men del., frotis sanguíneo 

revf:ll.a ¡:>olicromacia· queref'leja.la presericiade reticuloc!_ 
tosi sin embargo/ el. n6mero absoluto de. Estos no est4. au -
me~tado·~ 

La presencia de una anemia-con un indice re 
ticulocit:arioc: 2 y la presencia de eritrocitos nucl.eados -. 
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en la circulación sugiere el reemplazo de la médula 6sea 

por células tumorales. 

En las anemias mielopt!sicas se puede encon

traren-algunos casos células neopl&sicas o tejido fibro
so en la médula 6sea. En las infecciones con el virus.de 

. la panleu~·openia fel.+na (PLF) , se· enc~entra; una gr~:nuloc!_ 
toperiia temprana cion:o sin tro~ocitopenia y una anemia•-· 

tard1a. Las anemias en las que existe una s1ntesis del .lle!_. 

dp nucléico anormal se observan precursores megalobl.l!sti -

cos en la m.C!idula 6sea y células. macroc1ticas normocr6micas· 
en sangre periféri.ca.(3,7,10,11,13,29) 

b) Tratamiento. 

Es necesario suprimir la ·medicaci6n con. dro -

gas t6xicas, tratar la enfermed<!-d renal y.como_refuerzo -
aplicar hierro 100-300 mg/d1a y vitamina Bl2 100-200 micr~ 
gramos/d1a. (10,11,21,26). 

4) Disminuci6n de laeritopoyetina. 

La hipoproliferaci6n medular puede ·ser el re

sultado de una dismiriuci6n del estímulo medula,r debida a -
una menor cantidad.de eritropoyetina.· una reducci6n.en la 

próducci6n'de eritropo,yet:ina se puede deber' .a: 1) a un~. -
'disminuci6n del factor renal erH::ropoyético.6;2)a una alt~ 

rac_i6n fisio16gica en_ la' que se requiere menor .cantidad -
de hemoglobina para. ei trasporte de. oxigeno. El primer e~·. 

·so es el 'resultado .de tina e~fermedacl ·renal.· Entre las co!!_ 

_·die iones fisiol6gicas que requieren un.a menor. can'tidad ·de 

ox!geno en el. organismo se encuen'tra_n las hipofunci6n en~ 
d6crina, tal como.sucede en: hipoadrenocorisismo, 'hipoti-. 

roidismo e hipotestosteronismo. (11;20,22,32). 

a) Hallázgos de laboratorio. 



En estos casos se encuentra casi siempre una1 
anemia normoc!tica normocr6mica:. (3,11). 

b) Tratamiento; 

En hipofunciones end6crinas es necesario apl! 
car la hormona flatanteo reducida.(ll,2Í,26). 

"B) Eritropoyesis defectuosa. 

En la eritropoyesis defectuosa existe una ma-. 
yor proliferaci6n medular asociada con un menor egreso de· 

las ct!íl.ul.as a la circulaci6n. Los mecanismos causantes de 
este trastorno 'son defectos en la. maduracu6n nuclear o c_! 

toplasin:ítica. Estas 'anemiás son raras ian ios perros. En -

estos casos .las células en .desarrol.lo son destru!das pri.!1 
,;ipai.lllente dentro de la m~dula 6sea. Los defectos en la -
mad.uraci6n nuclear conducen a. l.a producci6n. de. eritrocitos 

grandes (macrocitos), y' los citoplasrn&ticos a la producci6n 

de ct!ílulas pequeñas y escasamente hemoglobinizadas (c~lulas 
1 

microc! t.icas hopocr6micas) • ( 7, 11, 20) • 

La maduraci6n y la divisi6n celular dependen 

de la s!ntesis apropiada· de DNA,. Gste proceso requiere de 
vitamina Bl2 y de llcido f61ico. Las deficiencias· de estos .· 

factores impiden la s!ntesis de DNÁ y la divisi6n celular· 

ocasionando macrocitosis •. La falta .de una s!ntesis apropia 
da. de h~moglobina oc~siona hipocroziiacia. Si esta sucede_: 

por un tiempoprolongado se prOd\lCe~icrocitosis, la causa 
más com6n' de este defecto. cltopla~inlltico es la ·def:Í.cien ~· 
ciade hierr!=>.(ver deficienciá'd~ hierro> (7,11~20). 

a) :.el:lllaz9os de 1abC>ratorio. 

En·este.tip(> de. anemias.el.curso esusualme!!. 
:te c.r6nico y de presentaci6n. lenta • .' El nGmero de reticulo:.. 
citos esta :disminu!do y la mt!ídula 6sea puede ser hipoprol,! 

ferativa o hiperproliferativa con maduraci6n anormal •. En -



algunos casos se encuentra neutropenia y trombocitopenia. 
(3,13,17) 

b) Tratamiento. 

. <:;en!'!r.al,mente se aplica hierro 100-300 mg/d!a, 
100-'-200 niicrogramos/d!a y 4cido f6Üc;;o S mg/d1a :... ' 

por v1a oral. (7,21,26) 

c. Anemias regenerativas. 

. Este . tipo de anemias· son las asociadas a he~ 

rragias y hem6l.isis. ll2) • 

A) Anemias ·.asociadas a hernorrag ias. 

En las anemias causadas por hemorragias o he

ril6lisis se produce una mayor cantidad de eritropoyetina.Si 

exi13ten l.os factor.es requeridos para una proliferaci6n eri 

troide.normal la mt!dula 6sea aumenta la pr~duC::ci6n de eri= 
·. troci¡os .en un ·intento para corretjir la deficiencia de he"".. 
moglobina. ·Para que .la sangre refleje una. mayor eritropoy~ 
'sis e~ ne.cesario que transcurra: un tiempo suficiente. para 

que ~~·lleve a cabo la prol.iferaci6n y egreso c~l.ular <af>r~ 
ximadámenté · 5 dias) , ::y aumente en la sangré l.as n~evas c6-.· ,·. . ... - ' - . ·- ,. -

·lulas. El. 'incremento. de la eritropoyesis'.est4 ,limitado por 

'eÍ es¡;ii:dfa' '1ntra111edular ocupádo por m6dula eritroide~ i:ls!.;. 

, "' :. como la d.Í.spo~'.iJ;ilidi:ld de nutrientes vitales, especial.men"". 
···.te ~i hierro. (7~12)' • 

. - .. . .. 

Las· hemorragias pueden ser á:gudas, cr6nicas, . 

· externas o internas.> 

. 1) H~émoriag:Í.a aguda~ 
Usualmente la hemorragia aguda ~·5 dram!tica y 

en general no ex.iste' dificul.tad 'para .ide.ntificar cd sitio. 

de s.angrado. Las helllOrragias profundas como las que suceden 

en fracturas p~lviciis en perros ·grandes pueden causar he -
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morragias severas (7,12). 

a) Hallazgos de .laborator¡o. 

La hemorragia, aguda no se asocia con un .i.n. 
cremento del 1ridice de reticulocitos debido a que se re 
quieren varios d1aspara la proliferacilSn de c6lulas eri
troides en .. la mllidula 6sea. Las hemorragias subagudas se -
asocian con una reticulocitosis modesta, esto.es debido a· 
que ia ~~rdida de hierro 'limita la proliferaci6n celular. 
(3,7,12,28). 

bl Tratamiento •. 

La caracter1stica'· dominante de una hemorra
gia 'aguda masiva es la reducci6ri de vol(imen sangu!neo que 

puede ocasionar choque y muerte .si no es tratado.(7,·21,26) 

' ' 

El tratamiento requiere la ligadura.de ios Y._a 
sos, el reemplazo del volamen de plasma especia~mente'si: 
la p6rdi.da alcanza el 30% de1 .voliimen .total. si la pérdida . . . -

'de sang:re e.s superior al 30% es necesario real+.zar una -
transfus.i6ri sanguinea. Como regla general 2 inl 'de sangre -
¡x;r kg a:umentan 1% d~ h~matocrito·; Un paciente con ~s del 
20% de hematocritti ~o requiere unatransfusi6n. (7,21;26) . 

. :En las hemorragias agudas siempre .. h~y: un dlS.:. . 

ficit .de.hierro por.lo. tanto es necesario aplicar.h.ierro 

l.00.:,;300 ilig/a1a. En. herida~, o 7:Üpturas de vasos prfr\bipai;.; 
mente accidentes y dura~te las operaciones' o en, héinorra ;.;·' 
g'ias ocultas, restituir Ü.quid()S con soluciones' tales como' 

·.Hártmann, Ringer, e.te.· (7,21,26). 

2) Hemorragia cr6nica. 
' ' 

Las hemorragias cr6nicas generalmente son --
causadas por lesione's en el tub~ "gastrointestinal o en el 
sistema genitourinario. Estas hemorragias causan deficieg_ 
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cia de hierro (ver anemias hipoproliferativas). (7,12). 

Las pérdidas agudas o cr6nicas de sangre a
compañan 'frecuentemente a las neoplasias. (7,12,22,23) 

a) Hallazgos de laboratorio. 

. ' .. '. . .· .. · .. -- '" 

Usualmente existen signos clínicos' déi. la he-

' mo~ragia pero en ,ocasiones esta puede estar oculta. La --
anemia en estos casos se desarrolla lentamente y no i;;uce:

'_de hipovolemia. Frecuentemente se observa una: reticuloci

tosis e hipoproteinemia. Si los almacenes_ de ·hierro se a-_ 
got~n Ús~inuyen los niveles sérico~ y med~l.i~es del miil~ _ 

ral y aumenta la capac.l.dad-de conjugaci6n de hierro séri

cá., En estos casos se producen microcitosis hip6cr6mic~s. 
Otros haliazgos ~e laboratorio incluyen: po.iqtiÜoé:itosis 
y una cuenta plaquetaria alta y reticulosis 'moderadá., (3', 

13,17). 

, Si la hemorragia es externa el, nivel de, pro

teínas plásm:iticas disminuye. En las hemorragias externas 

se _pierden hierro y proteínas plasm&ticás, ésto_s ele~en-
-tos 'pueden reabsorverse si la lesi6n es_ intes'tinal. En las 

, -hemorragias internas _el hierro y proteínas pl:asm.!ticas son 
, reutilizadas y los valores son normales_, (3;13.17) .· 

b) Trata1niento. 

Es necesario loe.alizar la causa de ia .hemorra 

gia y corregir el proh,lema aplicar hierro :Poi: via parerit~ 
, ral 10,0-300 mg/d!a ,y vitamina _Bl2 10,0,-200 micrograníos/d!a. 

· - · c7~21,26> ~ 
. · .. · . ·. ·, .•. 

'B)~nemias,asoc:i.adas a'hem6lisis. 

Las enfermedades hemol!ticas son raras en los 

perro; estas pueden clasificarse en: iritravasculares y ex

travasculares. (12,14, 15). 
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En cond~ciones normales el eri.trocito llega 
a ciertos 6rganos·,. principalmente el bazo, en donde se 
encuentran barreras sinusoidales que producen estasis. La 

.estasis conduce a la di~minuci6n de la glucosa celular y 

menor generaci6n de ATP. El eritrocito joven.escapa'porque 

es flexible y se deforma. A medida que el ·eritroci.to .env~ 

jece este P.ierde agua, enzimas, prot_einas y l!pidos y. se 
vuelve m~s esferoidal. En alguna fori'ná este eritroc.i.to 
viejo.señala su incapacidad para. deformarse al sistema· 

monocito-macr6fagos y es fagocitado. (12¡14;15,30.32). 

En la heni6lisis excesiva producida por'dife -

rentes-condicion~s ei grade; de _anemia es,determinado por -

la destrucci6n de eritroc,itos y l.a capacidad .-medular para 

producirlos. La supervivencia' de los eritrocitos pu_éde re

ducirse hasta en un sexto sin. que exista cinemia o ict'eri -

cia. Pero ~sta se manifiesta con una sustancial reticuloc! 

tosis. Por el contrario cuando la compensaci6n medular es 
adecuada existen hem6lisis severas sin reticulocitosis, 

esto sucede ocasionalmente en. los linfomas diseminados. Si 

el paciente esta compensando. una hem6l'isis y desarrolla una 
infecci6n que a~tere r.!ipidamente.ia actividad eritroide m~ 
dulár.,el nivel ~e hemoglobina puede disminuir st1bitamente' 

en 5 a~ d!as- (12,1,,15,30,32)~ 

La mayod.a de ia.s helllÓi;i.sis son extrávascula

res en ellas el eritrocito dañado es removido por el sist~· 
ma .de · mon~citos-macr6fag'os. <12:, l4, 15., 30, 32)-

l) Hem6lisis intrilvas~tiiar. · . ., . ": ' -
• • • •• ,< •• :.;: ' 

·::Las heni6i isi~ '. i~tt-ávascti1ar~s son c.ausa:c!ii.s :. por. 

infecciones, drogci:tii',;. V;eneno de· serpientes, agua, trastornos 
ai.ito:l;nmurÍes y: ~a'l()r'. c12,u,1s). 

" .. , .,,, ' 

~.Inf~cciories. 

Entre las infecciones que·· frecuentemente se --



16 

acompar.an de hem6lisis e.e encuentran: -leptosp:lrrosis y babesio.;. 
sis. Los mecanismos por. los cuales suceden las anemias hemol1'
ticas asociadas con infea::iones, depende principalmente de la 
capacidad del agente infeccioso para darar el eritrocito. La_ 
13aÍ:iesia canis puede causar hem!Slisis directamente al invadir 
nuevos eritrocitos o salir de. los ya parasi tados ( 2, 12, 14.) • 

b. Drogas. 

La administraci6n t6pica de azul de metii13no oc~ 
siona la formacidn de corpOscul°'s_.da'Heinz en perros, y los 
eritrocitos con estos cornt!scuí6s son fagoci.tados o destru!dos 
en' J.a' sangre e 12, 14) • 

c. Veneno de serpientes. 

Los venenos· de serpientes contienen e'nzimas que 
atacan.los fosfol.!pidos de la membrana de los eritrocitos, nro
dticiendo fragmentaci6n celular, esferocitdsis y hem6lisiis que 
puede ser intra oextravascular ('12,14). 

d~ Agua. 

La inyeccidn con·. agua estéril puede provocar_ la 
he~li_sis iritravB<1cÚlar (12; J.4). 

e. Trastornos atitOinm~e~. 

Una destruccidn acelerada de éri troci t_os puede. 
ser el resultado del efecto de anti~uerpos' dlreC::t:os o 'indirec
tos s'Óbrf! ant!'genos presentes· en los eritrocl_tos. EstoEi · anti;;, 
cuer¡:>cis' eri presenc,ia de complemento puedf!~ · produCir Úsls intr!!_ 

vascular .. C.12, 14). 

f. Calor. 

Las quemaduras 'severas pu~den producir hem6lisis 

i ntravascular f.12, 14) • 
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a) Hal.lazgos de'l.aboratorio. 

En la mayoría de los casos l.a anemia es ag~ 
da' o· hiperaguda, la principal caracterfstica de este tipo 
de anemias es la presencia d~ hemoglobina en la sangre y 
orina. La fra~ci6n . M de la hemoglobina· se combina con la 
alb(imina para formar metalbiimina la cuai aumenta en el .
suero. La hemoglobina tambien puede combi~arse con hapt~ 
glÓbiria.·~ hernopepsina, complejos que son fagocitados di~ 
minUyendo los val?res de estos componentes en el suero. 
(3;13,17.). 

2) Hern611sis extravascular,. . . -, 

Este tipo de anemias es causado por: lesiones. 
vasculares (hem5lisis microangiopática), hiperesplenismo¡, 
h~stiocltosis máligan, anemia·hemcilítica autoinmune, an!!_ ' 
mía hemolítica isoinmune, drogas, enfermedades hepáticas, 
enferme.dad renal, hipofosfatemias y anemias hemolíticas 
hereditarias. (12,27,14) 

a. Anemia hemol!tica microangiopática~ 

Las lesiones del endotelio vascular.o dep~ 
sito .de fibrina intravascular, ocasionan la fragrnentaci6n 
de los eritrocitos.dentro de los vasos sanguineos, estos 
eritrocitos fragmentados son fagocitados, una causa im,...· 
portallte de ~ste tipo de an~mias es la coa9ulaci6n intr!!_ . 
vascul.ar diseminada~ Existenvaria's mecanismos disparado 
res de' los siete~~ 'i:l.e.coagtilaci6n y fibrinolíticos que

dan. orlgen a. tr~~osis micro.vascuiar y cU4tesis hemo:z:-r! · 
gica.;' .. entre estos·· se encuentra daño vascular catisado pc>r 
endotcixinas bac·t~~i~n~s o liberaci6n de .. trombopl.astina 
de tejidos necr6ticos malignos. (12,14,25,27) 

b. Hiperesplenismo · 

El. htperespleni'smo es un t4!!rmino vago, que -
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que descr:Í.be una co~dici6n cU~nica caracterizada por espl!!_ 
·nomegalia y una o varias ·citopenias. Aparentemente l.as ci
topeni~s son ~bidas ~ una m~yor fagocitosis de las ·cdlú

las. El diagn6stico d.el trastorno usualmente. es retrospec
tivo, cuando la esplecneto~a corrige parcial ·o. total el 
defecto (8,12,25·,i7). 

.·.«.· 

c. Histiocitosis. mal.igna. 

·La histiocitosis maligna es un trastorno ca
racterizado por la fagocitosis ,.e eritrocitos .por m,acr6f~ 
gos Chistiocitol! neopltlsicos>. ~: Éstél.s clslulas ·se encuentran 
en. el bazo, h!gado, ganglios linfá'.Ücos y nil!du.la dsea ( 12, 

25,27) ~ 

d. l'..Í1emia hemol:tti ca a uta.inmune (AI!..'I\.) • 

Este tipo de anemia. se produce por destrucci6n 
de ·eritrocitos como resultado del efecto directo o indirec

to de anticuerpos. contra ant!genos presentes en los eritro-
citOs (i2_,).4·, 1s.,-30,_·32) ·." ,;· 

La AHA puese ser p.rimaria (ideoptltica) o aso
ciada a varias É!nfe~médades ,subya~entes. 'tales com0: malig
nidades linforreficulares~ .·lupus eritematoso sist~micó, ·•in 
fecetón~s vJ;rales ('ej; l.euce~ia felina), .mÚ:oplil~~ie~ y -

d:é()9as. · u2, 14, 15; 3o ~ 3:Zl .• 

No se reéori-Oc~ el es.trmulo causan~ de la pro
ducden cie iS°ntJ,C:u~rpos del Ú1dividuo córitr~ s~ prÓpio~·er!_ 

. t~ocitos~ se ha'~ipotetiza~óque',se p~ede c!ebe~ .. a•·un,c.;.inbio 
.de an,tigenicidac!fde 108 erúroCit'os o c!éi eátac1o,inmune'del 
· indi:Yi\suo ~ AlqUíías veces·. se puecien. destruir eri trC;cúos e~ 

·. pect:lllcores inoc~ntes o, por ~rit:lcuerpos que'.·tienen una . -
reai::cidn cruzada: T;os anti~cue'rpos. Í.nvolucrados e.:.. la AHA -'
son. principalmen,te :i.nmunoglObuÜnas fi~ado~as ~el co~le.:_ 
mento G· (l:gG) e· inmunoglobuÚnas M (lgM). · ~.stos so'n anti:_ 
cuerpos tlbios y fr!os respectivamente." Los anticuer!>OS 

.. ''·) 
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tibios actGan aproximadamente a:37°C, mientras que los -
fr!os son m!s activos entre 2~10°C, pero ll~9an a ser a~ 
tivos hasta'los 30°C. La_ mayor!a de .los casos de.anemia-
hemolttic_a autoinmune involucran anticuerpos J:gG,, en algu 

, , , . , -
nos casos·J:gM y en raras ocaciones es por· ambos. (12,14',15,30, 

·, -32) 

Se pueden afectar una gran _variedad de razas 
y no pare_ce exisiir .\Ulª diferencia de prevalencia entre ma-:
chos y he~ras. Sin embargo, <;ll9un:os autores han t'.epcfrtado una 
mayor 'prevalencia en._hembras, y en perros ·de raza Poodle, 
Cocker y Set ter irla11dlis. ( 12, 14, 15, 30, 32) · 

e. Anemia 'hemol!t.$.ca isoinmune-_ 

Esta condici6n es-producida· por anticuerpos 
presen.tes naturalmente ·O producidos después,· de la exposi-"'. 

· · ci6n de haloant!genos- o. isoant!genos • La is_oeritrolisis 

neonatal o enfer~ed;,,_d hE\!mol!tJca del recien nacido, pueden 
suc~deJ:: en cachorros' recien nacidos con grupos.: sa~gu!neos , 
CEA-la si ia hembra cA.-i (-) ha sido ~ans:fUndida previa-
iitente con la sangre:ca~l (+). Esta condici6n h<l sido :
-P~~ducida experimentaÍmente en perros-pero no ;,¡e han re
portado casos cl!nicos.. Sin embargo, es a'consejable evi-, 

' , . · ...... · .... 
transfusiones c(;)n ~angre C:EA-1 (. ... ). :<12, i4~,30) 

'. . . . ·;:·.:_ ... · 

_f. Droga~/-

Existen muchas drCl~as ;~apaces _de __ in'sertarse en 
·,._la hendidu;a :de cc:.in:lu9~~.i.6n del.~Xtgeno: ~o'n' l.ii.;~emoglobin~--
• y .- oXida'r rad !cales. :1it?rt:is • Si. lQS mecanismos,,_ pz:~tec torea' ,;... 

'~ei e~itroc'ito astan ag-otados, l.~ hemoglobina 't!s' oxidada y 
.,se forman corptisculo~· deAt~,inz ·y .nietahemo9lobina. .Las~~--
lulas ~ori.·estos corpds'éiulo~ sori fagocÚada~ por el sis~ma 

., m;;,riocito~-inélc:r6fagos.· '~:hsten otras drogas y toxinas --
(Ej- plomo) que. atacan los fosfol!pidos de la membrana -
eritroc!tica. permitiendo el escape de po.tasio ·q~e altera, 
€l cc.¡uillbrio eléctro!.itico (Na, l< .y. ATPasa) _áiterando' la 
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forma celular, é~to provoca·una fagocitosis'eriirocÍtica 
por el sis tema monoci tos...:macr6f agos . (12, 14 ¡. 30f 

g. Enfermedades h,~P4~icas • 

La cirrosis hep~tica puede causar una espl~ 

nomegalia congestiva acompañada de hiperesplenismo •. En 
una enfermedad hep4tica di.fusa en la. que exi.ste uria hipe_!: 
'colesteremia se incrementa .él coritt!nÍ.do de colestérol en . 
ia membrana de los eritrocitos. ~r bazo crecid;;, remtieve 

parte de la membrcna y transforma ios acantocitosen equ! 
nocito¡¡¡_espiculados, que posteriorm~ri~é ªº11 fág~citados 
(l:2, 14'," 30}. 

h. Enfermedad renal. 

Las enférmedades renales puede caiisar ane-
. mi as por diferentes mecan.t;imos. En la uremia. pos:!-bleinente 
e·xistan alteraciones en la glucolisis eritroc!tii::ia: que 

ocas:i.onán una mayor súsceptibilidad a la fragmentaci6ri 
(i2, 14, 30) ... 

i. Hipofosfatemas. · 

cuando .el. nivel de fdsforo es l .• s· rng/dl 

a una maÍa abeorci~n o enfermedad hépSt'i~a severa 
la · gl. ucoUSis . eritrd«?.fti.é:a '·.se al:ter~ 'íÍevéramerite .•. ·Los. 
niveles 'de ATP disminuyen y· se pr~du~· una ci!l.1.Íla. r!g:id' 

e¡~ é• fagocitada por el.' Sistema d~ mor¡oclt:os::.m#~r6fago\i 
12, 14;;3of.. · · · ·· 

· j •. Ail~miaá · hemoUtica~. lieredÚariaa. 

Las :i:eacciones de la vi~ <met:ab6Hca"'glu~ól! 
··· : .. tica (Embden-Meyerhof) ,:,g~nera vario~ ~rod~~t;tis, incl~e~ 

' .. do el ATP nec~sario para· q:ue el érit:roi::iÚo se:<deforme en 
. . ~ .. ' . . . . . . - - __ - . ' , - i 

los capilares. En los perros Beagle_y Basériji se ha.de~ 

tectado uria anemia hemolítica congdnita transmitida como. 
un. razgo· auto's6mico ~ecesivo:; resul_tante de la deficien-. 
cia de -Í~·enzima piruvat:o C::ina~a. Ci>cÍ necesaria en la via 

... ;--.· 
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Embden'."Meyerhof. En está •condici6n la producci6n de ATP y. 
deformabilidad de las cl!lulas disminuye y como consecuen

cia son fagocitados .• En estos. casos se encuentra una ret.f 
culoci tos is notable ( 12, 14, 39) • 

. En los perros Alaskan Malamute con condro-
plasiá heredi tari.a i~ .·vida media· de los eritrocitos · dism.!. 
nuye y se produce anemia. Los eritrocitos .son mas fr~gi-

. les de lo normal y. con una mayor cantida.d de Na y K intr~ 
celulares se .desconoce el defec.t~ ·espec!f.ico que predisP2. 
ne a esas cl!lulas a su destruccidn prematura (l2,14,30). 

a) Hailazgos de laboratorio. 

Este tipo .de hemt5lisis tiene un curso .gene-
. ralmente .c.r6nico e inc'idioso~ ·ésta se acompaña de. reticu

locitosis y valores. n.ormales o aifos de pro'te!nas plasllÍ4-
ticas., la hiperbilirrubinemia es rara. La prueba de Coombs 

. . 
directa en los eritrocitos del paciente permite el tdllaq-

nt5stico de una anemia hemol.!tica autoinmune (3,.12,13,14, 

is, J.o, 34 > • 

Las .anemias hemol.!ticas extra.vascula.res 
(causadas· por fagoci.tosis), son .las 11\Ss· comune1.-. En· estos 
casos las cuentas ·r~ticuloci tarias son mSs. al tas que ·;en 

'i', ia·s ·IÍ.e~rr&91Cas·, -.. esto es debi;dO a qUe el .h1erro de ·108 
. - . . . ~· . . '· . ' ' .. 

eritrocitos esta disp'()nibl:'? para: la eritropoyesis. Si la . 

. ma,gn.t:tÚd de la .hemdÜsis excede l~ capaci'dad de conjuga'." 
· 'cidn h,ep,tica. se· pue~~ enco~trar una hiper~ilirrubineinia 

e ict,ericia. El éxamen d.el f'rotis nos perinlte detectar 
ario~.maÚdades q:ue n~s ayudan a encontrar 'l~ ,'ca~á (Ej. : 
pai:-sait6s, ·· c~rÍ>Ga.cÜld~ de'<Íled.llz y ·e~feroci.tóel c2,3,Ú1 · 
13 •. J,4, 15, 17, 19 > • 

En las anemias bemol.!ticas :.cir6nicas el• hie

rro .. ea rapidaínente f~goci'tado y excreta~ por loa macrdf~ 
gos .~· J!:n este tipo de. anemia, especialmente. l~s asociadas 
a anormalidades congénitas, .·tales como la·.deficiencia de 

piruvatocinasa ci?C'> ' ~a tasa de prod~ccit5n eri troc.!tica 
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puede alcanzar 6-~ veces el valor normal. En estos casos 
la e~pansilsn medular puede acompañ.arse por adelgazamiento 
de l.a· corteza 6sea; la' reticulocitosis es. notáhl.e y se 

acompaña de macroc:Ltosis e hinocromia (2,Í3,i2,l3,14,15,l7, . ' \ ' 

19) • ' 

Él. incremento de. la' e~i trc:ip~yesis se refleja' 
en el frotis sanguineópor La aparici6n de:macrocitos pé:>
licromatofJ:licos •. El !ndice reticulocitario est4 aumenta
do y·el examen de la J!M!dula 6sea rara vez esta indicadÓ 
( 2~3i12, 13'; 14, 15, 17, 19) • 

Las anemias adquiridas usualmente son debi.;.. 
das a causas inmuno16gi.cas y requieren de pruebas tales·.·· 

como la prueba de. C()omb y la _determin.aci6n dE!. t!tulc:is t\ifl 

aglutininas frias, para detectar la presenc::ia de anticue_!:_ 
pos 'hemolíticos o la destruC:cidn.·de eritroci.tos mediada 
por el complemento. En el frotis se encuentra una hipocr2_ 

·macia. leve; presenc.ia·éle macrocitos en forma de lil'.grima, 
neutr6filos hipersegmentados• estom~cito~,. esferocitos. y 
anor.ma1idades .en plaquetas (2,3,12,13,14,I.5.,17,19). 

En la ABA la agi\ltinaci6n del~s eritroci
tos puede ser ,;islble' en ei momento de l:!'~lecci6n de. la' 
sangre o despuEs de.su.refrigeraci.6n a 4°c;. La adicl6n de' 

solu~idn salina. fiÚoldgica 1:1.a~la muest;~aayuéarS a 
diferenciar l.a autói!i.;Jiuttriacidri del roleaux ya que las ... 
cÍ!lul~~ ·con rolea~li: se dispersan,y aquel:J.as con agluti11a'."": 

'cidn no ( 2, i, 1.2 ,:l3; '14 i 15, 17,.19 ) .• :· 

El ~rotis nos puedl! dar di~gndstico de la 

causa (Ej.:,~""""~~~~=~~ cariili1: . (2, 3,·i;l,.iJ, 14,ls./i7/· 
19) 

_. ' . 
' ' ' 

. ,. , . , . . En casos_ de hiperelJplenismo .la ~Edula 6sea, 
. muestra hiperplas.ia. de cElulas 'í;r~cursora~ reducidas· en 
'la. sangre • 

·< . ' . 

La histiocitosis'.maiigna se acompaña de 

eri t;ro'fágoci tos is • Loa,· histiocitos ma.lignos tienen , un 
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citoplasma abundante, espumoso y de color; azul p4lido, 
4!ste puede ser yacuolado y contener material eoainof.!lico ~ 
El ntlcleo tiene una cromatina mas aglutinada que .loa mo~o 
citos leuc4!mlcos que tienen nucleoio.(2,3,12,13,14,15,17),... 

b) ·Tratamiento. 

El objetivo principal de la· terapia es de.· -c

d:iáminuir la c.risis hem0l!tica y la produccidn de autoari
.ticuex;pos. (8,12,14,18,21,25,26,30). 

En la· .. AHA los corticoesteroides· pueden red~ 
cir la destrucci(5n de eritrocitos en varlas formas. La 

reduccidn de. produccidn de anticÚerpos·disminuye la avi
dez de los aO:ticuerpoa contra los eritrocitos y aumenta 
la taza de depuraci6n de eritrocitos cubiertos ·con anti:,; 
cuerpos Po.r el siste~a de ~nocitos~macr6fai9os. Eri estu
dios experimen·tales se .. ha. demostrado que con· los corti~
coesteroides hay una mayor depuracidn ·de eritrocitos sen~ 

sibilizados con I9G, en menor propor.cidn IgM y c.3. La de-· 

xametasona es· usada frecuentemente en ias dosis menciona~ 
das para inflamacio~es crlSnicas~ Si la remisi6n de eritro 

citos cont:Í.nua a ios 30 días la· dosis se reduce a 5-10 ~··· 
a ellas al ternos por lo'& siguientes 10 d!as 1 • monierito en . 

que se. descontinu~ ia: terapia. Un tratámientC> de 90 a 120 
d!as· no ea raro (8,12,14,U,21,25,26,lo) •. ,, . · .:~ 

La ciciofosfamida se ha titi1izad0 exitosa ... ' .. 
·mente erí el trataníiento de ABA. Esta>Clroga reduce la pro~ 
d~ccidnde. ánticuerP~B~ La estábilizácl~n dei hematocrito 

uSUalmeilte sucedi!, erí~~t, 3 y 5 di"as' y :La, read.sÍ'<sn de la 
.. anemia. en: i o. 4 aemÍlnia :: ¡;;n algunóa cásos •• nec•aa.rió . 

continuar con la droga por varios meses, especialmente 

en aquellos en que las ~ecaidas son ffecuentes • La dosil!I . . . . •:-" . '• ·;.·. . 2 . . . . • . . . . . . ·. . 
recomendáda es de 50,:Jllg'/ní · diariamente•ppr 4 d!as ·y' repe:-

. tir por clblos semi.n~.j.es hasta que la rem18idn: .. ;... evil!en-·. 
' .. - . ,. . . ·, ' , 

te • cuando se sospecha de infecciones .(fiebre de origen. 
desconocido) 0 cuando la terapHa: i~m~~aur>resiva sea vi9orosa · 

·::, 
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se sugiere l.a admin.istra:cidn de ~ntibi6ticos (8,Ú,l.4,l.B; 
21.~25,26,30). 

La terapia con heparina puede ser i.isada pa
ra· reducir l.a destrucci6n ma!iliva de' _c4!l.ul.as rojas, preve

. nir l.a coagul.aci6n intravascul.ar diseminada y bajar los 
__ !1_:1,yele:s de bil.irrubina. Aunque hay · desacuer.do en el valor 

·-'""'·"· de l.a heparina como agente complementario en el tratamie!! 

to antian4!mic~. han sido reportados resultados asombrosos. 
su uso .puede•,ser peligroso-si_ no. se _correlaciona con el .. 
tieinpo de coag_ulaci6n. Se sugiere una dosis inical de 

l.0,000 U.I ."vi.a intravenosa (B:CD-T:CD) 1 o por v!a subcu~~ 
'nea cada 4 o _6 horas. ~te~ de apl.icar l.a dosi~ se debe 

·.determinar el tiempo .de .coagulaciCSn y ajustar la dosis 

ce,i2~ 14, ie,211:2s, 26; 30) ~ 

·La transfu8i6n es de gran va1or en anemias 
severas. Sin enibargo, es necesario _evaluar el ·uso de 1a 

transfusHSn en pacientes con AHA. Las' c4!lulas transfundi
das ·pueden ser destruidas r4pidame~te p 0 r lo anticuerpos 
del.paciente y ocasionar reacciones.seriastaies como: 

coagulacidn int'ravascular diseminada o>insufic_iencia re
nal, La sangre usada pa:ra tz:-ansfusidn deb~ cruzarse con 
el. ·suero. y eritrocitos CB,,_l.:i!,14,18,21.,25:126,30). 

La espl.enectomfa esta i.ndicada •cuando el. . .. ,, . ~ .. ' '. - . ' ~ 

ánima! tie.ne. .r~ca.!das Úecuentes y un~ inadecuada resptie!!: 
· ta al tratamiento con co:rticoesteroiaeá. Los' cianc:lidatos 

: niss · adecuadoÍI para 4!s ta son aquel.los 'con :hem6l.l~i~ cau5a 

d~ por anti~ue:rPóa tibfos: 'sin emb~rg~;· esta tdcnica no -
ha. sid;;, .. tán ben«Üica en: tinÍ.~l.es co~ en tt'uiMnos ~ A~~s 
una:he~l.isis d_~ida a--~emobarton~l.osJ.s o bab¡;si~lli,ses. 
una secuel.a comun en la éspl.e.nectoJl!!a q1, 12 ~- l~, lB, 21, 25, 

26' 30). 

una terapia de li~s tl!n -~~~ Íl~i~ .f~lico y 

yitaminas del complejo B ·ayudarS a ,aumentar la eritropo
yesis. En aqúe_llos casos, con una· inadecuada eritropoyesi• 

"•. 

•.' 
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la terapia con stanozonol (Decaduraboli~), anab6lico no 
esteroide a una dosis de 15 a .30 mg/kg/20 d!as; puede es- . 

· timular la. produccidn de eritrocitos. una dieta rica en 
ene.rg!a ayudar! en la recuperaci6n del paciente con ane- , 
mia (8,12,14,18,21,25,26,30) •. 

En ia anemia. por deficiencia de la enzima 
piruvato cinasa (PC), no existe un tratamiento específico 
(8,12,14,18,21,25~26,30). 

Los perros. con babesiosis aguda Usualmente,. 

sufren de choque. Como consecuencia la terapia usu~l. estS . 
. dirigida a aliviar el choque. Se .de!)e .transfUñ<!ir a perros . 

con sa~9,;e fresca tipo CEA-l. <-> • 0'7bido a que l.o~ perros 
con babesiosi.s y en. choque 'frecuentemente est4n .acidi!mi
cos,. es necesario administrar sustancias álcal'inizantes 

· tal.es como el bicarbonato de sodio~ Una vez que el pacie!! 
te ha respondido favorablemente se administra una droga 
babebicida (8, 12, 14, 18,21, 25, 26, 30>',. 

tar 
ble 

. . 
Los parras con una afecci6n l.eve pueden es

infectados :tambidn con. Ehrlichia canis y· es aconseja
buscar .mdrulas en 'tos leucocitos. Una. l.eucopenla o 

troinboci topenia sugieren 1:S presencia de ehrchLosiá, en 

estos casos es aconsejable tratar ª· los animales con 
.c1prl1idrato_ de .. tet~aciclina (e,12,u,ie,21,2s,26;3o> • 

. ;La hemob~rto1t•i~sis 4!k{perros por lo· gene
ral es as'intoin.ti·ca,: sin :embargo, H presentan aneniJ.as 
hémoÜ:ticas .severas postesplenectoni!iÍ. o ~spuCSs de Ú ad'-: 

mirí1strae1eri d~. drogas 1n!nUtiosul>~esora~ ~ B~~timentalmen;;;. · · · 
< ~. • ' • • • - O <o" • , • •' • • • - • ·,,_' ' • •• • ••'o• r • • • • '• - ' " 

te se ha tratado la. hémobart:onelosis .·con t:iacetarsanida 
. ·. ... . . ·' ·. . . - . ··- -. . - - , ~' . . ·. . - ' .... 

·. sCsdiea (22 m9/Jl9 al dia int~avenoso por \) ~ias) Í1 oxi:te-
t~~ciclina <:Ío IÍ\9/k9 2 véees ai di~ P:>r:i9 clias> <e;r:z,u·, 

l.81-ii.; 25. 26' 30 ),. 
--~' . ' 

. ,:, 

! .. -':· 



- 'l'J:PO. DE ANZMJ:A 

Deficiencia de.Hierro. 

J:nflamaci6n cr«Snica. 

Lesi«Sn medualar. 

Usminuci6nae:1a 
- eri.tropoyetina. 

Eri ti:opoyeais 
defectuosa. 

e u-AD.Ro l 

HALLAZGOS DE 
·- LABOMTORJ:O 

Ntwles-baios.de hierro 
.sdrico. - -

. . . - . 

Anemia ·normoc.!tica - _ 
normocr«Smica, niveles 
bajo• de hi.'8rro s4fr.ico. 

Policromacia, c4!1 ulas --. 
macroc.!ticas normocr~ 
niic;ias. · · · 

Anemia normoc.!tica 
normocr_«Smica. 

. ' . -

Disminuyen ret.f.cui6citos, · 
en algunos_·. é'ailos . neutro
periia y troinboci topenia. 

'l'RATAMJ:ENTO 

-Hierro 100-300 mg/d!'a 
1 .d!'as. -

AntibidticÓs, . vitániina 
s 12 100-200 niicrogramos/ 
d.!a. Dexametazona l-2 
m~/kg de pesó corporál. 

Hierro ioo;..3op,mg/d1'a · 
vit-;. s 12 100-200.- micr,o'."' 
gramos/d!a. - ·- · 

Aplicar la h~Z'lllOna fai
tante, vi~?-ª1.2. y ·hierro~ 

. . -

Hierro 100-300 mg/d!'á · 
vi t. s 1 :z 100-200 mi~ro-
gramos/d!'a y ~cido f61! 
co 5 mg/d!'a. 
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Cuadro 2 

Estimaci6n de ~a producci6n de eritrocitos 
a partir del índice reticulocitario • 

. I • C()rrecci6n para anemia • 

a • % re ticuloci tario X hema t:ocri to del paciente 
hematocri to normal 

b. % 'reticulocitario X hemoglobina del paciente· 
hemoglobina normal 

rr. correcci6n para la liberaci6n de rcticulocitos 
inmaduros (si existe poiicromacia en el frotis) • 

Hematocrito 

45 
35 

25 

l.5 

IIL Ejemplo. 

Factor de correcci6n 
(tiempo de maduraci6n en 
dias). 

Lo 
l.5 

'2.0 

2.5' 

Hematocírito del•lpaciente .,. 15; % reticulocitarÍ.ó•lS 

Correcci6n para la aneinial 15 X 1.5/45 = 5%. 

Correcci6n P8:ra 'el. tieinpo de. maduracHSn: 5/2 .s • 2 

. Indice. i:etic:uloci tario .,; 2 .o veces normal Cesto es 

que la producci6n de eritrocitos es 2 veces no~i· •.. 
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