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RESUMEN

RODRIGUEZ SANTIN RUBEN CRISTOBAL. Sangre y &rganos
hanatopoyéticos del caballo, sus principales
enfermedades y su tratamiento: Estudio
recapitulativo, (bajo la direccién de: Alejandro
Rodriguez Monterde y Rall Armendariz Felix).

El presente estudio recapitulativo se ha realizado
con el propdsito de recabar, analizar y sintetizar
la informaci®n m3s relevante y actualizdda
referente al estudio de la sangre y Organos
hematopoy@ticos en el caballo. La informacidn que
se ha utilizado para la elaboracidn de esta
revisidn bibliogrdfica ha sido extraida de algunas
publicaciones periddicas especializadas en medicina
equina, memorias de congresos y libros de medicina
veterinaria, y ha sido analizada desde un punto de
vista clinico, ya que se ha procurado extraer lo
que se ha considerado la informacién mds nccesaria
para la aplicacion pcictica en la clinica equina.



INTRODUCCION

La sangre tiene una importancia vital en el funcionamiento del
organismo animal, ya que cunple con Jdiferentes funciones
orgdnicas, como son: transporte de nutrimentos del aparato
digestivo a todos los drganos de la economia, productos finales
del metabolismo de las células a los Organos de excrecidn,
oxigeno desde los pulmones a todos los tejidos, y las secreciones
de las gldndulas endScrinas a diversos tejidos del organismo.

La sangre aywda también a regular la temperatura del
organismo, mantiene una concentraciSn constante de agua y
electrolitos, regula la concentracién de iones hidrogeniones del
cuerpo, y defiende a este contra los microorganismos (109).

Conociendo todas estas funciones que lleva a cabo la sangre
es ficil darse cuenta que tiene la capacidad de comunicar a todos
los drganos de la econamia entre si, por lo cual tiene una
importancia primordial en el manteniniento de la hameostasis que
es la persistencia de condiciones estaticas o constantes en el
medio interno del organismo. Cuando por alguna causa, ya sea
intrinseca o extrinseca se altera dicha homeostasis, se presenta
el fendmeno que conocemos camo enfermedad.

En muchas ocasiones en que existe alguna alteracidn en el
organismo se producen cambios cualitativos o cuantitativos en los
elementos sanguineos debido a que la sangre irriga a todo el

organismo (102). Lo anterior posee un gran valor diagndstico para
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el MBdico Veterinario mediante los exdmenes de laboratorio, gque
pueden ser hematoldgicos, bioquimicos o seroldgicos. Sin cmbarge
en el caso especifico del caballo para poder interpretar
correctamente sus valores hematoldgicos, es necesario saber si
este es de "sangre fria" o de "“sangre caliente", ya que los
valores normales presentan una gran variacidn entre estos dos
tipos de animales (109). Las razas que tienen un considerable
porcentaje gendtico de raza Arabe son las que Conocemos como
razas de “"sangre caliente" com lo es la raza Thorouyhbred (Pura
Sangre 1Inglés), mientras que las razas de "sangre fria" son
aquellas que provienen del Caballo de Flemish de la Edad Media en
Europa.

Por otra parte, la sangre del eguino tiene caracteristicas
dnicas en algunas aspectos, las cuales camplican enormemente la
interpretacién de los resultados de laboratorio y muchas veces
provocan confusiones en el diagndstico de algunas enfermedades.
Dichas caracteristicas incluyen un amplio rango en los valores
normales del hematocrito, la gran capacidad que tiene el bazo
para almacenar eritrocitos, la respuesta tan rdpida de la médula
dsea cuando se presenta una anemia, la falta de cambios celulares
durante dicha respuesta, las caracteristicas tan especiales que
tienen los eritrocitos en esta especie, el rango tan amplio de
valores en los niveles de bilirrubina sérica y la distribucidn
de las células hematopoyéticas en la médula Ssea (102,108).

Cam ya se menciond, el bazo del caballo tiene una gran
capacidad para almacenar glébulos rojos que pueden ser liberados

a la circulacién en un tiempo muy corto, aumentando el
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hematocrito hasta en un 50% respecto a su valor en reposo al ser
sametidc 2 un ejercicio vigoroso o a estrés, debido a una
descarga adrenérgica. La simple exitacidn causada por la puncidn
venosa realizada por un extrafio puede provocar un aumento en la
concentracién de eritrocitos en la sangre de un 10 a 15%, por lo
que se ha pensado gue los valores normales de glébulos rojos,
hematocrito y hemoglobina reportados en la literatura para razas
de "sangre caliente", no son en algunos casos representativos de
los verdaderos valores en reposo (106).

Por lo que respecta a los tejidos hematopoyéticos, sabemos
que se dividen en dos tipos principales que son el tejide
mieloide (médula Gsea) y el tejido linfético.

En el animal adulto el tejido mieloide gqueda limitado a las
cavidades de los huesos largos, aunque en ciertos estados
patolégicos es posible que se desarrollen en otros Srganos (33).
En este tejido se producen los eritrocitos, leucocitos de la
serie granulosa, plaguetas y otras clases de células hemdticas
(63).

El tejido linfitico estd constituido por nodos (ganglios)
linfaticos, bazo y timo. Este tejido es fundamental para

la funcién de las defensas inmunolégicas del organismo {10, 48).
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.
capfTuio 1
MATERIALES Y METODOS PARA EL ANALISIS DE LA SANGRE

El microscopio: El microscopio es uno de los instrumentos mis
itiles para realizar exdmenes hematoldgicos en el laboratorio.

De los diferentes tipos de microscopios que existen en el
mercado, el microscopio Sptico es el mis prdctico y apropiado
para realizar exdmenes de la sangre ya gque posee una
magnificacién y un poder de resolucién adecuados para el tamaiio
de los elementos sanguinec;s (109).

Recoleccion y manejo de muestras para laboratorio: En el
caballo, la toma de muestras de sangre venosa es sencilla debido
al gran calibre y localizacién de la vena yugular. la extraccitn
de sangre se puede llevar a cabc por medio de una jeringa con
aguja de calibre 20 o 21, ya que con agujas de mayor grosor se
puede producir hemdlisis, debido a la velocidad de flujo (132),
sin embargo, el instrumento ideal para la extraccidn de sangre es
el "vacutainer", que es un tubo de vidrio al vacio, con una tapa
hermética de hule, al cual se le inserta un extremo de una aguja
de doble punta, calibre 20 0 21, una vez que el otro extremo se
ka introducido en la vema, con lo cual el tubo se llena
automiticamente. Este vacutainer puede estar con o sin
anticoagulante incluido, segin los exdmenes que se requiera
realizar.

Cuando se toman muestras en vacutainers con anticoagulante
se debe hacer hasta que se halla terminado el vacio, ya que si es

menor la cantidad de sangre tomada, el anticoagulante estard en
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exceso 1o cual puede modificar los resultados de laboratorio.

Para evitar que se produzca hemdlisis al tomar las muestras,
se deben tomar algunas precauciones, como verificar que la aguja
y la jeringa no tengan restos de agua, ya que los glébulos rojos
pueden lisarse al entrar en contacto con liquidos hipotSnicos. La
sangre debe extraerse con el minimo de presidn, y antes de
transferirla a algln recipiente se debe quitar la aguja a la
jeringa y deslizar la sangre por las paredes del tubo (9).

Ia sangre se debe mezclar con el anticoagulante

inmediatamente, pero no se debe agitar la muestra, ya gque
se produciria hemdlisis, sino inclinar el tubo suavemente en
repetidas ocasiones (109).
Anticoagulantes: Los anticoagulantes mis utilizados para el envio
de muestras al laboratorio son los oxalatos, citratos, dacido
etilendiaminotetracético y heparina. Los dos primeros actfan camo
agentes quelantes al unirse a los iocnes de calcio, necsarios para
el proceso de coagulacién (9), mientras que la heparina evita la
coagulacidn al interferir en el mecanismo de conversidn de la
protrambina a trombina, y al inhibir la accidén de la trombina
sobre el fibrindgeno.

la heparina parece interferir con las determinaciones del
fibrindgeno plasmitico, y no se debe utilizar para pruebas de
coagulacidn debido a que bloguéa la accidn de la trombina (132).

El EDTA es el anticoagulante de eleccidn para realizar
estudios de morfologia celular (109). Este anticoagulante es
adecuado para todos los estudios de laboratorio, por lo cual es

muy utilizado. Se ha observado gque en algunos casos los
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vacutainers comerciales con EDTA no evitan la coagulacitn de
sangre con altos niveles de calcio en caballos con algunas
enfermedades renales (109).
Frotis sanguineo: El frotis sanguineo es un instrumento muy Gtil
en el diagndstico clinico, ya que en éste se pueden apreciar
muchas alteraciones rdpidamente. El frotis sanguineo se debe
hacer lo mis pronto posible despuds de la extraccidn de sangre
de preferencia immedjatamente para no tener que usar
anticoagulante para cbtener los mejores resultados (132).
Tinciones: Para utilizar correctamente las tinciones en el
laboratorio, es necesario conocer los principios fisicoquimicos
que determinan la tincidn diferencial de las células. En 1891
Romanowsky fué el primer investigador en ccmbinar la eosina con
el azul de metileno para tefiir las células hemdticas, y observd
que en el efecto de tincidén diferencial de las células, estin
involucrados factores de afinidad de los distintos elementos
sanquineos por los colorantes, determinados principalmente por su
P (105,132).

La tincidn de Wright contiene azul de metileno policromado
con bicarbonato de sodio, el cual es calentado hasta afiadirle la
eosina, la cual se cambina con los compuestos bisicos.

I1a tincidn de Giemsa contiene azul II, que es un derivado de
el azul de metileno y la eosina {9).

Existen tambidn algunas tinciones para propdsitos
especiales, como la tinciGn para reticulocitos, gue contiene
nuevo azul de metileno, oxalato de potasio y agua destilada.

La tinecidn para sideroleucocitos, a base de ferrocianuro de
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potasio, desarrollado por los japoneses (132), puede ser Util
para el diagndstico de anemia infecciosa equina (109).

la tincidn a base de peroxidasa, utilizada para tefiir las

células de la serie granulocitica, es (til para la diferenciacidn
de la leucemia granulocitica de otros tipos de leucemia cuando
las células estdn relativamente indiferenciadas (109).
Tubo de heamatocrito de wWintrobe: Los exdmenes que se pueden
llevar a cabo con este tubo de hematocrito son los siguientes:
velocidad de sedimentacidn, que se obtiene al observar hasta
ddnde baja el nivel de la columna de eritrocitos en el transcurso
de una hora. Este indice se vé alterado en muchas enfermedades;
sin embargo, en el caballo es de muy escasa utilidad debido al
fendmeno de rouleau (1,44).

El hematocrito se mide en milimetros y es expresado camo un

porcentaje del volumen total. En condiciones normales existe una
relacidén directa entre el hematocrito y la cantidad de
hemoglobina en la sangre, ya que, generalmente el porcentaje de
hemoglobina que hay en los eritrocitos es de 30 a 35% respecto al
valor del hematocrito, aunque en caballos de sangre caliente, el
porcentaje de hemoglobina es ligeramente mayor que los de sangre
fria, que son los caballos que provienen del caballo de Flemish
(9.
Capa leucocitaria: Lla capa leucocitaria es el agregado de
glébulos blancos que queda inmediatamente arriba de los
eritrocitos, y que generalmente es de .5 a 1.2 mm (.5-1,2%) de
altura (109).

Frecuentemente se observa una linea negra entre los
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eritrocitos y la capa leucocitaria, que es el resultado de la
accidn de los leucocitos sobre la hemoglobina de los eritrocitos.

El color negro es debido a que le es quitade el oxigeno a la
hemoglobina. Las plaquetas quedan sobrenadando en la parte mas
alta de la capa leucocitaria, y debido a su nimero tan variable y
al tamafio inconstante de los leucocitos, es imposible establecer
el narero de leucocitos de la capa leucocitaria; sin esmbargo,
para fines pricticos, una capa leucocitaria de menos de .5 mm en
un tubo de vidrio de 1.5 om de didmetro sugiere la presencia de
leucopenia, mientras que un valor mayor a 1.5 mm sugiere la
presencia de leucocitosis (132). En efermedades crdnicas, la
eritropoyesis esti frecuentemente afectada y se producen
eritrocitos de forma anommal, los cuales, junto con las formas
inmaduras de eritrocitos (reticulocitos), no presentan el
fenémeno de rouleau, por lo que tienden a acumularse en la capa
mis alta de la porcidn de eritrocitos, y pueden alin permanecer en
la parte mis baja de la capa leucocitaria, produciendo un tono
rojizo en ella (132}).

Cuando hay una gran cantidad de reticulocitos en la sangre,
se mezclan uniformemente con los leucocitos durante la
centrifug\?cién, dando la apariencia de que no existe la capa
leucocitaria, pero un examen con una lente de amplificacidn
demostrard la presencia de ella, observindose una intensa
tonalidad rojiza, que es el resultado de la mezcla de los
leucocitos con los reticulocitos (9).

Plasma: El volumen del plasma es generalmente de mis del 50% de

la sangre completa, tiene un color amarillento debido a la
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presencia de bilirrubina, que es un producto del catabolismo de
la hemoglobina, cuya intensidad auventa en presencia de anemia
hemolitica en ciertas hepatopatias y en obstrucciones del ducto
biliar. En el caballo, la cantidad de bilirrubina plasmitica
tiene un rango muy amplio. Asi mismo en esta especie contribuyen
a la coloracién del plasma, ademds de la bilirrubina, algunos
pigmentos como el caroteno, carotenoides y la xantofila de
plantas y vegetales de la dieta; ademis, el caballo tiene una
concentracién de bilirrubina mis alta que las demis especies
domésticas (9), y un ayuno de 48 horas provoca una gran elevacidn
de este campuesto en la sangre, por lo que es de esperarse que
aumente en cualquier enfermedad que produzca anorexia (109).

Se ha observado que en el caballo se presenta una
hiperbilirrubinemia después de 16 a 24 horas de un ejercicio
intenso, como el de una carrera, con un aumento de la fragilidad
celular durante el periodo de recuperacidn y desintegracién de
los eritrocitos (109).

Un color turbio del plasma indica la presencia de lipemia
que se puede confirmar al examinar un frotis sanguineo sin fijar,
tefiido con Nuevo Azul de Metileno, en el cual se observan
pequefios cuerpos esféricos y refrictiles adheridos a la
superficie de los eritrocitos. Cuando hay grandes cantidades de
lipidos en el plasma, puede aparecer una capa blanca, opaca por
encima del mismo, la cual aparece frecuentemente con un tono
rojizo debido a la presencia de hemoglobina. Esto indica la
presencia de una substancia hemolitica, probablemente grasa, y

dcidos grasos (132). La hemdlisis de la sangre lipémica se
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produce despuds de que ha sido extraida, y es facilitada por
fuerzas fisicas como la agitaci6n de las muestras, por 1o que se
debe tener mucho cuidado con el manejo de muestras de sangre de
animales sospechosos de ser lipémicos (109).
El microhematocrito: Existen varias ventajas y desventajas del
microhematocrito con respecto al hematocrito en el tubo de
Wintrobe. Los resultados del porcentaje del paquete de
eritrocitos son mis precisos y mds constantes debido a que queda
menos plasma atrapado entre los eritrocitos, el tiempo requerido
para realizarse es de 5 minutos o menos, y la cantidad de sangre
requerida es minima. Por otra parte existen dos desventajas: se
necesita un aparato especial para llevar a cabo la lectura y
debido a su tamafio tan pequefio no se aprecian facilmente los
valores de sedimentacidn eritrocitica, capa leucocitaria e indice
ictérico (109}.
Proteinas plasmiticas: Para determinar la concentracidén de
proteinas plasmiticas, el método mis prictico y rdpido es el del
refractimetro de Goldberg. Este instrumento mide el indice de
refraccidn, 1o cual predice el total de sdlidos en solucidn o en
suspensién en el plasma oon un error miximo de alrededor de 0.1
g/dl (109).

El plasma que se obtiene a partir del microhematocrito es
suficiente para realizar la determinacién de proteinas
plasmiticas en este refractdmetro.

Las proteinas plasmiticas se forman en el tejido linfatico y
el higado, por lo que su concentracién se puede alterar cuando

alguna enfermedad afecta estos tejidos.
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Cuando hay una baja concentracidn de proteinas plasmiticas, la
causa puede ser una pérdida de sangre, hepatopatias,
desnutricidn, glomerulonefritis crdnica <] linfosarcama
principalmente.

Una concentracién alta de proteinas plasmdticas puede ser

absoluta en muchas enfermedades cronicas que producen una
hipergamaglobulinemia, provocadas por infecciones, o relativa en
casos de deshidratacidn (109).
Fibrindgeno plasmitico: El fibrinSgeno plasmitico es una proteina
producida por el higado, que interviene en la coagulacién de la
sangre y ‘juega un papel importante en la reparacién de las
lesiones de los tejidos, ya que sale a los espacios
extravasculares para confinar procesos invasivos (132),

La concentracién de fibrindgeno plasmitico en el caballo es
de 1 a 5 g/1, y una elevacién de este valor es indicativo de
enfermedad en general.

Fl fibrinSgeno se precipita a 56 o 58 °C, mientras que
las otras proteinas plasmiticas permanecen en solucidén a esta
temperatura, lo cual se aprovecha para medir la concentracidn del
fibrindgeno plasmitico camo una diferencia en la cantidad de
proteinas plasmiticas antes y después de someter el plasma a
calem:.amiento y centrifugacién para eliminar el fibrindgeno
(109,113).

Hemoglobina: Los métodos mas precisos para la determinacidén de
hemoglobina se basan en la determinacidn quimica del contenido de
fierro en ella, o en la capacidad de transporte de oxigeno; sin

embargo, en la préctica no se utilizan frecuentemente debido a su
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complejidad.

Existen otros mitodos para la determinacién de hemoglobina

que son mds rapidos, aunque no ten precisos: comparacién directa,
conversidn de hemoglobina a hematina &cida, medicién de la
oxihemoglobina y espectrofotometria (109,118,132).
Oonteo de eritrocitos y lewocitos en el hemtocitdmetro: Para
realizar el conteo de eritrocitos y leucocitos por medio de este
mitodo es necesario contar con una pipeta de dilucidn, un
hematocitémetro y un microscopio (109,132).

El conteo de gldbulos blancos se realiza con el objetivo
"seco debil" (10 X), mientras que para el conteo de gldbulos
rojos se utiliza el objetivo "seco fuerte" (109).
Hematocitdwetro electronico: L[l conteo de células sanguineas
mediante este aparato estd basado en el principio de conduccidn
eléctrica, ya que las células son pobres conductoras de
electricidad (109,132). Este aparato tiene la capacidad de
determinar, tanto el nimero, camo el tamafio de las particulas
suspendidas. Para el conteo de glObulos blancos se agrega
saponina para lisar los eritrocitos. Los modelos mis avanzados de
este aparato son capaces de determinar los valores de gldbulos
rojos, gldbulos blancos, hemoglobina y hemoglobina corpuscular
media, en un tiempo de 20 segundos (109).

Volumen corpuscular medio: Teniendo los datos de hematocrito y
del nGmero de eritrocitos por microlitro de sangre, se puede
determinar el volumen corpuscular medio. El valor normal de este
indice en el caballo adulto es de 47.8 fl, y puede variar en

casos de microcitosis o macrocitosis (109).
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Hemoglobina corpuscular media: Este indice expresa en picogramos
la cantidad de heamoglobina que contiene el “eritrocito promedio”
de un grupo de gldbulos rojos. Su valor normal en caballos
adultos es de 47.8 micrones cibicos (109).

Concentracién de hemoglobina corpuscular media: Este Indice
mide la relacidn del peso de la hemoglobina, respecto al volumen
de eritrocitos, y se expresa en g/dl. En el caballo el rango
normal de este Indice es de 32 a 36 g/dl (109).

En anemias hipocrémicas este iIndice se ve notablemente
disminuido (132).

Plaquetas: Para realizar el conteo de plaquetas existen
métodos directos y métodos indirectos. El método directo se lleva
a cabo sobre un frotis tefiido con lright, observindose el nimero
de plagquetas por medio del objetivo de inmersidn, y si hay tres
plaguetas o menos en el campo que éste abarca, es indicativo de
un valor de menos de 50 000 plaquetas por microlitro de sangre.

El método directo requiere de una solucién de citrato de
sodio, formaldehido, azul cresil brillante y agua destilada, asi
como un hematocitdmetro (41,109).

Fragilidad eritrocitica: La membrana de los eritrcocitos es
flexible, pero esencialmente no es elistica, lo cual significa
que las células reventardn si entra agua dentro de ellas, mis
alld de su volumen critico.

la resistencia de los eritrocitos a la hemdlisis se mide
exponiéndolos a soluciones de cloruro de sodio a concentraciones
decrecientes. La concentracidn a la cual se enpieza: a producir

hemdlisis es llamada "resistencia minima", y la concentracidn en
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la cual se produce una hemdlisis total, es llamada resistencia
maxisa. La susceptibilidad de cada uno de los eritrocitos, es
debida en gran parte a su tamafo, ya que a mayor tamafio, aumenta
la susceptibilidad a hemolisarse.

La resistencia de los eritrocites a la hemdlisis puede
aumentar o disminuir en casos de enfermedad. Los reticulocitos y
leptocitos tienen una resistencia aunentada, mientras que los
esferocitos tienen una resistencia disminuida.

Existe un fragildgrafo, cuyo principio se basa en la
exposicién de los eritrocitos a intensidades graduales de fuerzas

fisicas (109).



capfTuLo Ir
INFLUENCIA DE LA EDAD SOBRE 1OS PARAMETROS
ERITROCITIOOS ¥ LEUCOCITIONS
Ios valores hematolégicos normales del caballo van sufriendo
cambios fisioldgicos conforme el animal va creciendo, como se€
puede obgervar en el cuadro l. Al nacimiento, los potros de razas
de '"sangre caliente”, tienen un promedio de 10.5 millones de
eritrocitos por microlitro de sangre y 14.2 gramos de hemoglobina
por decilitro. Estos valores empiezan a declinar hasta llegar a
su valor mas bajo durante la segunda semana de vida (109).

Posteriormente se observa un incremento del nlitero de
eritrocitos, hasta llegar a un valor de 11.9 millones por
microlitro entre el primer y tercer mes de edad; este incremento
en el nimerc de gldbulos rojos va acompafiado de una disminucidn
del tamafio de los eritrocitos (VCM) y de la hemoglobina
corpuscular wmedia (HCM), sin embargo, la concentracidn de
hemoglobina corpuscular media (CHCM) aumenta respecto a su valor
al nacimiento.

la influencia de la edad sobre los pardmetros de los
elementos celulares sanguineos contina a través de los afios,
camd se observa en los cuadros 2 y 3 (82).

El proamedio del nimero de eritrocitos por microlitro de
sangre a los dos afios es de 9.88 millones; entre los tres y
cuatro afios, este nimero disminuye a un pramedio de 9.1 millones;
y a los cinco afios o mias vuelve a bajar a un promedio de 8,57
millones. Esta disminucidén del nimero de eritrocitos conforme

avanza la edad se accmpana de un aunento del tamafio de ellos.



CUADRO 1

Valores hematolégicos normales de potros de razas equinas de sangre caliente

(Media & 1 desviacién estandar)

Edad 1 dia 2-7 dias 8-14 dias 21-30 dias 1-3 mese
Nimero de potros 34 16 15 8 14
Eritrocitos (x 10/ML}  10.5%1.4 9.510.8 9.0%0.8 1n.2%1.3 11.941.;
Hemoglobina (g/dl) 14.2%1.3 12.7%0.9 11.8%1.2 13.1%1.1 13.4 11,
Hematocrito (%) 41.7%3.6 37.1%2.8 34.9%3.7 37.8%3.3 38.3%4.:
V.C.M (f1) 40.1¥3.8 39.2%2.8 39.1%2.2 34,0%2.4 32.4 %1
H.C.M (pg) 13.6 1.2 13,4%2 13.1 0.8 1.8%0.8 11.2 £ 0.¢
C.H.C.M. (g/dl) 33.9%1.6 - 34.2%1.2 33.6%0.9 34.5%1.0 34.9 %1,
Indice ictérico 40 %30 20t11 19t¢ 12,5%5.6 15ts
Proteinas plasmiticas  6.210.9 6,4%0.5 6.1%0.6 6.2%0.4 6.4 10,
Fibrindgeno (g/dl) 2.66 to.6 3.3%1.3 3.0%0.5 4.0%0.5 4.6%0.°
Leucocitos totales/Ml 9602 3372 9300 *2346 9483 2196 9688 *1940 10893 % 29'
Neutrdfilos en banda/Ml 138 *198 29137 48 1125 19 *33 10 t28
Neutrdfilos maduros/Ml 6824 12757 6448 ¥2128 6338 £1849 5501 Y1346 5315 124
Linfocitos/ML 2192 +891 2420 1739 2633 *933 3823 *863 5086 114
fl=micrones pg=picogramos V.C.M.=Volumen celular medio H.C.M=Heroglobina corpuscular media

C.H.C.M.=Concentracién de hemoglobina corpuscular media
(82).



CUADRO 2

Influencia de la edad sobre los parametros erjitrociticos en razas equinas de sangre caliente

Edad Eritrocitos Hemoglobina Hematocrito V.C.M. H.C.M, C.H.C.M Proteinas  Fibrinbgeno
plasmaticas
(x 10 / M) (g/dl) (®) (£1) (p2) {g/a1) (g/dl) {g/d1)
8-18  8.60%0.58 11.8+1.6  34.5%3.8  40.1%2.9°13.7¢1.3 M.1+1.4. 7,3+0.9 2.86+ 0.40
meses T : v .
2 9.88%1.34 14.7%1.6 +1.3°6.8£0.5 2.93+0.70
afios ER,
3-4  9,10+1.16 14.3%1.4 810.5 2.3740.75
anos . o :
14.4+1.6 7.0%0.5 2.58%0.72

56+ 8.57+0.98
afids

fl=micrones

pa=picogramas

. C.ﬂb.c.M'%Oon'cehtraciéh de hemoglebina corpuscular media

(109).



CUADRO 3

Influencia de 1a edad scbre los valares de los parametros leucocitioos en razas equinas de sangre caliente

Globulos NEUTROFILOS'

blancos Bandas Segmentados  Linfocitos Monocitos osindfilos ‘Basofilos Radio
X ML N:L

No. % No. % Mo, % BNo. A No. “ % Moo %

10812 16 0.1 4658 43.8 5210 47.9 398 3.6 478 4.1 43 0.4 0.9 : 1.0

' 1874 428 40,2 4745  47.0 41250 6.0 +278 +2.0 4403 +2.9  +47 0.5
9678 39 0.4 4805 50,1 4059 41.4 445 4.7 278 2.8 33 03 1.2 : 1.0
41883 +81  +1.1 #1196 +10.1 #1456 +10.5 +255 +2.8  +232 +2,1  +58 +0.5
8666 48 0.4 4568 52.5 3376 39.3 360 4.2 278 3.2 34 0.4 1.3 : 1.0
+1560 +153  +1,2 +11B9 +B.0 4787 47,7 +176 +2.0  +218 +2.6 +46 +0.5

. 8822 22 0.3 4877 55.0 3146 36.0 385 4.4 316 3.6 60 0.7 1.5 : 1.0
+1760 +57  #0.7 41316 +7.7 +B26 7.4 +240 $2.6  #231 $2.6  +72 +0.8

Radio N:L=Ralacién entre neutrdfilos con los demis leucocitos.
(109}.



CAPTTULO IIT
CTTOLOGTA DE 1A tDULA HEMATOROYETICA
Ia mddula hematopoydtica es el tejido en el c¢ual se producen los
eritrocitos, granulocitos, agranulocitos y plaguetas en el animal
adulto.

El timo produce linfocitos durante la gestacidon y en
animales inmaduros. Los nodos linfiticos y el bazo también
producen linfocitos, aungue en muy poca cantidad.

Cualguier demanda excesiva de o€lulas sanguineas en el
organismo  inducird la participacion del higado en la
hematopoyesis {52). Las arterias nutricias que irrigan a este
tejido van disainuyendo gradualmente su calibre, hasta formar los
capilares que desembocan en senos de paredes delgadas tapizadas
con  células endoteliales. Entre estas c€lulas endoteliales
existen huecos por los cuales pasan a la circulacidn las células
de reciente formacidn {48,52,82). lLas células endoteliales que
cubren estos senos poseen mayor capacidad fagocitaria que otras
células de su especie y contienen gran cantidad de granulos de
hemosiderina, lo cual concuerda con la teoria de que estas
células transfieren ferritina a los normoblastos en desarrollo
(52).

En el animal recién nacido, la médula roja se encuentra
dentro de todos los huesos del esqueleto y va siendo substituida
conforme avanza la edad por tejido adiposo, hasta Gue solamente
persiste en las didfisis de los huesos largos, esterndn,
vértebras, costillas e ileon. En estados de estrés, caw en los

casos de inanicidén o pérdida severa de sangre, se producird una
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reversidn de este proceso, ya que parte de la médula amarilla se
convertird en médula roja otra vez (52,82).

Se ha derostrado que la médula Osea contiene una "célula
madre”, que tiene el potencial para formar cualquiera de las
células sanguineas. Esta célula pluripotencial es llamada unidad
formadora de colonias (UFC) y es la responsable de mantener una
reserva de cé€lulas encargadas de formar cada uno de los grupos
celulares sanguineos (82).

Durante el proceso de maduracidn de las cé€lulas de la médula
Bsea ocurren varios carbios que ayudan a su identificacidn. El
radio nilicleo/citoplasma (N/C} es un criteric muy Gtil para
determinar el estado de maduracidén de la célula (52,82,109).

Conforme las células van madurando el radio N/C se va
modificando nasta que la cantidad de citoplasma sobrepasa al
tamafio del niicleo en las células maduras. El megacariocito es una
excepcidn, ya que el tamafio de su niicleo va aumentando conforme
la célula va madurando (48).

El niicleo de las células immaduras es pdlido, y conforme
éstas van madurando, la cromatina se va hac.l.endo mas densa y se
tifie mds intensamente (109).

Los nucleolos que se observan frecuentemente en las cBlulas
inmaduras tienden a desaparecer conforme van madurando (52,82).

Eritropoyesis: La estimulacidn de las  células
pluripotenciales por la eritropoyetina provoca gque se
diferencien a pronormoblastos que son las formas mis sGvenes
reconocibles de la serie de los eritrocitos (52).

los pronormoblastos se convierten en normoblastos, los
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cuales estdn en contacto con la odlula reticular, presentan
varias divisiones mitdticas, y sintetizan alrededor de 80% de la
henoglobina de los eritrocitos maduros (109).

Cuando el normoblasto alcanza el estado de maduracidn para
expulsar al niicleo, é&ste se separa de la célula reticular,
dejandolo en dicha cBlula al expulsarlo. El niicleo expulsado,
rodeado por un halo de hemoglobina es fagocitado por la célula
reticular. Por este proceso la hemoglobina es recuperada, y
existen ciertas evidencias de que la c€lula reticular puede
conservar el DNA en forma fntegra (52).

El rango mieloide/eritroide normal de la médula Gsea del
caballo es, en promedio, de 0.75:1.25, sin embargo un aumento de
este valor no es necesariamente reflejo de una respuesta en casos
de anemia (108).

Para comprobar un aumento en la hematopoyesis se debe
encontrar un aumento en el nimero de eritrocitos policromiticos
en la sangre.

El porcentaje normal de reticulocitos en la médula dsea del
caballo es de 0.5 a 2%, mientras que en casos de respuesta a
enfermedades anémicas es de 5 a 15% (82).

Granulopoyesis: Los mecanismos que estimulan o inhiben la
produccidn de granulocitos a partir de la célula progenitora no
estin bién establecidos. Se sabe que cuando hay una demanda de
granulocitos, la respuesta inicial es la liberacidn de
granulocitos maduros de la reserva de la médula &sea, en lugar de
una estimulacidén de la actividad proliferativa de ellos (52).

Se conocen algunos factores camo el factor inductor de
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leucocitosis y el factor estimulante de colonias, los cuales
producen una movilizacién de granulocitos a la circulacién.

La maduracidn de los granulocitos implica cambios nucleares
y citoplasmiticos, asi camo transformaciones de sus grdnulos
citoplasmiticos (109).

El primer estado de maduracidn de los granulocitos es el
mieloblasto, que es una célula oval de 10 a 18 micras de didmetro
y un radio N/C de 6:1. La distribucidén de la cramatina produce
una apariencia aterciopelada al niicleo y se puden observar hasta
seis nucleolos de color azul pilido en esta célula (52}. El
siguiente estado de maduracidn es el progranulocito, que es
ligeranente mis grande que su progenitora, ya que mide de 12 a 20
micras de didmetro. El citoplasma de esta célula es de color
pirpura palido, tiene una apariencia espumosa y contiene grénulos
azurofilicos, los cuales tienen formas irregulares. La cromatina
nuclear se observa menos dispersa y sdlo se observan de dos a
tres nucleolos (52). El siguiente estado de maduracidn es el
promielocito, que posee granulos especificos y algunos granulos
azurofilicos residuales. El tipo de ¢rdnulos especificos que
contienen estas células indica que tipo de granulocito se
desarrollara a partir de ella,

El mielocito es el Gltimo estado de maduracidn que se forma
a partir de la mitosis de la célula progenitora. Los mielocitos
neutrdfilos contienen granulos especificos de color rosa palido,
asi como grdnules azurofilicos no especificos, mientras que los
mnielocitos eusinGfilos y basdfilos tienen una mezcla de grdnulos

especificos maduros e inmaduros (52).
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Posteriormente en el metamielocito, la cramatina nuclear se
condensa mas y forma bandas en forma de "C", "S" o "V".

Llos nucleos de los neutrdfilos maduros generalmente tienen
constricciones definidas y son lobulados, mientras que los
nicleos de los eosindfilos y basdfilos generalmente adquieren una
forma bilobulada (52).

Agranulopoyesis: El linfoblasto y el monoblasto son las
primeras células reconocibles de esta serie, las cuales se van
diferenciando para formar el pramonocito y el prolinfocito que
son mis pequefios y con una cromatina mds densa, la cual tiende a
agregarse en el margen del niicleo. Estas células contienen
siempre nucleolos al igual que los linfocitos y monocitos, lo
cual indica que no estin campletamente diferenciadas. Esto
explica por qué los 1info§itos y monocitos son capaces de sufrir
transformaciones asociadas con las respuestas inmunoldgicas
(52,109).

Megacariocitos: La célula mis joven de esta serie es el
megacarioblasto, que tiene un citoplasma ligeramente basdfilo y
su contorno celular es muy irregular, su nicleo tiene una
cramatina muy dispersa y se observan varios nucleolos. A
diferencia de las otras células de la médula Gsea, su tamafio va
aumentando conforme maduran, Este aumento de tamafio de las
células se debe fundamentalmente a las repetidas divisiones que
tiene su nicleo (52).

Indicaciones para examenes de la midula Secas

- Para establecer o confirmar un diagndstico de leucemia

(9): en casos de leucemia granulocitica aumenta el nimero de
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células precursoras de los granulocitos, las cuales no se pueden
diferenciar plenamente debido a la degeneracidn celular. En casos
de linfosarcoma se observa la presencia de linfocitos neoplésicos
en la m&dula Ssea. En casos de mieloma de cé@lulas plasmiticas se
observaran éstas en las biopsias de médula Ssea (102).
- Para determinar si la deficiencia de uno o mis elementos
celulares en la sangre se debe a una deficiencia de sus
precursores en la médula Gsea (9): Para esto se debe realizar un
conteo diferencial de las células de la médula Osea para
determinar si alguna de ellas estd en mepor cantidad que la
normal (82).
- Para determinar la causa de anemias no responsivas,
especialmente si se sospecha de una interferencia en la
maduracién de los eritrocitos {9): Una respuesta favorable de la
médula Osea es evaluada por medio de la apreciacidén de un radio
M:E de 0.5:1 o menor, asi cam por la presencia de cBlulas
policramatdfilas (102) y un aumento en el nimero de reticulocitos
(5-15%) en la mddula Ssea (82).

- Para demostrar la presencia de una neoplasia metastisica
(9). En casos de infiltraci6n masiva de la médula &sea por
células neopldsicas se observan ficilmente al microscopio y
afectan la produccién de los demis elementos sanguineos (82).

- Para investigar si existen deficiencias en los depdsitos
de hierro en el organismo en ciertos casos de anemia (9), uno de
los indicadores mis confiables y tempranos es la disminucién de
la cantidad de hierro tefiible en las biopsias de la médula Osea,

lo cual puede ser evaluado cualitativamente utilizando la tincidn
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de prusia (82).

Interpretacion del radio mieloide:eritroide: Un radio M:E
normal se puede observar en casos de anemia apldstica,
mieloesclerosis o en la médula Gsea normal,

un radio'.\l:E aumentado se puede presentar en casos de
leucocitosis,  reaccidn  leucemoide,  linfosarcoma, nefritis
intersticial crdnica e hipoplasia eritrémica.

Una disminucién del radio M:E puede ser debida a hipoplasia
del tejido eritropoyét.ieo en casos de pérdida de sangre,
hemdlisis, deficiencia de hierro, intoxicacién por plomo,
policitemia rubra vera, cirrosis hepdtica, deficiencia de

vitamina B 12 y/o dcido £5lico (9).



capfulo 1v

CITOLOGIA Y FISIOLOGIA DEL TDMD
El timo, al igual que la médula dsea se clasifica como un Srgano
linfoide primario. Este Organo es la estructura linfoide central
para el control de la diferenciacidén de las c&lulas precursoras
de la médula Gsea a linfocitos inmunoldgicamente competentes, que
puedan producir anticuerpos despufs de una respuesta celular
inmunoldgica.

Los linfocitos T, dependientes del timo son transportados
por medio de la sangre a los tejidos linfoides secundarios y
representan la mayoria de los linfocitos circulantes en la sangre
(82).

El timo estd formado por una serie de 1Bbulos de células
epiteliales relativamente poco apretados; cada ldbulo estd
cubierto por una cipsula de tejido conectivo. La parte externa de
cada 1l6bulo, llamada corteza, muestra una densa infiltracidn de
linfocitos; en cambio en la parte interna, llamada mé&dula, se ven
con claridad las células epiteliales. Dentrc de la médula se
encuentran cuerpos redondos llamados corplsculos timicos o de
Hassall. los cuales contienen queratina, lo c¢ual podria
representar un intento fallido de las células epiteliales por
queratinizarse. En ocasiones cabe observar en el centro los
restos de un vaso sanguineo pequefio (126).

La sangre que llega al timo proviene de las arterias que
atravie an los tabiques de tejido conectivo y recorren la unidn

corticomedular bajo la forma de arteriolas. Los capilares nacen
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de estas arteriolas, entran a la corteza y vuelven a la médula
después de formar una asa. Dichos capilares estdn cubiertos por
una barrera que comprende un endotelio, una membrana basal muy
gruesa y una capa externa contfnua de células epiteliales. Al
parecer esta barrera podria impedir con toda eficacia que los
antigenos circulantes entren a la médula del timo. No existen
vasos linfaticos en el timo (126).

Despuds de la pubertad, el parénquima del timo se atrofia, y
la corteza queda substituida por tejido graso; sin embargo, en
muchos animales persisten restos del timo toracico hasta edad
avanzada. Ademis de esa involucidn que depende de la edad, el
timo se atrofia ripidamente en casos de estrds, de modo que el
timo de los animales que mueren después de enfermedades
prolongadas es sumamente pequefio (126},

La timectomia efectuada en animales recién nacidos tiene
como  resultado que se hagan mucho mas sensibles a las
infecciones, y que sufran un descenso del nimero de linfocitos
circulantes. En particular, se altera mucho la capacidad de
rechazar injertos, lo que refleja la pérdida de la respuesta
inmune debida a células; tambidn existe cierta disminucidn de la
inmunidad debida a anticuerpos, pero es menos notable que la otra
variedad ( 48).

En el adulto, la extirpacién del timo no produce ningiin
resultado apreciable de inmediato, pero si los animales se
observan durante varios meses, se encuentra una disminucién
progresiva del nimero de linfocitos circulantes y de la capacidad

de presentar respuestas inmunes debidas a células. Estos
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resultados se pueden interpretar como indicio de gque aunque el
timo del apimal adulto sigue cumpliendo ciertas funciones, existe
una reserva de células derivadas del timo, de manera que es
preciso gque se agote esta reserva para que el efecto de la
timectomia se haga manifiesto.

Los resultados de los estudios de los efectos de la
timectamia parecen indicar que el timo del animal recién nacido
es una fuente de gran nimero de linfocitos de la sangre
circulante. Estos linfocitos se llaman linfocitos procedentes del
timo o linfocitos T. En realidad estos linfocitos del timo
provienen de la médula Ssea y sdlo son "instrufdos" o tratados
por el timo despudés de haber sido atraidos por hormonas, las
cuales se cree que son secretadas por las células epiteliales del
propio timo.

Dentro del timo, estos linfocitos van dividiéndose con
bastante rapidez, y este fendmeno de divisidn no se modifica en
presencia de antigeno especifico. La mayor parte de las células
recién producidas dentro del timo parece perecer ahi mismo,
mientras que el resto emigra, a modo de colonizar con células T
los Organos linfoides secundarios {126).

El timo también es una gldndula endScrina que produce varias
hormonas diferentes. Probablemente las mis importantes son la
timosina y las timopoyetinas. La timosina es un polipéptido con
un peso molecular de 12,200, que puede actuar como susbstituto
del timo en parte cuando menos y que influye sobre las células
primitivas de la médula Osea, obligdndolas a diferenciarse hasta

producir células que posean cuando menos algunas caracteristicas
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de las cdlulas T. Las timopoyetinas (se conocen dos polipé@ptidos
de este tipo, el nimero I y el nGmero II) también influyen sobre
el desarrollo de las células en el timo. En general, se acepta
que todas las hormonas del timo modifican las diferenciacidn de
los linfocitos dentro del &rgano. Probablemente algunas hormonas
actian sobre dichas células antes de que entren al timo; otras
durante la estancia de los linfocitos en el timo; y otras mis
actlan sobre células que ya abandonaron el timo (126).

Las cdlulas de la serie linfocitica no estin diseminadas de
manera general a trav@s de la substancia de cada lobulillo, sino
que tienden a concentrarse hacia lo bordes de cada lobulillo,
los cuales estdn en contacto con la cdpsula ¢ con los tabiques
interlobulillares. Los niicleos de las células de la serie
linfocitica en la corteza externa, son grandes y podrian llamarse
linfoblastos. En la parte mis profunda de la corteza, los niicleos
de las células de la serie linfocitica son un poco mis pequefios,
y cuanto mids hacia el centro se encuentran, estin mds cerca del
tamafio de los linfocitos pequefios ordinarios ( 48).

Se ha calculado a partir de figuras mitdsicas continuas, que
cada una de las células linfobldsticas origina probablemente 128
linfocitos pequeiios. Conforme se multiplican las células y se
diferencian para formar linfocitos pequefios, se movilizan hacia
los intersticios de la redecilla epitelial y de ahi hacia la
médula.

los linfocitos T, que son programados para reaccionar con
diversos antigenos extrafios, no son eliminados conforme se

forman al tener contacto prematuro con estos antigenos en el
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timo.- La razdn parece ser que la corteza timica en la que se
forman los linfocitos T estd protegida por una barrera timica
contra los antigenos que entran al organismo. Esta barrera es
débil en la vida fetal, pero el feto no estd expuesto en
condiciones normales a los antigenos extrafios; de otra manera se
induciria tolerancia a los mismos ya que entrarian a la corteza
timica, caomo lo hacen las macramoléculas del feto que circulan en
el torrente circulatorio, Yy para las cuales se induce la
tolerancia.

Hay varios factores que impiden gue los antigenos extrafios
entren a la corteza timica en la que se programan los linfocitos
T. Primero, en contraste con los nodos  linfiticos, en los
que los vasos linfdticos drenan la linfa que se origina en
diversas partes del cuerpo y que a menudo son sitios de
infeccidn, y que estdn hechos de modo que permitan que cualquier
antigeno existente en la linfa entre en exposicién amplia dentro
del nodo con los linfocitos T y B, el timo no tiene
linfaticos. En segundo lugar, a diferencia del bazo que tiene por
objeto producir una exposicidn amplia de cualquier antigeno de la
sangre, tanto a los linfocitos T como a los B, el sitio de
produccidn de los linfocitos T en el timo estd separado por una
barrera contra ambos antigenos y contra los linfocitos B que
podria haber en la sangre que circula a través del mismo (48).

Despuds de la proliferacién de las cflulas linfobldsticas,
los linfocitos viables son impulsados a través de los
intersticios del tejido reticulo epitelial del timo, hasta que

salgan hacia la mBdula y desde ahi entren en el torrente
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ciculatorio. Algunos pueden entrar en la médula a través de los
espacios perivasculares de la corteza, que dan entrada hacia la
médula.

Para alcanzar la médula, los linfocitos formados en la
corteza entran en el torrente circulatorio mediante migracidn a
través de las paredes de las vénulas poscapilares. Para alcanzar
la pared de la vénula tienen que pasar entre las cé€lulas
epiteliales reticulares que revisten los conductos que contienen
las vénulas capilares. El endotelio de las vénulas estd rodeado
por una membrana basal que es de gran grosor, y que se encuentra
rodeada de pericitos {48).

Efecto de algunas hormmonas sobre el timo: La hormona del
crecimiento de la parte anterior de la hipdfisis y la hormona
tiroidea estimulan el crecimiento del timo. La mayoria de las
hormonas esteroides, por su parte, si existe cantidad suficiente
de las mismas en el torrente circulatorio, tienden a producir
involucidén de la glandula, de aqui que la aparicién de
cantidades importantes de hormona sexual en la circulacién en el
momento de la pubertad, sea quizd un factor importante para que
el timo empiece a involucionar en esta época.

Seyle, gracias a sus numerosos estudios sobre los efectos de
la reaccién general de alarma, cree que la involucidn prematura
de la glandula observada en nifios que sufren enfermedades graves
u otras formas de tensidn, es producida por hipersecresidn de
hormonas estercides de la corteza suprarrenal comp resultado de la
enfermedad, o de la situacidn productora de tensidn., ILa

deficiencia de hormona de la corteza suprarrenal o de hormona
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sexual en un animal, producida por extirpacidn de las glandulas
enddcrinas encargadas de secretar estas hormonas, se acompafia de
hipertrofia del timo (48).

las enfermedades del timo no son conocidas en los animales
domésticos a excepcidn de las neoplasias (64). Se ha observado
que grandes aumentos en el tamafio de este Srgano causan disfagia
y asfixia en animales neonatos. Se encuentran frecuentemente
eosindfilos en grandes cantidades en estos casos pero no se
conoce su significado.

las enfermedades neopldsicas del timo son generalemnte
linfociticas. Los timomas son neoplasias que se componen de dos
tipos de c€lulas: linfocitos y células epiteliales. La proporcidn
de c€lulas linfoides y epiteliales varia de tumor a tumor y en
diferentes partes de untumor se puede observar preponderancia de
un tipo de célula. Los linfocitos se observan completamente
maduros y las células epiteliales crecen en cordones uniformes y

no presentan evidencias de ser atipicas (64).



cApPfTULO V

FISIOLOGIA ¥ CITOLOGIA DE LOS CRGANOS LINFOIDES SECUNDARIOS

A diferencia del timo, los demis Organcs linfoides del cuerpo
provienen del mesodermo, se forman al final de la vida fetal y
persisten durante toda la vida adulta. Estos drganos responden a
la estimulacidn por antigenos y su desarrollo es escaso en
animales que no tienen contacto con gérmenes. Esta situacidn
difiere mucho de lo que ocurre con los Organos linfoides
primarios, que normalmente no responden a los antigenos y
conservan un tamafio uniforme en animales que no tienen contacto
con géamenes (82).

La extirpacidn de &rganos linfoides secundarios, en general
no afecta la capacidad inmunitaria de un animal. Los Srganos
linfoides secundarios son el bazo, los nodos linfaticos, y los
nddulos linfoides del tubo digestivo, vias respiratorias y
aparato genitourinario, En estos Srganos abundan los macrdfagos y
las células dendriticas que captan y modifican los antigenos.
Tarmbién existen linfocitos T y linfocitos B, ejecutantes de la
respuesta immune. la estructura anatdmica global de estos Srganos
parece disefiada para facilitar la captacidn de antigenos y dar
las mayores posibilidades de que el antigeno, ya modificado, sea
presentado a las células sensibles al mismo (48,82).

Nodoe linfiticos: Los nodos linfiticos son pequefios Srganos
redondos © reniformes, que ocupan una situacidn estratégica a lo
largo de los vasos linfdticos, a manera de poder captar los

antigenos que provienen de la periferia del organismo y se
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. dirigen hacia la corriente sanguinea. Un nodo linfitico comprende
un tejido reticular, donde abundan los linfociios. macrofagos y
células dendriticas y estd recorrido por senos linfaticos.
Inmediatamente por debajo de la cdpsula de tejido conectivo del
nodo, se encuentra un seno subcapsular, mientras que otros
senos se introducen en la substancia del nodo y son
particularmente notorios en la médula. Los vasos linfdticos
entran al nodo en distintos puntos de su circunferencia, mientras
que los linfaticos eferentes abandonan el nodo por una depresidn
o hilio’ en un lado del mismo. lLos vasos sanguineos que entran a
los nodos salen también por el hilio (48,82).

El interior del nodo linfitico se divide en corteza
periférica, médula central y una zona mal definida que separa las
dos anteriores, llamada zona paracortical. las células de la
corteza son fundamentalmente linfocitos B, los cuales se
encuentran dispuestos en nddulos. Mientras no haya exposicidn a
los antigenos, estos nddulos reciben el nombre de foliculos
primarios. En los nodos linfiticos ya estimulados por antigenos,
las células de los foliculos primarics se extienden hasta
originar formaciones caracteristicas, a las que se les da el
nombre de centros germinativos, convirtiéndose en foliculos
secundarios (48,82).

Las células de la zona paracortical son principalmente
linfocitos T y se disponen en nddulos mal delimitados, que se
llanan foliculos terciarios. En los animales cuyo timo se extirpa
al nacer, o que sufren de falla congénita del &rgano, esta zona

carece de células, razdn por la cual se le puede considerar un



36
area dependiente del timo.

Las células de la médula incluyen linfocitos B, macrdfagos,
células reticulares v células plasmiticas, y tienden a disponerse
en cordones celulares que separan los senos linfiticos.

Llas céluias de la corteza y de la m&ula del nodo linfitico
muestran una reposicién relativamente lenta, en cambio las
células T de la zona paracortical se encuentran en un estado de
reposicidn constante. lLos linfocitos que salen de las vénulas
poscapilares pueden pasar entre dos o8lulas endoteliales o
atravesar directamente el citoplasma de éstas, para asi volver al
estroma del nodo linfatico (48,82).

Respuesta de los nodos linfiticoe a los antigenos: Los
antigenos que se encuentran en los tejidos son llevados a los
nodos linfdticos de la regidn por el flujo del liquide tisular,
Dentro de estos nodos, la suerte que corren depende de si el
animal estuvo en contacto previamente con el antigepo o no. los
nodos linfaticos poseen dos sistemas diferentes de fijacidn o
captacién de antigenos; el primero recurre a los macrdfagos
presentes en la médula del nodo linfdtico, y debido a que éstas
células pueden captar al antigeno alin en ausencia de anticuerpos,
este sistema funciona con bastante eficacia, incluso durante la
exposicidén inicial al antigeno. El otro sistena se basa en la
intervencidn de las coflulas dendriticas que se encuentran en la
corteza del node linfitico, principalmente en los foliculos
secundarios. las cflulas dendriticas tienen gran cantidad de
prolongaciones citoplasmaticas, las cuales forman una red que en

antigeno debe atravesar al recorrer la corteza. Sin embargo, la
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eficacia de esta red como sistema de captacidn o fijacidn de los
antigenos depende de la presencia de anticuerpos, los cuales son
necesarios para que el antigeno quede adherido a las
prolongaciones de las células dendriticas (82).

si el animal carece de anticuerpos contra un antigeno
determinado, la mayor parte del antigeno que llega al nodo serd
facocitado por los macrdfagos de la médula. Al parecer los
macrofagos cargados de antigenos emigran luego hacia los
foliculos corticales, donde existen células sensibles a los
antigenos. la desendencia productora de anticuerpos de estas
Gltimas células es la gue desplaza posteriormante hasta ocupar la
médula.

Cuando hay una segunda exposicidn al antigeno, la principal
variedad de captacifn de éste, consiste en su adherencia sobre la
superficie de la célula dendritica del foliculo. Bn esta
respuesta secundaria, los centros germinativos tienden a ser poco
manifiestos, ya quev las células activadas emigran desde 1la
corteza hasta los cordones medulares y salen con la linfa
eferente. Este desplazamiento de cé€lulas dentro del nodo
linfatico garantiza que las células productoras de anticuerpos se
mantengan siempre lejos de las células sensibles a los antigenos,
evitando asi la inhibicién inmediata de la respuesta inmune a
consecuencia de una retroalimentacidn negativa ejercida por el
propic anticuerpo (48,82,126).

En presencia de antigenos que estimulan la respuesta inmune
debida a células, como en el caso de injerto de piel, las &reas

paracorticales responden produciendo grandes células
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pironindfilas (se tifien facilmente con pironina, colorante con
afinidad especial por el RNA) por lo cual se deduce que estas
células contienen gran cantidad de ribosomas, y probablemente se
encuentren en fase de sintesis proteinica. Estas células
pironindfilas forman todavia mis linfocitos pequefios, y son estos
los gue intervienen en las respuestas inmunes cebidas a células
(48,82).

Enfermedades de los nodos linfiticos: Las enfermedades que se
pueden encontrar en los nodos linfaticos se pueden clasificar en
cavhios degenerativos, 'inflamatorios y tuwrales (64). la
hipoplasia de los nodos linfdticos ocurre a veces en nodos gue
estin situados profundamente y protegidos de alguna manera,
especialmente cuando son parte de alguna cadena nodular (64).

fa involucidn de los nodos linfaticos comienza mucho antes
de que el animal alcance la madurez y ocontinda hasta la
senilidad. la atrofia de los nodos linfaticos es similar en
apariencia y ocurren en estados de inanicidn prolongada o
debilidad. La involucidn abarca el tejido linfopoydtico, vy
posiblemente tenga un efecto detrimental sobre los elementos
reticuloendoteliales (64). También se mmm&a en los nodos
linfaticos algunas ocasiones amiloidosis y ciertas pigmentaciones
(112).

las hemorragias peteguiales o equimdticas de los nodos
linfiticos se observan frecuentemente en muchas enfermedades
septicémicas.

En los casos de linfadenitis aguda, los nodos linfiticos se

encuentran con una consistencia blanda, hGnedos, abultados e
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pironindfilas (se tifien facilmente con pironina, colorante con
afinidad especial por el RNA) por lo cual se deduce que estas
células contienen gran cantidad de ribosamas, y probablemente se
encuentren en fase de sintesis proteinica. Estas células
pironindfilas forman todavia mds linfocitos pequefios, y son estos
los gue intervienen en las respuestas inmunes debidas a células
(48,82).

gnfermedades de los nodog linfaticos: las enfermedades cque se
pueden encontrar en los nodos linfiticos se pueden clasificar en
cambios degenerativos, .inflamar.crios y tumorales (64}, 1la
hipoplasia de los nodos linfdticos ocurre a veces en nodos que
estin situados profundamente y protegidos de alguna manera,
especialmente cuando son parte de alguna cadena nodular {64).

La involucidn de los nodos linfiticos comienza mucho antes
de que el animal alcance la madurez y continla hasta la
senilidad. la atrofia de los nodos linfiticos es similar en
apariencia y ocurren en estados de inanicidon prolongada o
debilidad. la linvolucidn abarca el tejido linfopoyético, y
posiblemente tenga un efecto detrimental sobre los elementos
reticuloendoteliales (64). También se encuenﬁra en los nodos
linfaticos algunas ocasiones amiloidosis y ciertas pigmentaciones
(112),

Las hemorragias petequiales o equimdticas de los nodos
linfdticos se observan frecuentemente en muchas enfermedades
septicémicas.

En los casos de linfadenitis aguda, los nodos linfaticos se

encuentran con una consistencia blanda, himedos, abultados e
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hiperémicos en grados variables, ademds de que pueden presentar
areas necréticas. En algunos casos la lesidn mds prominente es
una hemorragia, gue puede ser seguida de necrosis local o difusa.

En la linfadenitis aguda se observa una hiperemia acompanada
de edema, el cual se difunde por todo el nodo y por los tejidos
que lo rodean. Ademis se acumula en los senos nodulares gran
cantidad de neutrolifos y células mononucleares. Los monocitos se
producen probablemente en el mismo nodo linfatico, a partir del
tejido reticuloendotelial (64).

Un absceso de un nodo aqudamente inflamado se forma con
menos frecuencia de lo que podria esperarse, ain cuando la
reaccidén sea de tipo purulento (112}, De ordinario, todo el nodo
se transforma en un sdlo absceso, cuya cipsula es la misma del
nodo. Estos abscesos suelen romperse al exterior, pero a veces se
abren en alguna cavidad del cuerpo. Este proceso ocurre en la
gunna equina, donde cada nodo submaxilar forma reqularmente un
s6lo absceso de gran tamafio (112),

En la linfadenitis crdnica, no se observa facilmente
hiperemia, y el edema se observa con mis frecuencia. Los nodos
afectados estdn aumentados de tamafio y con una consistencia firme
(64).

Los nodos linfaticos no son habitat natural de ningln
pardsito, pero algunas especies pasan por ellos en su curso y se
alojan ahi accidentalmente. Las larvas de Strongilus spp. en
caballos producen ocasionalmente linfadenitis hemorrdgica de los
nodos linfdticos abdominales, los cuales pueden supurar cuando

sufren de alguna infeccidn bacteriana secundaria (64). )
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Ios neoplasmas primarios de los nodos linféticos son raros, perc
los tumores netastdsicos, especialmente el carcinama y el
melanama son frecuentes (112).

El linfana maligno, en sus miltiples variedades afecta a los
nodos linfiticos, a menudo muy separados de éste reemplazandolos
con tejido linfoide difuso sin estructura, comparable al descrito
para el bazo (112).

Bazo: Asi como los nodos linfiticos “"filtran" linfa para
recoger de ella el antigeno, el bazo también filtra la sangre.
Esta filtracidn permite eliminar las particulas antigénicas y las
células sanguineas maduras. Ademds el bazo almacena eritrocitos y
plaguetas, y en el feto tiene funciones eritropoy@ticas, por lo
tanto, se divide en dos compartimentos, uno de almacenamiento de
eritrocitos, captacién de antigenos y eritropoycsis, llamado
pulpa roja, y otro, en donde tienen lugar las respuestas inmunes,
que se llama pulpa blanca (48,82).

Estructura de la pulpa blanca del bazo: La pulpa blanca del
bazo estd formada por tejido linfoide, y se encuentra
estrechamente relacionada con los vasos que contiene, Los vasos
sanguineos que entran al bazo recorren trabéculas musculares
antes de "llegar a las regiones funcionales del Organo. En el
morento de abandonar las trab@culas, las arteriolas se rodean de
una vaina de tejido linfoide, que recibe el nombre de vaina
linfoide periarteriolar. Posteriormente, las arteriolas abandonan
esta vaina y se ramifican, originando arteriolas peniformes, cuya
caracteristica especial es una pared gruesa, apareciendo una

formacién llanada elipsoide. Estas arteriolas se abren luego,
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directa o indirectamente a senos venosos que se vacian en las
vénulas esplénicas. La vaina linfoide periarteriolar estd formada
principalimente por células T. Estas células se encuentran en
ienor nimero en animales en los que se efectla timectomia
neonatal, sin embargo, en distintos lugares de la vaina existen
foliculos primarios formados principalmente por células B (82),

En casos de estimulacidén antigénica, estos follculos van
desarrollando centros germinativos y se transforman en foliculos
secundarios. Cada foliculo estd rodeado por una capa de células T
que forman lo que se designa con el nombre de capa o zona del
manto, En conjunto, la pulpa blanca estd separada de la roja por
un seno marginal, una vaina reticular y una zona celular
marginal (48,82).

Respuesta del bazo a los antigenos: los antigenos aplicados
por via intravenosa son captados por el bazo en parte cuando
menos, y son fagocitados por los macrdfagos que se encuentran en
la zona marginal, y que revisten los sinusoides de la pulpa roja.

Estas c8lulas llevan los antigenos hasta los foliculos
primarios de la pulpa blanca, desde donde, al cabo de algunos
dias van emigrando células productoras de anticuerpos, Estas
cBlulas productoras de anticuerpos se instalan en la zona
marginal y en la pulpa roja, regiones en las cuales se observa la
produccidn inicial de anticuerpos. También aparecen centros
germinativos en los foliculos primarios, al cabo de unos cuantos
dias, aunque el fendmeno no suele acompafiarse de produccitn de
anticuerpos. En un animal que ya tenga anticuerpos circulantes,

la captacién por células dendriticas dentro de los foliculos
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secundarios cobra mayor importancia. Al igual que en la respuesta
inmune primaria, las células productoras de anticuerpos emigran a
partir de dichos foliculos hasta la pulpa roja y la zona
marginal, dende tiene lugar la mayor parte de la produccidn de
anticuerpos, aunque tabién pueden producirse algunos anticuerpos
en los foliculos secundarios hiperplésicos (48,82).

Captacitn de linfocitos: Cuando los antigenos entran al bazo
o & los nodos linfaticos, se inicia la captacion de linfocitos;
los linfocitos gque narmalmente atraviesan libremente estos
organos quedan atrapados y ya no pueden salir de ellos, No se
conoce cabalmente la naturaleza de este fendneno de captacién,
pero probablemente se debe a alguna interaccidn entre antigeno y
macréfagos que desanboca en la libercidn de una "monocinina" que
modifica en alguna forma el movimiento de los linfocitos.

La captacién permite concentrar la células sensibles a los
a-ntigenos miy cerca de los focos de acumulacidon de antigenos,
aurentando asi la eficacia de la respuesta inmune. Muchos
adyuvantes pueden preparar esta "trampa", y quizd esto explique
en buena parte el papel de los adywantes en la respuesta inmune
(48,82).

Atrofia del bazo: Puede existir atrofia senil del bazo, asi
como de los demis Organos linfoides en caballos de edad avanzada.

Tambidn puede presentarse atrofia del bazo en animales que
padecen de inanicién o enfermedades crdnicas. Posiblemente sea
mas frecuente la atrofia debida a la induracién del Srgano, que
presumiblemente es debida a &stasis o congestidn samguinea (64).

Amiloidosis: Esta enfermedad se presenta en el bazo cuando
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hay una amiloidosis generalizada en el organismo, sin embargo,
los  depdsitos de la sustancia  aniloide pueden  pasar
desapercibidos en cortes histoldgicos sin ayuda de tinciones
especiales (112).

Pignentacidan del bazo: la henosiderina es una substancia que
proviene de la degradacidn de la hemoglobina y es una fomma ce
almacenamiento de hierro en el organismo. Este pigmento se
encuentra normalmente solo en los macrbfagos reticulares, sin
embargo, en casos prolongados de hemosiderosis, puede encontrarse
en las fibras de tejido conjuntivo de este &rgano. La elevacidn
de la concentracidn de esta substancia se debe a un aumento en su
produccidn como en los casos de anemias hemoliticas © a una
disminucidn en su reutilizacidn (64). '

Disturbios circulatorios: La presentacidn de una hiperemia
esplénica es comin en casos de infecciones sistémicas agudas y en
algunas intoxicaciones bacterianas. la congestidn pasiva del bazo
es mis wanlin y se debe a disturbios en la circulacidn portal o
a algunas anemias hemoliticas agudas (64,112). los cambios
histoldgicos gque se observan en casos de congestifn pasiva
cronica debidos a un aumento en la presidn venosa por largo
tiempo son: distensidn de los sinusoides y de los espacios de la
pulpa con sangre, hiperplasia del endotelio de los sinusoides,
fibrosis difusa en toda la pulpa, engrosamiento de las trabéculas
y acumulacidén de hewosiderina fagocitada de los eritrocitos gue
han sido atrapados en la sangre casi estitica y henolisados en
cantidades excesivas (112}.

La congestiGn pasiva crdnica del bazo es relativamente rara
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en el caballo debido a la escasez de desdrdenes causales que

produzcan aumento de presidn o contrapresifn en la vena
esplénica, como obstrucciones trombdticas en el sistema de
drenzje vascular en cualquier sitio desde el bazo al corazdn o
presidn por tuwor o abseso en el mismo trayecto. la cirrosis
nhepdtica constrifie las vénulas por las que la sangre esplénica
debe atravesar el higado y causa congestidn del bazo, asi como de
otras estructuras drenadas opor la vena porta. Las lesiones
valvulares del lade de.-:.echo del corazdn y la fibrosis de los
pulrones dejan sus huellas en el bazo en forma de contrapresidn
venosa (112).

Trumbosis de las venas esplénicas: Se ha observado trembosis
de las venas esplénicas en caballos que padecen de abscesos
parasitarios en el bazo. La trombosis de ambas arterias y venas
se ha presentado en casos de anemia hemolitica autoinwune y
pirpura hemorragica (64).

La inflamacidn del bazo, cualquiera que sea su causa
predispone a la presentacidn de trombosis e infartos (64).

Metaplasia mieloide: Esta enfermedad, conocida también como
hematopoyesis extramedular, es la aparicién de células propias de
la médula Gsea en otros tejidos del organismo, como el bazo y
nodos linfaticos (64,112). En casos de anemias hemoliticas
adquiridas se presenta metaplasia mieloide, asi como hiperplasia
reticular debida a un aumento en la eritrofagocitosis (64).

Inflamacion del bazo: la inflamacidn del bazo generalmente
ocurre cax> una coomplicacidn de enfermedades infecciosas © no

infecciosas debido a gue las toxinas, productos que producen
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inflamacién y en ocasiones microorganismos presentes en la sangre
invaden el tejido esplénico (64}.

En el caballo se ha obervado esplenitis purulenta a
consecuencia de perforaciones del colon debidas a Strongilus
vulgaris {64).

Neoplasias esplénicas: Los tuvores primarios que se
encuentran en el bazo son sarcomas; ya sea  fibrosarcamas,
leicniosarcamas o hemangiosarcomas (112).

Esplenamegalia: La mayoria de los procesos patoldgicos que
afectan al bazo provocan un aumento en el tamafio de este drgano.

Las lesiones focales nmilltiples no causan esplencmegalia
regqulamente, sin embargo en el caballo se ha obkservado que la
presencia de melanomas metastdsicos si provoca esplencmegalia.

Cuando se presenta una esplencmegalia se puede sospechar de
alguna de las siquientes enfermedades: anemia infecciosa equina,
melancma metastdsico, anemia hemolitica isoinmune, salmonelosis o

antrax {4,64).



cAPTULO VI

RESPUESTAS HEMATOLCGICAS EN PRESENCIA DE ENFERMEDAD
Alteraciones en el conteo total de leucocitos: Se puede presentar
una disminucidn del nimero total de leucocitos circulantes en la
sangre debido a infecciones, secuestro de leucocitos,
anormalidades de la médula 8sea, o intoxicaciones con agentes
quimicos (9}.

Infecciones virales: Los virus se multiplican en células con
una sintesis activa de.DNA y RNA, y las células blasticas de la
médula Gsea se encuentran en este caso debido a su divisidn
activa, por lo tanto, la replicacién viral en estas células puede
provocar una deficiencia de su produccidn, la disminucién del
nimero de leucocitos en la sangre se observa de tres a ocho dias
después de la infeccién (9).

Infecciones bacterianas: En las primeras etapas de
infecciones bacterianas se observa una leucopenia, al igual que
en infecciones localizadas severas, debido a una deplesién de los
leucocitos en el primer caso, y a una concentracidn de ellos en
el &rea de la infeccibn en el segundo caso, hasta que 1la
producci§n de leucocitos por la médula Osea compensa esta
dismifucidn de leucocitos en la sangre (9).

Secuestro de neutrdfilos: El secuestro de los neutrdfilos en
los capilares de los pulmones, higado y bazo se presenta en casos
de shock, ya sea endotdxico, séptico o anafildctico (9).

Anomalidades de la médula Osea: Se puede presentar una

disminucidén en la produccidn de gldbulos blancos debido a una
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hipoplasia de la médula dsea que puede ser debida a nefritis

crénica, hiperparatiroidismo nutricional secundario, exposicién a
radiaciones ionizantes o a intoxicaciones con agentes quimicos.
As{ mismo puede haber una disminucién del nimero de gldbulos
blancos en casos de displasia de la médula dsea (9).

Deficiencias en la maduracion de los leucocitos: Una
deficiencia de vitamina B, © acido folico puede producir una
leucopenia.

Intoxicacién por agentes quimicos: Algunos agentes quimicos
pueden producir citotoxicidad directa o hipersensibilidad. Las
substancias mds comunes gque pueden producir leucopenia son el
cloranfenicol, estreptomicina, penicilina, griseofulvina
fenilbutazona, DDT, barbitiricos, plomo, talio, mercurio y
arsénico (9), ‘

lLeucocitosis: Las principales causas de leucocitosis son:
Infecciones localizadas o generalizadas en etapas secundarias,
intoxicaciones (uremia, acidosis, agentes quimicos, venenos de
insectos y proteinas extrafias), necrosis de tejido (infarto,
gangrena, guemaduras, neoplasias), hemorragia aquda, hemdlisis
aguda, aumento de la liberacidn o administracién de
corticosteroides (9).

Cambios cualitativos en la maduracién de los granulocitos:
Se observa una desviacidn a la izquierda en casos de infeccidn o
estrés, En casos de infecciones severas se observa una desviacién
a la izquierda moderada y en casos graves, la desviacidén es
severa, encontrdndose incluso mielocitos y progranulocitos en la

sangre periférica (9).



48

Un  aumento en el ndmero de cflulas inmaduras de la serie
granulocitica se conoce como desviacidn degenerativa a la
izquierda y se presenta en casos en los que la médula Gsea es
incapaz de producir la cantidad suficiente de células maduras,
como en los cascs de septicemias graves (9).

Un aumento en el porcentaje de células viejas en la sangre
(hipersegmentacidén) con cinco 18bulos © mis se conoce Como
desviacién a la derecha y se puede presentar en casos de aumento
de produccidn de corticosteroides, los cuales disminuyen 1la
diapedesis de los neutréfilos, prolongando su permanencia en la
sangre periférica. la deficiencia de vitamina B,0 3cido fdlico

también puede producir una desviacidn a la derecha (9).

Respuesta de cada tipo de leucocito en presencia de
enfermedad:

NeutrSfilos: En enfermedades inflamatorias agudas aumenta el
nimero de neutrdofilos y tiende a haber una desviacidén a la
izquierda conforme la produccidn de neutrdfilos supera la salida
de ellos del torrente sanguineo.

la magnitud de la inflamacidn puede ser estimada por el
grado de neutrofilia y el tipo de desviacidn producida (9).

Neutropenia: La disminucidn del nlmero de neutrdfilos
sanguineos se puede deber a wuna destruccién o utilizacién
excesiva, camo en los casos de septicemias o infecciones virales
en las que el virus se replica y destruye los leucocitos
circulantes y los drganos que los producen. También se produce
una neutropenia en casos de hiperesplenismo e infecciones por

ricketsias, asi como en casos de shock, intoxicacién o displasia
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de la midula sea (9).

Bosindfilos: Las causas de la eosinofilia son principalmente
las enfermedades que afectan a los tejidos que contienen gran
nimero de mastocitos como en en los casos de alergias de la piel,
neunonia eosinofilica o gastroenteritis eosinofilica. as{ mismo,
algunos parasitismos como  la  estrongilosis, alergias,
insuficiencia adrenocortical, miositis eosinofilica, enfermedades
supurativas crdnicas, leucemia eosinofilica, neoplasias o
exposicién a radiaciones pueden producir eosinofilia (9).

Bosinopenia: las causas principales de la eosinopenia son
hiperadrenocorticismo, estr@s, inflamaciones, intoxicaciones,
traumas etc.

Basdfilos: Un aumento en el nimero de baséfilos circulantes
se observa en enfermedades respiratorias crdnicas, leucemia
basofilica e hipertiroidismo (9).

Linfocitos: Un aumento en el nlmerc de linfocitos se puede
cbservar en infecciones erdnicas, reacciones de
hipersensibilidad, enfermedades autoinmunes, leucemia
linfocitica, hipoadrenocorticismo, linfadenitis, linfangitis y
ciertas infecciones parasitarias (8).

Linfopenia: Las causas de una disminucién en el nimero de
linfocitos circulantes son principaimente; hiperadrenocorticismeo,
estrés, radiaciones, drogas inmunosupresoras, quilotdrax y
enfermedades entéricas crénicas (9).

Monocitosis: El aumento del nimero de monocitos sanguineos
se observa durante el periodo de convalecencia de enfermedades

agudas y en tedas las enfermedades supurativas cxbnicas, asf como
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en -anemia -hemolitica, hemorragias dentro de 1los tejidos,
destruccion de plaquetas, presencia de exudado pleural o
peritonial, piometra y retencidn de placenta.

las enfermedades que producen respuestas granulomatosas,
como la  tuberculosis, brucelosis, infecciones micSticas
sistémicas, e infecciones por protozoarios también producen un
aumento en el namero de monocitos circulantes (9).

Significado clinico de algunas alteraciones en los niveles
de cauwpuestos sanguineos:

Hemoglobina: Se observa una disminucidn de este compuesto en
la sangre en casos de anemia, mientras que un aumento se puede
deber a deshidratacidn o policitemia rubra vera (90).

Nitrigeno ureico: Su nivel puede aumentar en casos de falla
repal debida a nefritis, obstruccidn urinaria, y otras
condiciones extrarenales, asi camo en estadvs donde aumenta el
catabolismo proteico (90).

Creatinina: Su nivel aumenta en casos de falla renal, sin
embargo, en casos leves puede permanecer sin alteracidn.

Fogforo inorgdnico: Se observa un aumento de este producto
en casos de falla renal e hipervitaminosis D, asi camo en casos
de hiperparatiroidismo secundario. Su nivel aumenta en casos de
raquitismo e hiperparatiroidismo primario (90).

Fosfatasa alcalina: El nivel de esta enzima aumenta en casos
de dafio hepatico, obstruccion biliar, ostecmalacia, raguitismo,
reparacién 8sea, y otras afecciones &seas, mientras que su nivel
diminuye en casos de hipotiroidismo (90).

Transaminasa glutdmica oxalacStica: Su nivel aumenta en
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casos ‘de daho celular hepitico, asi como en lesiones del misculo
esquelético y cardiaco (90).

Arginasa: El nivel de esta enzima aumenta en casos de daiio
celular hepdtico y regresa a su normalidad en la fase
regenerativa.

Bilirrubina: Su nivel aumenta en casos de anemia hemolitica,
y obstrucciones hepiticas principalmente. En el caballo el nivel
de bilirrubina puede aumentar en casos de ayuno, por lo que es de
poca utilidad clinica en esta especie (90).

Colesterol: El nivel de este campuesto aumenta en casos de
hipotiroidismo, obstruccién biliar, diabetes mellitus y
arterioesclerosis, mientras que puede disminuir en casos de
hipertiroidismo y desnutricién.

Colinesterasa: Su nivel disminuye cuando el animal ha side
expuesto a compuestos organofosforados o carbamatos (90).

Calcio: Su nivel disminuye en casos de hipotiroidismo,
pancreatitis aguda, raquitismo y osteomalacia.

Amilasa: Su nivel aumenta considerablemente en casos de
pancreatitis aguda, obstruccién duodenal o dafio severo a la
mucosa entérica (90).

Lipasa pancreftica: Esta enzima también aumenta en casos de
pancreatitis aguda.

Proteinas totales, albimina y globulina: En estados de
deshidratacién o hemoconcentracién sus niveles aumentan
proporcionalmente, mientras que en casos de quemaduras severas,
sobrehidratacidn o hemorragias agudas disminuyen.

En casos de dafio hepitico disminuye el nivel de albimina,
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mientras que el nivel de globulinas aumenta. En casos de dafio
renal, parasitismo gastrointestinal, desnutricidn y enfermedades
gastrointestinales crdnicas disminuye el nivel de albmina,
mientras que el nivel de globulinas permanece normal, y el de
proteinas totales disminuye { 90).

En casos de agamaglobulinemia disminuye el nivel de
globulina, aumenta ligeramente el nivel de albimina, y el nivel
de proteinas totales disminuye.

En casos de mieloma, linfosarcoma y algunas otras neoplasias
aumenta el nivel de proteinas totales, debido a un aumento en el
nivel de globulinas (90).

Cambios hematoldgicos en algunos casos especiales:

O5lico: En un estudio se observd que en casos de infartos del
colon, el nivel de glucosa aumenta hasta 320 mg/dl a las treinta
horas después de producido el infarto y disminuye a un pramedio
de 270 mg/dl a las treinta y cinco horas de haberse producido,
justo antes de la muerte (17).

En cdlicos graves hay una pérdida de agua en el plasma
debido debido principalmente a la influencia de endotoxinas y
otras  aminas vasoactivas. La hipovolemia provoca una
centralizaci6n del volumen sanguineo, por lo que disminuye la
perfusion a los tejidos del organismo, disminuyendo la exposicién
de la glucosa sanguinea a las células de todo el organismo.

Cortman mencionz Gue un cdlico se puede considerar de
prondstico desfavorable cuando la glucosa aumenta a mds de
300 mgsdl (17).

En otro estudio se observd que en casos de infarto del colon
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con la consiguiente presentacién de toxemia, se produce una
severa trembocitopenia, hasta llegar al 20% del nlimero normal de
plaguetas (18).

En casos de odlico o laminitis, la elevada pérdida de CO ,
producida por un aumento en la respiracién puede provocar una
alcalosis, aln cuando los niveles de lactato estén aumentados.

En casos de lesiones letales aumenta el nivel de lactato
hasta alcanzar un nivel de hasta mis de cuatro veces su valor
normal {19).

Segin Coffman, en un estudio con un grupo de caballos
enfermos, se encontrd gue existe una correlacidn directa entre el
nivel de lactato sanguineo y la gravedad de la enfermedad, y por
consiguiente su prondstico, ya que del grupo de animales con
niveles de lactato sanguineo de 0 a 75 mg/dl, scobrevivieron un
93%, mientras que del grupo de animales con niveles de lactato
sanguineo de 76 a 100 mg/dl sobrevivieron 33% de ellos, y los
animales con niveles de mis de 100 mg/dl, murieron todos (19).

Asi mismo, se observd que en casos de cblicos muy graves, el
nivel de &cido ldctico en el liquido peritoneal aumenta de su
valor normal de 5.95 mg/dl, hasta mhs de treinta veces este valor
(19}.

Dafio hepitico: En casos de dafio hepitico aumenta el nivel de
arginasa, TGO, fosfatasa alcalina y DHL (90), también puede
presentarse una hipoglucemia debido a que el higado es el drganc
gluconeogénico (17).

En enfermedades hepiticas crdnicas se puede producir un

sindrome hemorrdgico, ya gue una obstruccidn biliar puede inducir



54
una deficiencia en la absorcién de vitamina K y otras vitaminas

liposubles. Ademds de que los hepatocitos dafados seriamente son
incapaces de sintetizar la mayoria de los factores de coagulacidn
(18).

pafio renal: En casos de dafio renal aumenta el nivel de urea
sanguinea, pero esto puede ocurrir también en ciertas condiciones
patoldgicas extrarrenales, por lo que se necesita la valoracidn
de nitrdgenc ureico, creatinina y fdsforo inorganico para
diagnosticario (90).

Coagulacidn intravascular diseminada Los cambios que ocurren
en la sangre en esta enfermedad, principalmente son disminucidn
del fibrindgeno plasmitico, aumento del nivel de factores de
degradacidn de la fibrina, aumento en el tiempo de coagulacidn,
disminucidn del nimero de plaguetas y del fibrindgeno, y un
aumento en el nivel de plasmina (18).

Un grupo de investigadores ha sugerido para confirmar el
diagndstice de coagulacidn intrava@scular diseminada, los
siguientes hallazgos de laboratorio: Aumento del tiempo de
protambina, tiempo activade parcial de tromboplastina, tiempo de
coagulacifn de lee White, tiempo de trambina y aumento del nivel
de los factores de degradacién del fibrindgeno, asi cans una
disminuecién del nlGmero de plaquetas (18).

Shock anafildctico: Segln FEyre, en casos de  shock
anafildctico inducido se produce una hemoconcentracidn de mds del
40%, as5i camo un aumento dramdtico en los niveles de potasio,
aunque los niveles de soiio permanecen constantes., Este autor

también menciona que entre 5 y 30 minutos despuds de inducir el
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shock anafildctico, se produce una trombocitopenia y una
leucopenia tan severas gque pueden llegar hasta un valor del 20%
de sus valores normales. El nimero total de neutrdfilos disminuye
hasta llegar a un valor del 2%, mientras que el nivel de
histamina aumenta hasta llegar a un valor de seis veces su valor
normal entre dos y cinco minutos después de la exposicién al
antigeno y el nivel de serotonina dismuye inicialmente (38).
pafic al miocardio o misculo esquelético: El dafio a estos tejidos
produce un aumento en los niveles de transaminasa glutdmica (90).

Anemia hawlitica: En un experimento realizado por Lumsden,
se indujo anemia hemolitica oon acetilfenilhidrazina, provocando
una aparicidn de corplsculos de Heinz a las 24 horas de haber
aplicado dicha substancia. Estos corpisculos alcanzaron un miximo
de 84% a los seis dias de iniciado el experimento, desapareciendo
a los 29 dias, También se observd un aumento en el volumen
celular medio, el cual comenzd a los 17 dias y regresd a la
normalidad a los 53 dias. Asi mismoaparecieron corplisculos de
Heinz libres en la sangre, y hubo un aumento en el nivel de
hierro en el suero, de su valor normal de 127 mg/dl a 267 mg/dl,
asi como un aumento en la capacidad de conjugacién de este
elemento, de su valor normal de 41% a un valor de 86% a los 20
dias de iniciado el experimento (81).

Sindrame de Cushing: La mayoria de caballos que padecen de
hiperglicemia tienen una neoplasia pituitaria, aunque se ha
reportado que la necrosis pancreftica puede ser causa de

hiperglicemia (17).



- CAPTTULO VII

} NEOPLASIAS LINFOIDES

las neoplasias linfoides se originan a partir de células
linfoides del organismo, de las células reticuloendoteliales que
son precursoras de las primeras, o de células en cualquier estado
intermedio entre ellas (64). Debido a esto, los tumores pueden
estar compuestos de linfocitos adultos, linfoblastos, o de
células reticuloendoteliales (33), las cuales pueden, o ng
producir reticulina (64).

Las neoplasias linforreticulares que se presentan en el
caballo son: Linfosarcama, linfoma maligno, leucemia linfocitica
y mieloma de células plasmiticas (82).

Linfosarcoma: El linfosarcoma es una enfermedad neoplédsica
de los tejidos linfoides del organismo, el cual afecta
principalmente al bazo, nodos linfdticos, mediastino, piel,
higado y pulmones, produciendo edema ventral, efusidén pleural
acampafiada de disnea, ascitis, aparicidn de masas subcuténeas,
etc., dependiendo de los Organos que estén afectados (64,82,106).
No existe predisposicidn de sexo para la presentacidn de esta
enfermedad y se ha observado en animales de 1 a 17 afios, siendo
mas frecuente alrededor de los 7 afius (82). Esta enfermedad
puede desarrollarse rapidamente, pero es mis frecuente que se
desarrolle insidiosamente, con una pérdida progresiva de peso y
aparicidn gradual de los demds signos clinicos (82).

El linfosarcoma en el caballo, a menudo se manifiesta por

diarrea cronica causada por infiltracién masiva de la pared
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intestinal. La pérdida de peso es grave, aGn cuando el animal no
sufra diarrea y por lo general los animales afectados tienen buen
apetito, aunque a veces sufren de odlico (10).

Ios  tumores crecen  progresivamente por  expansidn,
infiltracidén e implantacidn; las lesiones iniciales pueden ser
relativamente grandes y las cdpsulas de los nodos linfaticos
afectados estdn destrufdas y hay infiltracién y fijacién a
tejidos adyacentes. Estos twaores tienen la apariencia de tejido
linfoide, parecido a masas de grasa de consistencia firme, y
color gris amarillento o rosado. la necrosis isquémica es camin
en estos tejidos (64).
la aparicidon de masas subcutdneas indoloras debe hacernos
sospechar la presencia de linfosarcama, adn cuando aparezca solo
una masa superficial (64,106), Cuando esta enfermedad afecta
nodos linfaticos internos, produce generalmente masas tumorales
que alteran la funcidn de los &rganos, e interfieren con la
circulacidn sanguinea o linfitica {82,106).

la aparicion de edema ventral en la regidn pectoral o
esternal es frecuente y se puede extender dorsal o caudalmente,

La efusién de fluidos dentro de la cavidad pleural puede
llegar a ser hasta de 22 litros, produciendo signos respiratorios
(106). La congestidn de los tejidos puede llegar a producir
distensidn y pulsacidn yugular (82).

Lzs masas tumorales de la cavidad abdominal pueden provocar
ascitis y alteracidn de las funciones de los drganos abdominales
(82,106). También pueden aparecer signos clinicos no especificos

cano anorexia y depresidn, las membranas mucosas pueden estar
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pilidas si la anenia es avanzada. Cuando las masas tunorales
estin necrdticas o afectadas por infecciones secundarias puede
haber fiebre (82,106). Pueden aparecer otros signos clinicos
debido a que todos los tejidos del oryanismo pueden ser invadidos
en esta enfermmedad (82).

Diagndstico de laboratorio: La mayoria de los caballos
afectados por esta enfermedad presentan una anemia con un
hematocrito de 10 a 30%, lo cual sugiere que el linfosarcama
afecta el proceso de hematopoyesis. Asi mismo se cbserva una
hiperproteinemia con valores de hasta 12.2 g/dl, debido
principalmente al aumento de la cantidad de globulinas (106).

El nivel de fibrindgeno plasmitico aumenta generalmente,
pudiendo llegar hasta 900 mg/dl. la aparicién de linfocitos
inmaduros se observa en algunos casos, sin embargo, la aparicidn
de una leucemia verdadera es rara en esta enfermedad.

Puede haber una leucocitosis, con valores de 13,000 a 20,000
glébulos blancos por microlitro debido a un aumento en el nimero
de neutrdfilos, los cuales pueden llegar hasta 7,000/Ml. Esta
neutrofilia se puede presentar tambjién aunque no haya una
leucocitosis. Asi mismo puede aparecer una monocitosis en esta
enfermedad (107).

En animales en los que estd afectada la médula &sea se puede
presentar una neutropenia, as{ camo una trombocitopenia, debido a
una deplesidn de la médula Ssea (107).

En un estudio realizado con catorce caballos afectados por
esta enfermedad se observd que la cuenta de gldbulos blancos en

las efusiones pleural y abdominal fue de 4,000 a
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103,000/microlitros en cuatro casos. Del total de estas células,
53-93% eran c€lulas linfoides y también se observaron algunas
células mitdticas y células gigantes en estas efusiones (107).

En cuatro casos de este mismo estudio, las biopsias de nodes
linfaticos linfdticos confirmaron el diagndstico de linfosarcama
por la presencia de células linfoides pleandrficas., gque eran una
mezcla de linfocitos y prolinfocitos con algunas figuras
mitdticas y células plasmdticas (107). También se tomaron
biopsias de médula Gsea en cinco caballos, de los cuales tres se
encontraron infiltrados masivamente por linfocitos neopldsicos
desplazando la médula &sea normal. En un caso se encontrd una
disninucién de la eritropoyesis, con un hematocrito de 13%,
mientras que en otro caso se encontrd un aumento de la
eritropoyesis, oon un hematocrito de 30% (107).

Linfama maligno: Esta neoplasia se origina exclusivamente de
células del tejido linfoide, es decir, en nodos linfaticos, bazo
y nddulos linfoides, desarrolldndose adn en sitios tales como la
membrana nictitante (64). Los nodos linfdticos afectados estdn
aumentados varias veces su tamafio normal, y pequefios nédulos que
normalmente no se distinguen se hacen prominentes. Esta
linfadenopatia es una caracteristica de los tumores
linforreticulares, a diferencia de los tumores mieldgenos, los
nodos linfaticos conservan su forma original, se mantienen
miviles y no se funden entre ellos. Mo todos los nodos linfiticos
se ven afectados visiblemente.

El bazo puede estar muy aumentado de tamafio, aunque los

auventos de volumen mids notables de este frgano son producidos
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por tumores mieldgenos. Cuando existe esplenomegalia, la
consistencia del Organo es firme y la cipsula estd debilitada,
por lo que puede haber ruptura y hemorragia fatal. En algunos
casos los corplisculos de Malpighi se observan claramente debido a
su color mds brilloso. El tejido neopldsico puede estar presente
local o difusamente y las células malignas penetran la cdpsula y
las trabéculas (64).

El higado estd comunmente afectado y probablemente lo esté
siempre que el bazo esr:é afectado, e incluso el proceso puede
estar restringido a estos dos Organos, provocando ascitis e
insuficiencia hepdtica. Cuando el higado estd afectado,
generalmente estd aumentado varias veces su tamafio normal, con
bordes redondeados y la cdpsula debilitada y friable. Las células
malignas se infiltran solamente a los espacios portales, y la
adventicia de las venas hepdticas (64).

Ademds de la participacién de estos drganos, las c€lulas del
linfoma maligno pueden producir metastasis en diferentes drganos,
principalmente en el miocardio, misculo esquelético, médula Ssea,
piel, cerebro, y otros. Cuando los tejidos linfoides de la
faringe y las tonsilas estdn afectados por lo que puede
presentarse disfagia y disnea (64). Cuando existe infiltracién
retrobulbar de estas células puede presentarse protrusidn ocular,
Cuando el miocardio est? afectado puede presentarse una
insuficiencia cardiaca oongestiva, mientrags que cuando estd
afectado el intestino, puede haber ulceracidn, hemorragia y
obstruccién., En los casos en que las raices de los nervios

periféricos est@n involucrados puede haber parilisis y atrofia de
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los milsculos por falta de inervacidn. El dafio renal puede ser lo
suficientemente severo camo para causar uremia, mientras gue la
afeccién de los nodos mediastinicos puede producir hidrotorax
(64). Puede haber complicaciones en esta enfermedad como
infecciones bacterianas y micSticas. La cuenta leucocitaria puede
ser normal, leucémica o subleucémica, pero con un gran porcentaje
de linfocitos atipicos presentes (64).

Casi todos los casos de linfoma son subleucémicos, por lo
menos cuando la enfermedad es clinicamente reconocible, pudiendo
ser dificil a la diferenciacidn con linfadenitis. Cabe sefialar
sin embargo, que en esta Ultima enfermedad se produce rdpidamente
un aumento del volumen nodular con caracter simétrico y un curso
irregular (82).

Miclama de clulas plasmiticas: Esta enfermedad es muy rara
en el caballo, y afecta la médula Osea y algunas veces otros
drganos. la participacién de la médula Ssea puede ser focal o
difusa, provocando una disminucidn de la densidad del tejido
dseo, lo cual predispone a la presentacidn de facturas (64). Los
nodos linfdticos pueden estar afectados difusamente, aln cuando
no se aprecie macroscOpicamente (64).

Esta enfermedad es una formma especial de neoplasia
linforreticular en la gue las cé@lulas plasmiticas adquieren
caracteristicas neopldsicas.

Mansmann y i&cCallister reportan un caso de un caballo pura
sangre inglés de 16 afios de edad, en el cual se observd
prineramente debilidad y claudicacidn inespecifica Y

posteriomente anemia, con un hematocrito de 16% yuna cuenta de
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leucocitos. de  3,200/microlitro; asi como  una  gamopatia
monoclonal, con un valor de betaglobulina de 8.4 g/dl (82). A la
necropsia se encontraron grandes lesiones en la midula Osea del
. femur y del himero, observindose al examen histolégico las
c8lulas vacuoladas del mielama. En este caso también se observd
emaciacidn y edema, las cavidades naturales del cuerpo contenian
cantidades veriables de liguido y los nodos linfiticos eran de
tamado normal, pero  la  arquitectura microscdpica estaba
reemplazada por células neopldsicas (82).

El diagnéstico de esta enfermedad se basa en el hallazgo
histoldgico de grandes cantidades de c€lulas plasmdticas. La
morfologia de las cdlulas es variable y existen c¢€lulas que
parecen pequefios linfocitos y otras que se asemejan a cBlulas
reticulares, las cuales estdn mezcladas con células plasmiticas
atipicas que tienen citoplasma vacuolado, asi como células
plasndticas normales. las células no son originarias de la médula

Ssea y es probable que provengan de c8lulas reticuloendoteliales.
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ENFERMEDADES ANIFTICAS
Existen varics criterios para clasificar a los diferentes tipos
de anemias, y aungue ninguna de ellos es completamente
satisfactorio, se complementan entre si (63).
Jain (63), clasifica las anemias en tres tipos:

£n base a la morfologia de los eritrocitos.

En base a la etiologia o patofisiologia.

BEn base a la respuesta de la médula Ssea.
Carlsen (13), clasifica las anemiasde la siguiente manera:

Anemias por depresidn de la médula Ssea.

Anemias hemoliticas.

Anemias debidas a pérdidas de sangre.
Las iltimas dos categorias representan casos de posible respuesta
favorable, con algunas excepciones. En algunos casos existe
evidencia del aumento de la eritropoyesis en la sangre
periférica; principalmente policromasia, anisocitosis, awwento
del volumen celular medio y de la hemoglobina celular media; sin
embargo,en el caballo estos cambios pueden pasar desapercibidos,
a menos que exista una hemorragia o hemdlisis wmuy severa. En
ocasiones, la f{nica evidencia puede ser una anisocitosis
moderada, con la presencia de algunos macrocitos en la sangre
{13).

Otra clasificacién basada en aspectos morfoldgicos es la

siguiente (64): Anemias macrociticas, anemias noomociticas,

anemias microciticas simples y anemias microciticas hipocrémicas.
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I ANEMIAS HEMOLITICAS: Comentario; a continuacién se desarrollard
un poco m3s extensamente la mds importante de las anemias
hemoliticas. Posteriommente se tratardn mis brevemente otras
anemias.
I-pA Ancmia infecciosa equina: La anemia infecciosa equina es una
enfermedad fultisistémica causada por un retrovirus, y sdlo
afecta a miembros de la familia equina (82,102}, ni existe
predilecci6n de edad, sexo o raza en la presentacién de esta
enfermedad, sin embargo se puede prescntar en varias formas
clinicas, que van de la hiperaguda a la crdnica, y algunos
caballos son portadores inaparentes de este virus (20,82,102).

Esta enfermedad se caracteriza por persistencia viral,
lesiones mediadas inmumoldgicamente y un curso variable. Fue
descrita por primera vez en Europa en 1843, y en 1904 se demostrd
que el agente etioldgico era filtrable (2,3).

A pesar de que la anemia infecciosa equina fué reportada por
primera vez hace mids de 100 afios, no se ha podido estudiar a
fondo por diversas razones, pero conforme al sistema de
clasificacién de virus aprobado por el camité de nomenclatura
(3,40), el virus de 1la anemia infecciosa equina debe ser
clasificado como un retrovirus por sus caracteristicas
fisicoquimicas y morfoldgicas; sin embargo, su clasificacidn
dentro de la subfamilia estd en duda porque segin algunos
investigadores {7,10,12,15,29,36,40,45,79) es un virus RNA y
comparte  caracteristicas con  coronavirus y  lentivirus
{3,31,40,45,5]1, 60,62,64,66,74,75,76,77,86,92,93,95) .

El virus de la anemia infecciosa equina es caracteristico
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por su persistencia y limitacidn en animales del género Equus,
causando una enfermedad recurrente con respecto a los signos
clinicos y lesiones (3,6,12,45,51,60,69,72,73,79,96).

Después de la infeccidn, la mayoria de los cabalios
experinentan episodios miltiples de fiebre que duran pocos meses
acompafados de pérdida de peso y anemia intercalados con periodos
clinicamente normales que varian de unos dias a semanas
{10,32,46,50,57,69,106,109).

En los caballos que sobreviven a la fase temprana y aguda de
la enfermedad, los episodios clinicos disminuyen conforme avanza
la cramicidad de la infeccin hasta ser asintamaticos
(10,12,32,54,59,61,98,117).

Aunque los caballos infectados no eliminan el virus, los
niveles de éste son muy elevados en la sangre y demis tejidos,
siendo su cantidad proporcional a la severidad de la infeccidn
clinica. Los caballos que mueren presentan principalmente cambios
proliferativos en Srganos mesenquinatosos (5,6,20,46,56,561,117).
Ya que la transmisidn natural es principalmente por insectos, es
mis probable cuando la viremia es elevada, y esto es durante las
fases asintomaticas (3,11,12,45,46,49,56,58,68,87).

El curso de la enfermedad ha sido dividido de acuerdo a los
signos clinicos y duracién de la enfermedad en: aguda, subaguda,
cronica  y  latente, y portador sano o asintomitico
(10,12,36,46,50,51,57,61,74,80,88,122,123).

El periodo de incubacién es variable, dependiendo de la
virulencia de la cepa y de las condiciones del hudsped, pero en

yeneral se considera de una a cuatro semapas (3,87,133). El virus
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persiste en la circulacidn y ouvede ser ficilmente transmitido por
medio de la inoculacidn de sangre carpleta o suero a un caballe
susceptible (6,10,11,12,21,47,51,55,61,64,72,73,74).

En la forma aguda los caballos presentan fiebre repentina
(41-42°C) pudiendo ser continua o intermitente. Posteriormente se
ooserva un incremento sibito de la temperatura, Y en este momento
la mayoria de los caballos afectados sufren un colapso, muriendo
aproximadamente el 80%. Durante este periodo los animales padecen
de una intensa ictericia.observable en las mucosas, petequias en
la parte ventral de la lengua, tagquipnea, y en ocasiones edema
ventral, signos nerviosos y hemorragias en las heces en casos
fetales (10,11,36,46,51,59,64,73,74,83,68,98,101,117,122,123,131).

En la forma sudbaguda los caballos infectados padecen
pericdos de fiebre slibita {41,42°C) que duran algunos dias y que
recurren con intervalos de algunos dias, En algunos de estos
pericdos puede sobrevenir la muerte.

Los siynos clinicos son esencialmente los mismos a los
observados en casos agudos (3,61). Se considera que existe una
forma transitoria entre la aguda y la cronica
(10,12,46,51,87,98,131).

En la forma cronica se presenta fiebre recurrente, con
frecuencia indefinida. Los animales afectados pierden fuerza,
desarrollan anorexia, edena en la parte baja del abdomen e
hijares, debilidad y anemia durante el periodo febril,
disipandose estos siynos al terminar la fiebre. En algunos casos
afebriles la anemia continla por largo tiempo, la fiebre recurre

en varias ocasiones, y el estado de carnes del animal ewpobrece
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gradualmente e intensifica la debilidad, También se presenta
pérdida de pelo y/o lustre de éste, y la debiliéad es mds notoria
en los mienbros posteriores (10,42,43,46,51,59,61,73,74).

la forma latente (asintomitica o de portador sano sucede sin
la aparicidén de signos clinicos, a pesar de la presencia del
virus en el organismo. Algunos animales presentan aspecto de
desnutricién, cabello d&spero, fluctuacidn anormal de la
temperatura entre la mafiana y la tarde, y la frecuencia cardiaca
notablemente elevada después del ejercicio (10,12,20,46,50,51,55,
56,59,61,65,87,131). Otros signos clinicos que se reportan son:
aborto, pérdida del apetito, poliuria nocturna, diarrea acuosa
persistente, sobreexitacidn, urticaria, actividad cardiaca
anormal, pulso acelerado, incremento de la frecuencia
respiratoria y esplenomegalia detectada por palpacidn rectal (10,
12,36,51,83). En sementales, la orquitis acompafia frecuentemente
a los atagues de anemia infecciosa equina (3,10,25,46,51).

El virus de la anemia infecciosa equina posee una cadena
simple de RNA como material genético, una coamposicion campleja de
proteinas y la insercion de proteinas glicoladas en su membrana
lipida doble. la membrana celular que ha sido modificada por
proteinas virales envuelve a la nucleoproteina y se convierte en
la envoltura viral.

Dabido a que los retrovirus frecuentemente insertan copias
de su dcido nucleico dentro del DNA de las c@lulas del huesped,
tienen el potencial para transmitirse verticalmente (58).

Ios caballos infectados se convierten en portadores del

virus de por vida (82); sin embargo, el potencial de transmisidn
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de un portsdor inaparente es mucho menor que el de un animal que
estd presentando clinicamente la enfermedad (23,125).

La principal fuente de infeccidn de esta enfeomedad es la
sangre de caballos infectados, la cual puede ser inoculada
mecanicamente por insectos chupadores de sangre o por medio de
jeringas u otros instrumentos contaminados, Los tdbanos son los
transmisores mds Lmportantes de la enfermedad debide a sus
habitos alimenticios y a su capacidad para transmitir grandes
cantidades de sangre y de virus (58,82,102).

fa transmisién por contacto del virus de la anemia
infecciosa eguina es tebricamente posible, ya que se ha
demostrado su presencia en las secresiones y excresiones de
animales que presentan la formd aguda de la enfermedad, sin
embargo se piensa que esta forma de contagio seria muy rara en la
prictica (58).

En un estudio sobre la transmisidén del virus de la anemia
infecciosa equina en un periodo de 13 afios realizadc en un grupo
de 97 caballos y su descendencia se encontrd que los potros gue
provienen de yeguas y sementales con anemia infecciosa oquina
cronica no estdn infectados al nacimiento y dan resultados
negativos ‘en las pruebas de Coggins y ELISA cuando las muestras
son tomadas antes de que los potros sean amamantados (125), sin
embargo, Kemen y Coggins han reportado que la transmisidn del
virus de la anemia infecciosa equina se puede llevar a cabo
verticalmente (23,67,68). Por otra parte se comprobd gue la
transmisidn del virus de la anemia infecciosa equina se puede

levar a cabo a trav@s del calostfo y de la lache de yeguas
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asintomiticas pero gue tienen resultados positivos en las pruebas
de Coggins y ELISA, también se observd que el ‘senen de caballos
infectados crénicamente es capar de transmitir el virus, tanto a
travéz del coito, como inoculado subcutdneamente (124).

Stein y colaboradores estudiaron también la posibilidad de
transmisién del virus de la anemia infecciosa equina a través de
las secresiones y excresiones; incluyendo leche, sangre, orina,
saliva, heces y semen, la transmisidn del virus fue posible a
través de inoculaciones subcutdneas de sangre, leche y semen, mis
no a través de saliva, heces ni orina; aungue estas {ltimas deben
ser congideradas camo fuentes potenciales de infeccién, debido a
que los rifiones son afectados por una ylomerulonefritis
inmuncmediada en esta enfermedad (115).

Existe un reporte de un caso en el que se sospechd de una
infeccidn del virus de la anemia infecciosa equina en un humano
(116).

Se ha reportado que ponis negativos a la prueba de Coggins,
que gastaban con yeguas positivas asintomiticas se infectaron con
el wvirus de la anemia infecciosa equina, presentando
principalmente los cuadros agudo y subagudo de la enfermedad
(125). Por otra parte se han reportado observaciones sobre la
resistencia aparente de caballos asintomiticos, infectados
crénicanente, indicando la posibilidad de la existencia de
ciertos anticuerpos protectores ademis de las precipitinas que se
detectan en la prueba de Coggins (125).

Ll virus de la anemia infecciosa equina se multiplica en

varios Organcs del cuerpo, principalmente el bazo, higado,
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rifiones y aparato cardiovascular. las proteinas virales estimulan
tanto a los linfocitos T, com a los linfocitos B, por lo que
producen hiperplasia linfoide e hipergamaglobulinemia en caballos
infectados cronicamente. El dafio a la capa iIntima de los pequefios
vasos sanguineos produce cambios inflamatorios en los OSryancs
parenquimatoscs, principalmente el higado., El virus persiste en
el organismo a pesar de la presencia de un alto titulo de
anticuerpos en la sangre, mientras que los signos clinicos
disminuyen notablemente cuando los anticuerpos neutralizantes
restringen la multiplicacidn viral (82,102).

fa reaparicién de los signos clinicos se debe a la aparicidn
de nuevas variantes antigénicas (102).

La aparicidn de la forma aguda de esta enfermedad estd
asociada generalmente con la primera exposicién al virus, aungue
ios portadores inaparentes pueden desarrollar la enfermedad,
especialimente durante los periodos de estrds (82).

Durante la realizacidn de un estudio se detectd una yegua
con  anenia infecciosa equina oculta al ser sometida a un
trataniento con dexametasona durante un periodo de ocho dias., A
los siete dias de iniciado el tratamiento se aisld el virus de la
anemia infecciosa equina en un cultivo primario del leucocitos y
a los nueve dias la yegqua mostrd debilidad, fiebre intermitente,
anorexia, depresién, anemia y emaciacidn progresiva, muriendo dos
weses despuds, La aparicidn temprana de precipitinas a los once
dias de iniciado el tratamiento sugiri® una respuesta humoral o
anamn@sica, mas que una exposicidén primaria. los investigadores

que realizaron este estudico oconcluyeron que este caso es una
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prueba de gue puede haber un nimero indeterminado de caballos
infectados ocon el virus de la anemia infecciosa equina, que
tengan un nivel de anticuerpos tan bajo que no son identificados
por la prueha de Coggins, y por lo tanto pueden servir como
reservorios no identificados del virus, por lo que es necesario
desarrollar técnicas mis sensibles para detectarlos (85).

los primeros signos clinicos se presentan generalmente de
siete a treinta dias después de la infeccibn y comienzan con
fiebre, anorexia y hemorragias petequiales en las menbranas
mucosas, principalmente en la lengua y conjuntivas (102). Este
seriodo de la enfermedad es generalmente transitorio, ya que los
siynos clinicos desaparecen temporalmente, sin embargo es seguido
frecuentemente por ciclos recurrentes de | la enfermedad
caracterizados por fiebre, edema, anemia, ictericia, depresién y
pérdida de peso (58), también se opserva con menos frecuencia
odlico, ataxia (83), infertilidad y aborto.

La frecuencia y severidad de estos episodios clinicos de la
enfermedad son impredecibles, pero generalmente van disminuyendo
con el tiempo. El estrés asociado con factores ambientales
adversos puede inducir la aparicdn de los singos clinicos en
animales que presentan la infeccidn en forma crdnica, asi como en
animales gue previamente estaban aparentemente no infectados.
Estos episodios recurrentes de la enfermedad pueden durar desde
unos dias hasta varios meses, y la muerte puede ocurrir en
cualquiera de estos atagues (102),

Varios signos clinicos de esta enfermedad estdn

relacicnados con las reacciones inmunoldyicas en contra de las
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particulas virales. Se viensa que la hemSlisis es provocada por
fendmenos inmunoldgicos, aungue esto no  estd completamente
comprobado (102).

Las particulas virales se adhieren a los eritrocitos, y al
ser éstos captados por los anticuerpos atraen al complemento
provocando hemdlisis intravascular, disminucidn de la vida media
de los eritrocitos y su remocidn prematura de la circulacidn por
parte del sistema reticuloendotelial (82).

ia respuesta Jde la pédula Ssea a la anemia es innadecuada

debido a que la cinética y control de la eritropoyesis estd
alterada (102). Asi mismo se observan alteraciones en la cinética
del hierro, ya que hay un bajo nivel de este elemento en el
suero, un almacenaje excesivo y una utilizacidn deficiente en el
proceso de eritropoyesis {82).
Diagndstico: Se puede sospechar de la presencia de esta
enfemmedad por la aparicidn de fiebre, anorexia, ictericia,
anemia y pérdida de peso; sin embargo, ninguno de estos signos es
patognomdnico, y se puede confundir con varias enfermedades,
incluyendo enfermedades hepéticas crdnicas, arteritis viral
equina, plrpura hemorrdgica, anemia hemolitica autoinmune,
neoplasias- internas y neumonia cronica (102).

Ios hallazgos de laboratoric varian seglin la etapa de la
enfermedad y ninguno es patognomdnico de &sta. Se observa una
trombocitopenia, la cual coincide con el periodo febril, asi
mismo se presenta una neutropenia moderada, linfocitosis y
monocitosis (82,102), también se observa una elevacidn del nimero

de sideroleucccitos (B82). La severidad de la anemia varia segin
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la etapa de la enfermedad y v@ aurentando con cada ataque de la
misma. Inicialmente regresa el hematocrito a su valor normal en
los periodos en los que desaparecen los signos clinicos, pero
puede hacerse no responsiva en caballos con anemia infecciosa
crénica que hallan padecido varias wveces los episodios de la
enfermadad (102). Los caballos pueden presentar
hiperbilirrubinemia cuando hay una ripida hemdlisis extravascular
o una participacidn hepitica severa, Las concentraciones séricas
de las enzimas hepdticas gamma glutamil transferasa y fosfatasa
alcalina se encuentran frecuentemente elevadas (102). Alguncs
autores han reportado la presencia de nimeros significativos de
corplisculos de Heinz durante los episcdios de anemia (82).

para confirmar el diagndstico de anmemia infecciosa equina se
debe llevar a cabo la prueba de Coggins que se realiza por medio
de immunodifusidn en agar gel, la cual detecta anticuerpos contra
el virus de la anemia infecciosa equinz en el suero (22,27,70)
El antigeno utilizado para la realizacidn de esta prueba se
obtiene del bazo de caballos infectados con el virus de la amemia
infecciosa equina (23).

Alyunas veces se presentan resultados falsos positivos en
potros no infectados que han adquirido anticuerpos del calostro
de madres infectadas, por otra parte se observan resultados
falsos negativos en casos agudos en los gque no ha habido
suficiente tiempo para la produccidn de anticuerpos, y en
aproximadamente 5% de caballos con anemia infecciosa equina
cronica, los cuales estan aparentemente no infectados (102).

Los anticuerpos se detectan generalmente desde los 45 dias a
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partir del momento de la infeccidn y persisten de por vida, Loz
anticuerpos adquiridos pasivamente se eliminan totalimente a los 6
meses en promedio, aunque algunos potros no  infectados dan
resultados positivos hasta los 9 meses de edad (94).

ia prueba de inoculacidén de sangre de un animal sospechoso a
otro caballo es la prueha mis confiable, sin embargo es muy
costosa y tardada, por lo que casi no se practica {82,102).

Prondstico: El prondstico de esta enfermedad es grave, ya
que €l animal puede mor.ir en el ataque inicial o permanecer
infectado durante toda su vida, sufriendo ataques recurrentes y
diseminando la enfermedad.

Control: El control de la enfermedad depende de la
identificacidn y erradicacién de los caballos infectados. Los
portadores asintomdticos constituyen una de las fuentes mds
importantes del virus en la naturaleza, Muchos paises han
establecido sus propias medidas, pero en general todos los
animales enfermos o positivos deben de ser reportados, evitar su
trafico o ser sacrificados (3,10,12,20,21,31,32,55,57,59,61,69,71
74,99,100,117,129).

En los Gltimos afios se ha puesto especial atencidn a esta
enfermedad ya que su prevalencia estd en un rango de 2 a 5% en la
poblacidn equina mundial (3,7,12,26,5%,57,117,127,128).

En México existen dos reportes de brotes de anemia
infecciosa equina; uno en 1956 (110) y el otro en 1957 (53},
ambos en ei Hipidromo de las Américas, y desde entonces no se ha
evaluado la situacidn de esta enfermedad en nuestro Pais. En al

brote de 1957 Hofer menciona gque la frecuencia de la anemia
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infecciosa equina en México probablemente estaba mis repartida de
lo que se habia sospechado, y gue existia un cierto nimero :de
portadores sanos y de casos en los que la enfermedad habja pasado
a la cronicidad, o gue albergaban el virus en forma latente, por
lo cual escapaban a la observacién clinica. Esta hipStesis es
valida hasta la fecha, al menos en el drea metropolitana.

En ese mismo trabajo el autor concluye que en téxico, D.F.,
existia la anemia infecciosa equina en ese tiempo, presentandose
con mayor frecuencia bajo su forma crdnica o de infeccidn latente
(53).

Actualmente en nuestro pais se diagnostica clinicamente la
enfermedad y se detectan a menudo portadores sanos mediante la
prueba de inmunodifusidn en agar o prucba de Coggins (25).

Con base en la importancia clinica de esta enfermedad en
todo el mundo y por los requisitos gque a ese respecto existen en
la mayoria de los paises para el movimiento y traslado de los
equinos, ademis de que en todas las competencias ecuestres
internacionales es necesario que todos los caballos participantes
estén libres de esta enfermedad; es indispensable saber la
prevalencia de la anemia infecciosa equina en el é&rea
metropolitana, con el fin de tener fundamentos para iniciar las
medidas de control en nuestro pais (32,42,66,96,99).

I-B Piroplasmwsis: [a piroplasmosis equina es una enfermedad

infecciosa causada por Babesia caballi o por Babesia equi. Su

transmision natural se efectiia por medio de garrapatas, aunque
puede haber transmisidén por medio de jeringas o instrumentos

contaninados 189,102). La prevalencia de esta enfermedad depende
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de la presencia de las garrapatas que transmiten el
microorganismo. la principal especie de garrapata que transmite
esta enfermedad es Dermacentor nitens {(14,89), gue generalmente
infesta las orejas de los caballos. Esta garrapata es de un solo
huésped (14) pero transmite transovdricamente a Babesia_ caballi
(102), produciendo cada hembra de 2,000 a 3,000 huevecillos
durante su vida (14).

Los caballos que se encuentran en zonas endémicas de
piroplasmosis son generalmente portadores, y rara vez presentan
la enfermedad clinica. Se piensa que los potros nacidos en estas
zonas presentan una infeccidn subclinica, debido a la presencia
de anticuerpos maternos en el calostro, desarrollando una
premunicidén contra la enfermedad (102). lLa exposicién de estos
animales a situaciones de estrés, como transporte, entrenamientos
muy fuertes o prefiez pueden provocar la aparicién de la
enfermedad (102}.

Signos clinicos: Los animales susceptibles que son expuestos
a esta infeccidn desarrollan los signos clinicos en un lapso de 7
a 21 dias, y estos son fiebre, depresidn, anorexia, taquipnea,
mucosas pilidas o ictéricas (B9,102), asi camo equimosis en las
merbranas nictitantes y edema de la cabeza y abdomen ventral
(102). En ocasiones se observa también cOlico y neumonia (89).

Generalmente se observa una hemoglobinuria y una anemia
severa que se desarrolla debido a una destruccidn intravascular
de los eritrocitos parasitados

la infeccibn por Babesia equi produce signos clinicos mis

severos, y algunos animales mueren de hipoxia durante la crisis
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hemolitica en un lapso de 24 a 48 horas después del inicio de los
signos clinicos (102). '

independientemente de 1la aparicidn de hemoglobinuria
provocada por la hemdlisis intravascular, los signos clinicos son
similares a los de los casos agudos de anemia infecciosa eguina
(82). Los hallazgos a la necropsia incluyen ictericia, presencia
de gran cantidad de liquido en las cavidades serosas, hiperplasia
de la médula Gsea, esplenanegalia y necrosis hepdtica
centrolobuliliar (102).

Diagndstico: El diagndstico diferencial de esta enfermedad
se debe hacer con anemia infecciosa equina, piirpura hemorrdgica,
arteritis viral equina y erliquiosis. La historia clinica de la
yegua o del caballo, de haber estado en zonas infestadas por
garrapatas nos puede hacer sospechar de la enfermedad (102).

El par@sito se puede identificar en frotis sanguincos, pero
puede haber resultados falsos negativos. La prueba de fijacién de
camplemento, ¢ue detecta anticuerpos contra el pardsito es mis
fidedigna (89,102).

Ios pardsitos se encuentran en mayor nimero en la sangre
capilar que en la sangre venosa, por lo cual se recomienda
extraer la sangre del pabelldn auricular para realizar el frotis
sanguineo (14).

la inoculacidn de animales susceptibles es un método de
diagndstico efectivo, pero casi no se realiza por su alto costo y
por el tiempo que requiere para llevarse a cabo (102). los
animales que se recuperan de esta enfermedad pueden gquedar como

portadores por varios afios, a menos que reciban un tratamiento
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adecuado (14,89,102).

Los resultados de la prueba de fijacidén de complemento han
sido estandarizados para determinar a partir de cual titulo puede
haber transmision de la enfermedad (102).

Tratamiento: El tratamiento para esta enfermedad difiere de
los animales que se encuentran en zonas enzodticas respecto a los
que no lo estdn. Cuando es probable una reexposicion a la
infeccidn, se recanienda implementar un tratamiento a bajas dosis
para producir una premunjcidn. Una sola dosis de imidocarb de 2,2
mg/Kg, por via intramuscular, mejora generalmente la situacién
del paciente (102).

Las infecciones por Babesia caballi se eliminan generalmente
con dos dosis de imidocarb en dias sucesivos, pero las
infecciones por Babesia equi son mis resistentes y se debe
administrar cuatro dosis de 4 mg/Kg a intervalos de 72 horas para
eliminar la infeccidén en sdlo 50-60% de los casos. Esta droga
puede provocar cdlico, salivacibn y diarrea (102).

Para tratar las infecciones por Babesia caballi, también es
efectivo el diamprén durante dos dias sucesivos a una dosis de
8.8 mg/Kg por via intramuscular (14).

Meyerholz ¥ Edds reportan utilazar delnab en solucidn al
0.15% sobre el cuerpo del animal, aplicado con bamba de alta
presidn, y una soucidn del mismo medicamento en aceite vegetal al
1% en las orejas (89). Para erradicar la enfermedad se debe
repetir el tratamiento anterior cada tres semnanas, durante un
periodo de seis weses, ya que los huevecillos de las garrapatas

pueden sobrevivir hasta 90 dias en el medio ambiente, El indice
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de mortalidad de esta enfermedad es de 10% en animales gue no
reciben tratamiento (89).

I-C Anemia hemolitica inducida por compuestos oxidantes: Algunos
conpuestos oxidantes inducen la formacién de cuerpos de Heinz en
los glébules rojos. Estos cuerpos de Heinz estin compuestos de
hemoglobina oxidada y precipitada o metahemoglobina (82,102). Los
campuestos que producen esta enfermedad que han sido reportados
son la fenotiacina, cebollas silvestres y hojas de maple rojos
(82,102).

Jain menciona que ademds de los compuestos oxidantes, los
productos de desecho de infecciones bacterianas y virales, asi
como  las  substancias producidas a consecuencia de alguna
inflamacidén, auwnentan la demanda de glutatidn en su forma
reducida por parte de los eritrocitos, y como este compuesto es
necesario para prevenir la desnaturalizacidn oxidativa de 1la
hemoglobina, se producen los cuerpos de Heinz en los eritrocitos
(63). Ademds, es probable que el glutatidn proteja a los grupos
sulfhidrilo de las proteinas de la membrana, y mantenga la
worfologia y la fisiologia normal de los eritrocitos (63).

Los eritrocitos del caballo parecen ser particulamente
susceptibles a desarrollar cuerpos de Heinz en presencia de
substancias oxidantes (82).

La presencia de los cuerpos de Heinz en los eritrocitos
produce una deformacidn de las membranas, lo cual provoca que el
bazo los retire de la circulacidn (82).

Signos clinicos: Los animales afectados por esta enfermedad

se encuentran débiles y deprimidos y pueden presentar taquicardia
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y taquipnea (102). Las membranas mucosas pueden estar ictéricas,
ciandticas o con un tono café debido a la presencia de
metahemoglobina (82,102). Generalmente se presenta hemoglobinuria
(82), y la orina puede ser de color rojizo o negro (102). También
pueden aparecer signos neuroldgicos debido a la hipoxia producida
por la aneia (102), asi como odlico (82).

Los signos clinicos se desarrollan generalmente en forma
progresiva durante un lapso de 24 a 72 horas, aunque puede
presentarse la muerte en casos sobreagudos (82). Un alto
porcentaje de eritrocitos tiene cuerpos de Heinz durante los
primeros siete a diez dias, y conforme se producen nuevos
eritrocitos, este porcentaje va disminuyendo (82,102},

En ocasiones se observa una leucocitosis debido a una
neutrofilia (82).

Las principales lesiones que se observan a la necropsia son
ictericia generalizada, esplenomegalia y palidez de los rificnes.
MicrocOpicamente se observa eritrofagocitosis, pigmentacidn de
los tibulos renales y écumulacién de grasa en los hepatocitos
(102},

Diagndstico: El diagndstico diferencial de esta enfermedad
se debe hacer con anemia infecciosa equina, piroplasmosis,
erliquiosis y anemia inmunomediada (102).

Los corplsculos de Heinz de los eritrocitos se pueden
observar en frotis tefiidos con nuevo azul de metileno (82,102),

Los animales afectados presentan altos niveles de aspartato
aminotransferasa, T.G.0., sorbitol deshidrogenasa y bilirrubina

indirecta. También puede haber proteinuria y falla renal (102).
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Tratamiento: La administracién de soluciones electroliticas es
importante para ma2jorar la perfusidn sanguinea a los rifiones.

Si la anemia es muy severa, las transfusiones sanguineas son
benéficas (82,102).

II  ANRUAS DEBIDAS A PERDIDA DE SANGRE

1I-A Hemofilia: En el caballo la hemofilia A, es la {nica
presentacién verdadera de esta enfermedad documentada cono
entidad clinica (35,39,82), aungue recientemente se reportd un
defecto miltiple de coagulacidn en un potro arabe de 3 ineses de
edad, con deficiencia de los factores de coagulacidn VII, IX y XI
{102).

La sangre del caballc tiene normalmente un tiempo de
coagulacién mayor que el de otras especies, incluyendo al humano;
y los niveles sanguineos de los factores de coagulacidn sen
menores, especialmente los factores IX y XII, por lo que ha side
considerada una especie hemofiloide (82).

la hemofilia es debida a una deficiencia del factor VIII de
coagulacién, la cual es hereditaria y ligada al sexo (35,39),
transnitida por el cramsama X en forma hamocigbtica recesiva en
una forma similar a como se transmite en el humano., Esta
enfermedad se presenta solamente en los machos, mientras gue las
hembras son consideradas como portadoras asintomiticas., Ha sido
descrita en las razas pura sangre inglés, standrbred, &rabe y
cuarto de milla (102).

Signos c¢linicos: los signos c¢linicos se observan
generalmente en potros jovenes, Las lesiones mis cominmente

producidas en esta enfermedad son la hemartrosis y aparicién de
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hematoras | que generalmente preceden a una hemorragia fatal
(82,102), la formacidn de petequias y equirosis en las membranas
mIcosas no son comunes en esta enfermedad a menos que esté
presente conjuntamente algin defecto plaquetario (41,82).

Se pueden presentar hemorragias espontdneas en los primeros
dias de vida y la mayoria de potros muere o son sanetidos a
eutanasia en los primeros seis meses de vida (102).

Diagndstico: la evaluacidn hematolSgica puede indicar anemia
debida a hemorragias, y el conteo plaquetario y el tiempo de
protrambina pueden ser normales (102). Los exdmenes diagndsticos
incluyen un tiempo parcial activado de troumboplastina (64) y una
cuantificacidén del factor de coagulacién nimero ocho, expresado
como un porcentaje de la cantidad normal (102). Es recamendable
tomar la muestra de sangre del animal sospechoso y de otro animal
control para realizar es-ta prueba. También es reccmendable
analizar la sangre del animal problema, debido a que las yeguas
portadoras tienen una concentracidn del factor VIII, del 40 al
60% de lo normal, mientras que los potros afectados clinicamente
tienen una concentracién del 10% de lo normal aproximadamente.,

Tratamiento: El tratamiento es paliativo, recarendindose las
transfusiones de plasma en dosis de 40 a 50 ml/Kg como una forma
de terapia inmediata. Se debe evitar la exposicién del animal a
traumatismos (102).

En humnanos se administran concentrados del factor VIII
periddicamente, pero esto es practicamente imposible en el
caballo., Es importante evitar la reproduccién de los padres del

animal que padece la enfermedad para disminuir su frecuencia



83
génica (102).
1I-B Anemia debida a intoxicacidn por warfarina:
El uso de los compuestos derivados del dicumarol para combatir la
trarbosis, ha aumentado en los GOltinws afos, especialmente oomo
agente terapeltico para el tratamiento de sindrome navicular. La
intoxicacién puede ocurrir al ingerir el animal accidentalmente
rodenticidas o trebol dulce al estar pastando, o al estar siendo
sometido a tratamiento de sindrame navicular (102).

Ia warfarina es un antagonista de la vitamina K, que
interfiere con los factores I1I, VII, IX y X de la coagulacidn
(82,102). La interferencia mis notable ocurre con el factor VII,
que es la proconvertina, provocando cambios en el sistema
extrinseco de coagulacidn alrrededor de 36 horas después de la
administracién de la substancia. Subsecuentemente el sistema
intrinseco, mediado por los factores II, IX y X se torna también
deficiente (102).

El uso terapéutico de la warfarina se puede monitorear
valorando el tiempo de protrambina, el cual detecta tempranamente
cambios en el sistema extrinseco de coagulacidn. La
administracién de niveles terapéuticos de varfarina puede
producir toxicidad si se. presenta un efecto acumulativo, si la
dieta contiene muy poca cantidad de vitamina K, o si se utilizan
al mismo tierpo medicamentos que se unan con gran afinidad a las
proteinas plasmiticas, provocando un aumento en la cantidad de
warfarina libre en la sangre. Estos medicamentos son
principalmente la fenilbutazona, oxifenilbutazona y el hidrato de

cloran. Asi mismo los estados de hipoalbuminemia pueden provocar
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una’ elevacién de los niveles de warfarina libre en la sangre
(102},

El uso sitmltineo de otras drogas anticoagulantes coro la
heparina © la aspirina pueden provocar un efecto sinérgico. Los
medicamentos gue activan el sistema microsomsl enzimitico, como
la rifampicina y 10s berbitfricos aceleran la degradacidn de la
warfarina, por lo que se deben utilizar dosis mayores para
obtener el efecto deseado. La utilizacién de warfarina en
cahallos con enfermedades, hepiticas estd contraindicada (102).

Signos clinicos: La intoxicacidn por warfarina se presenta
generalmente como efusiones equimdticas del tejido subcutineo o
de las membranas rnwucosas, formacidn de hematomas, epistaxis,
hematuria y hemorragia gastrointestinal acompafiada de melena
(82,102).

Diagndstico: El diagndstico se basa en la historia clinica,
en la presentacién de los signos clinicos mencionades y en 1a
confirmacién por medio de los exdmenes de laboratorio. lLa
prolongacién del tiempo de protrombina, ya sea sola o junto con
una elevacién del tiempo parcial activado de tromboplastina
confirman el diayndstico, siempre que las demds pruebas de
coagulacibn sean normales (82,102).

Tratamiento: El tratamiento se basa principalmente en la
suspensidn de la fuente de intoxicacidn, administracién de S00 mg
de vitamina K activada por via subcutdnea cada cuatro horas hasta
que el tiempo de protrowbina retorne a la normalidad. En casos
graves en que ha habido hemorragias profusas, la administracidn

de uno o dos litros de plasma puede revertir la tendencia a la
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presentacidn de hemrragias (82,102).

En casos saveros estd indicada la administracién dJde
transfusiones sanguineas junto con la vitamina K activada. ia
respuesta a este tratamiento es generalmente rdpida, ocurriendo
en una o dos horas (102).

II-C Sindrame hamolitico intravascular asociado con insuficiencia
bepitica:

Se ha observado que en estados terminales de insuficiencia
hepitica en el caballo, se produce hemdlisis intravascular aguda
y fulminante, produciendo hemoglobinemia y hemoglobinuria. Los
mecanismos responsables de este proceso hemolitico no han sido
investigados minuciosamente, pero se piensa que el aumento de la
fragilidad osmdtica de los eritrocitos se debe a una alteracidn
de la integridad de la membrana celular. Los factores que pueden
producir este aumento de la fragilidad eritrocitica pueden ser la
elevacién de la concentracidn de las sales biliares y de
herolisinas, que en condiciones normales serian excretadas por el
hiyado. Asi mismo se ha observado ¢ue hay alteracicnes en la
composicidn de las lipoproteinas de la monbrana eritrocitica y
una activacién del complemento involucrados en algunos casos.

El sindrome hemolitico se presenta casi siempre
repentinamente y los signos clinicos dominantes son aguellos
asociados con la insuficiencia hepitica. Las membranas mucosas
ictéricas de los caballos afectados se torna de un color
anaranjado algunas veces, la concentracién de bilirrubina sérica
puede aumentar a mds de 20 mg/dl, debido principalmente a un

aumento de bilirrubina prehepitica no conjugada. El urianidlisis
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revela principalmente gyran cantidad d2 sangre -cculta y
bilirrubina.

El  tratamiento con  corticosteroides  sistémicos Yy
edministracién de fluidos es de poco oeneficio una vez que el
proceso henolitico estf en una fase avanzada (102).

III ANEMIAS mm:\mmmmﬁsmmmm
&Rz

las enfermedades intrinsecas de’ la médula 8sea producen una
pancitopenia debido a una inhibicién del desarrollo de las
células precursorcs de los elementos sanguineos, 1o cual conduce
a unz anemia apldstica. ia causa de esta inhibicién de la
eritropoyesis puede ser una intoxicacién por metales pesados,
insecticidas, solventea organicos, aceite de soya extraido con
tricloroetileno (102) y porfenilbutazona (10,82,102).

Dunovant (37) menciona un caso en el cual existe evidencia
clinica de anemia producida por administracidn de fenilbutazona,
a pesar de que alqunos reportes mencionan que este medicamento es
relativamente atdxico, lo cual puede deberse a su corta vida
media en esta especie, que es de 6 a 8 horas. las lesiones
producidas en este caso fueron cambios degenerativos en la
mayoria de las células precursoras de los elementos sanguineos y
presencia de numerosas vacuolas citoplasmiticas y nucleares en
aproxiradamente 90% de las células inmaduras de la serie mieloide
y eritroide (37). Las células mieloides presentan el niicleo y el
citoplasma relativamente hawx,éneoc y amorfo. El citoplasma de
estas células es basdfilo y se tifie pilidamente, wmientras que el

citoplastma de las células de la serie eritrocitica presenta una
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marcada basofilia, mientras gque su nicleo es ligeravente basdfilo
y su cromatina estd dispersa. Asi misto se observan pocas células
de la serie eritroide desarrolladas mis alld del estado de
rubricito basofilice, lo cual es evidencia de una eritropoyesis
inadecuada (63).

fa intoxicacidn por aceite de soya extraido con
tricloroetileno sc debe a una acumulacidn de este compuesto, y no
se presenta si se administra el triclorcetileno solo. Al parecer
el campuesto toxico que produce la enfermedad no es un producto
de la degradacidn del tricloroetileno, sino un campuesto
producido por la reaccidn de los aminoicidos residuales de las
proteinas de la soya con el tricloroetileno (64).

Otra causa de depresidn de la médula dsea es la exposicidn
del animal a radiaciones ionizantes, que pueden ser
elctramagnéticas o emitidas por particulas, y como su nombre lo
indica, ionizan las estructuras moleculares de las células, y su
efecto depende de la duracidn de la exposicidn, de la penetracidn
de las radiaciones, y de la absorcidn de las mismas por parte de
los tejidos (64).

La intoxicacidn con plawo interfiere con la sintesis de
porfirina y con la incorporacidn de hierro a la molécula hem de
la hemoglobina (82), Puede ocurrir también anemia mieloptisica en
caso de infiltracidn de la médula fsea (102), y ha sido reportada
la presentacidn de dispiasia idiopdtica de la médula dsea cn el
caballo (82).

Diagndstico: El diagndstico de este tipo de anemias se basa

en la historia c¢linica del animal, en exdmenes hematoldgicos,
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donde se aprecia una anemia aplistica, y en el examen de biopsias
de la wédula &sea, donde puede apreciarse una disminucion de la
eritropoyesis, junto con los cambios mencionades (102}.

Tratamiento: ia mayoria de casos de anemia de este tipo son
reversibles al suspender la causa primaria. Se puede dar un
tratamiento de soporte Yy transfusiones sanguineas (102).
IV ANBMAS DEBIDAS A DEFICIENCIAS DE HIERRO, ACIDO FOLICO Y
VITAMINA Blz:
Aunque la presentacidn de este tipo de anemia es rara en el
caballo, la causa wds comin es la presentacién de hemorragias
cronicas (82,102), como son aquellas debidas a neoplasias
ulcerativas  gastrointestinales, coagulopatias, y severos
parasitismos gastrointestinales (102).

los potros que padecen de hemorragias gastrointestinales
pueden ser mis susceptibles a presentar este tipo de anemia,
debido a la deficiencia de hierro en la leche materna (82).

Siynos clinicos: En casos avanzados, los signos clinicos que
se presentan son palidez de las mucosas, debilidad, intolerancia
al ejercicio, taquicardia, y en casos de hemorragia intestinal,
se comprueba la presencia de sangre oculta en las heces, En
algunos caballos se ha ohservado un apetito depravado (102).

las reservas de hemosiderina pueden ser evaluadas mediante
biopsias de la médula Osea tefiidas con azul de prusia (82), asi
camo medianta biopsizs de bazo, rifidn e higado (82,102).

La anemia por deficiencia de hierro en el caballo
generalmente es normocitica y normocrémica, acompafiada de una

deplesidn moderada o severa de los depdsitos de hierro, aunque
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puede haber cierto grado de microcitosis e hipocromasia (82,102),
asi como una ligera troambocitosis {102),

Generalmente los niveles de hierro sérico son bajos y la
capacidad de conjugacién de este elemento estd aumentada
{82,102},

La sintesis de hemoglobina se deprime en estados de
deficiencia de hierro, lo gque resulta en un retardo en la
maduracidn de las células de la serie eritroide. Mientras que las
células en estadc de rubricito estin esperando la sintesis de
hemoglobina, pueden tener divisiones extras, lo gue resulta en
una produccidn de eritrocitos de menor tamafio y con menor
concentracidén de hemoglobina (102).

Tratamiento: Existen muchos medicamentos gue contienen
hierro para administracidén oral o parenteral, sin ewbargo, la
mayoria de los hematinicos para uso parenteral contienen hierro
unido a moléculas de dextrosa, y en los caballos, estos productos
producen shock anafildctico.

Uno de los compuestos mas segquros para administrar hierro a
los caballos es el cacodilato de hierro en dosis de un gramo por
via intravenosa en animales adultos. Otra fuente de hierro es el
forraje de buena calidad. '

1a administracién de cantidades excesivas de hierro puede
producir una sobrecarga iatrogénica (102),

Deficiencia de dcido folico: Se ha reportado la presentacién
de anemia nmoderada en el caballo asociada con dietas deficientes
en esta vitamina. El acido fdlico interfiere en la sintesis de

DA, y una deficiencia puede causar una inhibicidn de la mitosis
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de las células precursoras de los eritrocitos, produciendo anemd
macrocitica y normocrdmica (63,82).
La adninistrscidén parentenal de &cido f£8lico retorna a la
normalidad la eritropoyesis (82).

Deficiencia de vitamina B, _: Un autor menciona la

12
presentacion de anemia macrocitica y normocrdmica en casos de

deficiencias de vitamina By en la dieta (63}, aunque otros

2
autores reportan que esta vitamina se produce en suficiente
cantidad por la microf}ora intestinal del caballo, y que no
exiten indicaciones claras de presentacién de anemia asociada con
dietas deficientes en ella {82). .

Anemias debidas a enfermedades cxdnicas: La anemia debida a
enfermedades cronicas estd asociada a cuvalquier proceso
inflamatorio crénico camo infecciones y enfermedades autoinunes
{102). Llas enfermedades gue mis camunmente producen estas
condiciones en el caballo son la pleuritis, neumonia, abscesos
inte.rms, dafio hepdtico o renal, parasitismo y algunas formas de
neoplasias (82,102).

La anemia producida por estas enfermedades es generalmente
moderada (82}, y se caracteriza por disturbios en la cinética
fisioldgica del hierrs, una eritropoyesis inadecuvada, y wuna
disnirucién del tiempo de vida de los eritrocitos (102),

la anesmia producida por dafio renal puede complicarse con
herdlisis y con una drdstica disminucién en la produccidén de la
eritropoyetina (102).

Una disminucidn de los niveles de hierro sérico, a pesar de

que existan reservas adecuadas de este elemento sugiere una
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severa alteracidn en la cinética de éste en el organismo
(82,102).

En pacientes con enfermedades crénicas se ha observado un
defecto en la wmovilizacidn del hierro y una desnaturalizacién de
las reservas de ferritina y hemosiderina del organismo (102).

El ‘“ambiente oxidante" asociado con los procesos
inflamatorios puede ser el responsable de este cambio en las
reservas del hierro. la capacidad de conjugacidn del hierro es
normal o disminuida (102) y la anemia es generalmente nomocitica
y normocrdaica (82,102), y sblo en casos extremos puede hacerse
microcitica e hipocrémica {102). Se cbserva ademis una inadecuada
produccidn de glSbulos rojos en respuesta a la anemia (82,102},
la cual se puede deber a una falla de la inédula: Osea debido a
una disminucién de la respuesta a la eritropoyetina y a una
disiinucidn de los niveles de hierro en la sangre (102).

La disminucitn del tiempo de vida de los eritrocitos se debe
p:inc.;ipahnente al dafio gque sufren al pasar 5 través de los

‘ tejidos daficdos. La hiperplasia del sistema reticuloendotelial
produce un aunento de la destruccidn de los eritrocitos (102).

En enfermedades renales crdnicas hay una discinucién de la
actividad de la bomba de sodio y potasio, lo cual proveca una
hemblisis debido al cambio de la presidn osmdtica. También se
observa una alteracidn en 1os sistemas Jde reduccidn del
glutatién, 10 gue provoca un aumento en la concentracidn de
metaheroglobina y una tendencia de la molécula de globina a
desintegrarse {63}.

1os resultados de laboratorio revelan una capacidad normal o
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disminufda de la conjugacién del hierro, una disminucién en
los niveles de hierro sérico y la presencia de anemia normocitica
y normocrémica. Las biopsias de médula Gsea tefiidas con azul de
prusia revelan wna cantidad adecuada de los depdsitos de hierro,
pero una disminucidn de hierro dentro de las células precursoras
de los eritrocitos (102).

El tratamiento de este tipoc de anemia se debe dirigir hacia
la causa primaria. El uso de hierro en el tratamiento de esta
enfermedad no mejora el, estado del paciente debido a que las
reservas de hierro del organismo son adecuadas, pero no existe

una capacidad para aprovecharlo adecuadamente (82,102).
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TRANSFUSIONES Y GRUPCS SANGUINEOS

Las transfusiones sanguineas pueden ser requeridas cuando se
presenta una pérdida severa de sangre, gldbulos rojos o
plaquetas, cam en los casos de heridas graves, en algunas
cirugias en las que es necesario reponer pérdidas criticas de
sangre {91,102 ) y en casos de enfermedades hemoliticas como la
isoeritrdlisis neonatal (102).

Aunque la vida media de los eritrocitos del caballo es de
aproximadamente 150 dias, algunos estwlios preliminares han
revelado que los eritrocitos de las transfusiones sanguineas
alogenéticas son retirados de la circulacidn en un lapso de 2 a 4
dias, aln cuando la seleccidn del donador esté basada en pruebas
sanguineas cruzadas (91).

Después de la primera transfusidn son retirados de la
circulacidn aproximadamente 60% de los eritrocitos a los 4 dias y
90% a los 7 dias de haberla efectuado.

Es probable que el manejo de la sangre despuds de su
recoleccidn, asi como la preparacidén para su administracién
tengan un efecto adverso para la sobrevivencia de los eritrocitos
y si los eritrocitos del donador y el receptor tienen antigenos
idénticos, o al menos similares, la sobrevivencia de los
eritrocitos serd mayor (102).

Los objetives de las transfusiones sanguineas son expander
el volumen circulatorio y reponer los eritrocitos perdides con el

fin de mejorar el transpurte de oxigeno hwciz los tejidos.
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1os beneficios de las transfusiones sanguineas son temporales,
pero dan tiempo a que la mddula dsea del paciente responda,
aumentando su produccidn y la liberacién de los eritrocitos hacia
el torrente sanguineo (102).

Para determinar cudndo es necesaria una transfusidn
sanguinea el pardmetro mfs simple es el hematocrito. Un
hematocrito de menos de 20% en un caballo que ha tenido una
pérdida aguda de sangre, O una hemdlisis severa indica gue su
reservoric de aitrocit.:os se ha agotado. Sin embargo, el valor
del hematocrito no es tan importante para evaluar la necesidad de
una transfusidn sanguinea como lo es la rapidez con la que el
hematocrito disminuye.

Un hematocrito de 12% justifica la administracidén de una
transfusidn sanquinea si se sospecha que la anemia es progresiva
{102), cuando el nivel de proteinas plasmiticas presentes en el
suero obtenido a partir de sangre coagulada es menor a 3% o
cuando el nivel de albimina es menor a 1.5%, puede ser necesaria
una transfusidn de suero para restaurar la presidén oncdtica,
especialmente si hay edema {(91).

El valor del hematocrito es un factor muy importante para
determinar la necesidad de una transfusién sanguinea, sin
embargo, hay que recordar que en casos de hemorragias muy
severas, la causa primaria del shock es la disminucién del
volumen sanguineo, mas que el el déficit de eritrocitos; por lo
tanto, si no se dispone de los medios para realizar una
transfusidn sanguinea © mientras se llevan a cabo las pruebas

para determinar un donador adecuado, se debe de administrar
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fluidos isoténicos que contengan sodio, Aunque con  este
proéedimiento se produce wna disminucidn del hematocrito debido a
la hemcdilucidn, es preferible evitar en primera instancia la
presentacidén de un choque hipovolémico {102).

Seleccidén del donador: la seleccidn del donador para una
transfusidn sanguinea es de gran importancia para el é&xito de
&sta, por lo gue es necesaric tener los conocimientos bisicos de
la inmunchematologia equina:

Ios eritrocitos de los equinos estdn cubiertos con numerosos
antigenos de membrana llamados aloantigenos (119}, mientras que
los anticuerpos producidos en contra de estos antigenos se
denaminan aloanticuerpos (102).

Después de la primera exposicién a los aloantigenos de los
eritrocitos transfundidos se producen los anticuerpos en contra
de ellos y las células de memoria guedan sensibilizadas en contra
de estos antigenos, por lo gque en las siguientes exposiciones a
ese mismo aloantigeno se producird una respuesta anamnésisca con
una ripida produccidn de aloanticuerpos. la presencia de estos
aloanticuerpos es la base para la realizacién de las pruebas de
carpatibilidad sanguinea entre donadores y receptores {102).

En todas las especies los factores inmunoldgicos de los
eritrocitos caen en algin sistema de los grupos sanguineos del
humano. En el caballo se han detectado ocho de estos sistemas
denominados A, C, D, K, P, Q, Ty U (92,102,119},

Asi mismo en el caballo se han identificado mis de 30 tipos
de aloantigenos ( 1p2). Los ocho sistemas que se conocen

actualmente se dencminan con los simbolos a, aAl. aA', aﬂ, aA'H,
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HZ A'HZ P Ce
a’,ya . El Indice representa los factores codificados por

cada uno de los alelos. Aunque hay 36 posibles combinaciones o
genotipos, estos resultan en solamente 15 fenotipos distingibles
O grupos sanguineos. Por ejemplo, solamente cuatro de los 15
fenotipos (Al’ AlA', A' y - que es negativo ) han sido observados
en caballos de raza Pura Sangre Inglés, y estos estin
determinados por los genotipos aAl aA1 B aAla, aAlaA', aA.aA:aAI
a, y aa (119).

Aproximadamente 92.5 % de caballos de raza Pura Sangre
Inglés son de fenotipo'}\l, 5% son de fenotipo A A', 1% son de
fenotipo A', y 2.5% sonde fenotipo (-) que representa la ausencia
de todos los factores A {119).

éada grupo sanguineo representa una diferente localizacidn
dentro de los cromosomas del niicleo de las células precursoras de
los eritrocitos de la médula Ssea, los cuales codifican los
alcantigenos de la mesbrana de los eritrocitos. Cada animal tiene
en cada grupo sanguineo de uno a tres factores .antigénicos, los
cuales forman cada uno de los tipos aloantigénicos de cada grupo.

En el caballo el aloantigeno mds importante respecto a la
incompatibilidad sanguinea es el Aa, el cual parece ser el de
mayor capacidad antigénica cuando es inyectado en caballos
receptorés que no poseen dicho aloantigeno (102).

Un estudic realizado por Osterhoff se encontrd gue cada uno
de los factores sanguineos se hereda en forma mendeliana
dominante (97).

Se han encontrado diferencias considerables en las

frecuencias de los aloantigenos entre las diferentes razas



97
eéuinas. Por ejemplo el aloantigeno Aa estd presente en
aproximadamente 50% de penies Shetland, 50% de caballos de raza
Pura Sangre Inglés, 98% de caballos arabes, 70% de los caballos
Cuarto de Milla y B80% de caballos de raza Standardbred. Por lo
tanto, si un caballo que necesita una transfusidn sanguinea
carece del aloantigeno Aa, la sangre transfundida podria ser
causa de una grave reaccidn si esta contiene dicho antigeno. La
frecuente presentacién de este aloantigeno enfatiza la necesidad
de llevar a cabo determinaciones aloantigénicas en los caballos
para disminuir el riesgo de los efectos adversos graves debido a
transfusiones sanguineas (102).

1a presencia de aloanticuerpos que naturalmente estén
presentes en los caballos ha sido estudiada por Suzuki, quién
encontrd que de un total de 679 caballos, sdlo 94 poseian
aloanticuerpos naturales. El andlisis de estos aloanticuerpos
reveld que su reactividad con los eritrocitos equinos es muy
débil, concluyendo que dichos anticuerpos son probablemente
insignificantes en las reacciones de transfusiones sanguineas
(102,120).

Ademis de los aloantigenos de la mambrana de los eritrocitos
se ha visto que existe diferente expresidn fenotipica en algunas
substancias como la hemoglobina, anhidrasa carbdnica, catalasa,
fosfatasa acida, fosfogluconato deshidrogenasa, fosfoglucomutasa
y NAD de los eritrocitos. El andlisis de suero también ha
revelado la presencia de numerosos aloantigenos en la albimina,
transferrina, prealblmina, postalb@mina, esterasa y colinesterasa

(1o2),
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Las pruebas de compatibilidad comprenden procedimientos que

detectan aglutinacién y/o hemdlisis de los eritrocitos que son
probados con los anticuerpos, la prueba de compatibilidad recibe
el noambre de "prueba cruzada" gque consiste en mezclar el suero
del receptor con los eritrocitos del donador. Habitualmente se
consiguen suero y eritrocitos lavados tanto del donador como del
receptor. Los eritrocitos del donador se ponen en contacto con el
suerc del receptor, y paralelamente, los eritrocitos del receptor
se ponen en ocontacto con el suero del donador; se procede a
incubar las mezclas a 37°C durante 30 minutos. Si los eritrocitos
del donador son destrufdos o aglutinados por el suero del
receptor no se debe intentar ninguna transfusibn con estos
gldbulos.

En ocasiones se ve que el suero del donador puede reaccionar
c<.>n los glSbulos rojos del receptor pero la importancia clinica
de este hecho es secundaria, pues los anticuerpos del donador
aplicados por via intravenosa se diluyen ripidamente en la sangre
del receptor {126).

Aungue la prueba cruzada es aceptada en humanos y en la
mayoria de los animales, los aloanticuerpos actGan mas
fuertemente camo hemolisinas que como aglutininas, pero para
realizar la prueba de hemolisinas es necesaria una fuente exdgena
de complemento, para lo cual es utilizado el sueroc de conejos
sensibilizados. La complejidad de esta prueba hace casi imposible
aplicarla en situaciones pricticas.

Asl mismo se puede utilizar la prueba de Coombs para detectar

aglutininas que no se detectan en la prueba cruzada, aunque
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también es dificil de ‘aplicar de aplicar en situaciones
practicas, por lo que generalmente se recomienda utilizar la
prueba cruzada, sin embargo con esta prueba no se obtiene una
seguridad de tolerancia, por lo que existe alguna posibilidad de
producir reacciones anafilacticas (102).

En general, se puede administrar una transfusidn sanguinea a
un caballo que no ha recibido sangre previamente sin llevar a
cabo la prueba cruzada, esto es debido principalmente a la baja
incidencia de aloanticuerpos naturales presentes en los
eritrocitos de los caballos y a la debilidad de estos. Después de
la primera transfusién puede haber sensibilizacidn y produccién
de anticuerpos. Si se vuelve a administrar sangre que contenga
dichos aloantigenos puede haber una reaccidn adversa, sin
embargo, la produccidn de estos aloanticuerpos requiere de cuatro
a siete dias, por lo que se pueden administrar varias
transfusiones en este lapso (102).

Ia sangre de los donadores ideaies no debe tener
aloanticuerpos ni aloantigenos Aa y posiblemente Qa en sus
eritrocitos (91,102).

Almacenamiento: la sangre debe ser refrigerada a 4°C y no
debe estar almacenada por mds de tres semanas. El tiempo de vida
de cada uno de los elementos sanguineos en refrigeracidn no ha
sido determinado (91).

Administracidn: Antes de administrar la sangre debe ser
entibiada a temperatura corporal y es conveniente usar un filtro
para evitar el paso de codgulos.

Antes de administrar grandes cantidades de sangre es
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conveniente administrar primero una dosis pequefia en un periodo
de cinco minutos para checar si hay reacciones primarias que son
principalmente  temblores, paresia, convulsiones, fiebre,
y hemoglobinuria. En algunos animales se observan también disnea,
tos y diarrea., Para tratar estas reacciones paratransfusicnales
es preciso suspender la transfusién y conservar un volumen
urinario alto con ayuda de diuréticos, pues la acumulacidn de
haemoglebina dentro de los rifiones pude tener como resultado
destruccidn de los tibulos renales (102,126).

Cuando se lleva a cabo una transfusion se debe tener a la
mano un antihistaminico y prednisolona para casos e emergencia
(91).

Robinson menciona que se puede administrar hasta un litro de
sangre en 10 minutos a un caballo adulto, mientras que a un potro
se le puede administrar esta cantidad en una hora (102),

1a cantidad total de sangre, glbulos rojos o plasma que se
debe administrar a un caballo debe ser determinada por el déficit
de eritrocitos y/o proteinas plasmiticas. Un caballo de 500
kilogramos de peso tiene aproximadamente 40 litros de sangre (8%)
mientras que la cantidad de plasma que posee es de 24 litros
(5%).

Para calcular el déficit de sangre de un animal que necesite
una transfusidn se debe determinar el déficit de hemoglobina
restando la cantidad total de hemoglobina que tiene el animal
problema, de la cantidad de hemoglobina que deberia tener en
condiciones normales.

Para determinar el volumen de sangre requerido para reponer
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el déficit de hemcglobina en el animal gque reguiers la
transfusidn se divide la cantidad del déficit total de
hemoglobina entre el valor de hemoglobina por litre del donador
cbteniendo de esta forma la cantidad que se requiere en litros.

En la mayoria de los casos, una transfusidn de un 50 %
del déficit total es adecuado. No se recomienda hacer
transfusjones del 100% del déficit ya que los estudios han
demostrado que los eritrocitos transfundidos en el equino
sobreviven solamente de 4 a 6 dias por lo gque solamente se deben
llevar a cabo las transfusiones sanguineas cuando sea
estrictamente necesario.

la cantidad mdxima de sangre que puede donar un caballo no
debe exeder el 25% de su volumen sanguineo. El hematocrito de un

caballo sanc se repone a un ritmo de 0.67% al dia (91).



cAPfIULO X
TERAPIA DE FLufpos

Los estados de deshidratacidn y desequilibrio electrolitico se
presentan frecuentemente en muchas enfermedades de los equinos.
La interpretacidn adecuada de estas anormalicades es de
vital importancia para su diagndstico y tratamiento (34).

La interpretacién de los desequilibrios electroliticos se
puede hacer con mayor certeza si se conocen los mecanismos de
absorcidn, excresidén y conservacién de cada uno de los
electrolitos, asi como las caracteristicas de cada uno de los
compartimentos de los liquidos corporales (34).

En la practica de la clinica equina se observa que las
enfermedades gastrointestinales y urinarias son las que provocan
con mayor frecuencia desequilibrios: electroliticos, por lo que
deben recibir especial atencién (34).

El balance de fluidos es un proceso dindmico en donde hay un
constante movimiento de agua a través de las membranas celulares
el cual es controlade principalmente por las concentraciones
electroliticas. Las alteraciones en la cantidad de agua y/o
electrolitos se reflejan en la funcidn celular, y por lo tanto en
la homeostasis ( 8).

Un caballo adulto de 450 kg de peso tiene aproximadamente
300 litros de agua, lo cual representa alrededor del 16% del peso
vivo., De estos 300 litros, aproximadamente 200 representan la
porcién  intracelular y 100 la extracelular., La porcién

extracelular conprende el plasma, fluido intersticial, linfa y
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fluido ‘intercelular. En la mayoria de los casos en los que hay
una pérdida de fluidos corporales, como en los casos de diarrea o
odlico, la porcidn m3s afectada es la del fluido extracelular.

Debido a que en cascs de deshidratacidn se pierde

principalmente liquido extracelular, se produce una hipovolemia y
por lo tanto una disminucidén de la perfusidn celular, por lo que
las células empiezan a utilizar su metabolismo anaerdbico,
provocando una acidosis metabdlica, la cual requiere un
tratamiento especifico (8 ).
De lo dicho anteriormente deducimos que el propdsito bisico de la
terapia de fluidos es restaurar la perfusién celular para
permitir que sus funciones regresen a la normalidad, para lo cual
se debe de rehidratar al animal, restaurar la tonicidad normal
de los liquidos corporales, corregir el pH y restablecer las
concentraciones normales de electrolitos dentro de los liquidos
corporales (8 ),

Los errores en la seleccidn de fluidos, asi como la falta de
cuidado en su administracién pueden tener graves efectos
detrimentales en la salud del paciente, por lo cual se debe
recordar que la primera regla de la terapéutica es no daflar al
paciente, ya gue se le podria causar un edema pulmonar por una
velocidad de administracién excesiva, alcalosis, acidosis o
problemas cardiacos por administracidn de fluidos que contengan
potasio o calcio.

1a mejor estimacidn para la administracién de fluidos debe
estar basada en la cambinacidn de datos clinicos y de

laboratorio. En condiciones de campo se considera que el déficit
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de fluidos o agua en un caballo de 450 a 500 Kg deshidratado,
varia de 10 a 50 litros, mientras que el déficit de sodio puede
variar de 2.000 a 6,000 mEg, dependiendo del grado de
deshidratacién y la duracién de la enfermedad. Una estimacidn
conservadora del déficit de potasio en un animal deshidratado,
con anorexia e hipokalemia, seria de una tercera parte a una
mitad de la deficiencia de sodio (104).

Los fluidos mids recamendables para reemplazamientos son:
solucidn Hartman (lacte de Ringer), normosol, S.S.F. fortificada
con K, y algunos clinicos prefieren soluciones polidnicas ricas
en sodio, en las cuales el acetato gluconato o propionato proveen
mis equivalentes de bicarbonato metabolizable, pero aunque estas
soluciones son seguras y ampliamente usadas pueden acarrear un
exceso de sodio; esto es particularmente cierto cuando son usadas
en cambinacidén con bicarbonato de sodio al 5% para el
tratamiento de la acidosis metabSlica.

Se debe de considerar la camposicidén total, asi como el
volumen de flufdos reemplazados.

La solucidén de lactato de Ringer, solucidn Hartman y
preparaciones polifnicas similares proveen aproximadamente 130 a
140 mEg.de sodio por litro, mientras que la solucidn salina al
0.9% provee 154 mEq de sodio y cloro por litro. Estas soluciones
pueden servir como una buena base para la terapia de fluidos, sin
embargo cuando son administrados volGmenes sustanciales de
bicarbonato de sodio al 5%, se debe considerar que su
concentracién de sodio es muy alta (600 mEq/l1).

Un riidn normal puede ser capaz de eliminar una cantidad
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excesiva de sodio, pero muy probablemente con pérdida de agua,

potasio y otros iones. Por lo tanto, puede ser necesario
sustituir suero dextrosado al 5% por algunos litros de los
fluidos conteniendo sodio con el objeto de balancear el
equilibrio agua-sodio. En este caso, la concentracidn de sodio en
el suerc puede servirnos como guia.

Asi pues, una tercera parte del total de los fluidos
administrados debe ser suero  dextrosado cuando las
concentraciones de sodio son normales o aumentadas. Una
disminucidén en la concentracidn de sodio debe ser tratada con
todos los fluidos conteniendo bicarbonato de sodio para tratar la
deshidratacion (104).

La mayoria de los caballos «con diarrea aguda,
particularmente cuando se asocia con anorexia desarrollan un
déficit sustancial de potasio., Se recamienda fortificar los
fluidos intravenosos con potasio (hasta 10 mEg/l) y esto es
logrado agregando 0.75 gr de cloruro de potasio por litro del
fluido. La adicidn de potasio puede ser benéfica y es bastante
segura en caballos con un funcionamiento renal adecuado. El
contenido total de potasio en 40 1 de fluido conteniendo 10 mEg/l
de potasio, es de solamente 400 mEq. Estos caballos con
diarrea, anorexia y desarrollando  hipocalemia, pueden
beneficiarse mediante la administracidn de 40 gr (aproximadamente
530 mEq) de cloruro de potasio, tres veces al dia por medio de
sonda nasocesofdgica, y los caballos que empiezan a comer una
buena cantidad de heno, frecuentemente son capaces de reemplazar

los déficits de potasio, por ser estos henos ricos en este



106
suplementacién de bicarbonato de scdio se debe hacer cuando
existe acidosis (104).

Para determinar la cantidad de fluidos que se necesitan
administrar nos podemos basar en los siguientes indicadores
clinicos: elasticidad de la piel, severidad del hundimiento de
los globos oculares, resequedad de 1la boca y el grado de
debilidad muscular, aungue son un poco subjetivos debido a la
variacién de cada animal, En general, una deshidratacién de menos
del 4-5% no se detecta clinicamente, mientras que una
deshidratacidn muy severa de un 12% produce una marcada debilidad
muscular, al grado de que el animal no puede permanecer de pie.
la cantidad de fluidos que se debe administrar en condiciones de
campo se puede determinar multiplicando el porcentaje de
deshidratacién por los kilogramos de peso del animal (8 ).

El reemplazo de los déficits iniciales debe variar de
acuerdo al caso clinico. Asi pues, puede ser necesario
administrar 10 litros por hora o mis cuando hay una marcada
pérdida de volumen sanguineo para evitar un shock hipovolémico,
pudiendo ser necesario en estos casos administrar plasma o
solucidn con .aminoécidcs (2 o 3 litros).

Muchos clinicos recamiendan administrar rapidas infusiones
endovenosas de bicarbonato de sodio al 5% en casos de diarrea
aguda y acidosis metabdlica. El reestableciemiento del balance
del volumen sanguineo puede aminorar parcialmente una acidosis,
asi pues las infusiones rdpidas de bicarbonato pueden no ser
necesarias {104).

Los primeros dos litros de solucidn con bicarbonato de sodio



107

al 5% pueden ser administradas segura y rapidamente si es
necesario, y el resto puede ser reemplazado en las siguientes
doce horas. Generalmente es recomendable corregir rédpida vy
completamente los desbalances &cido-bisicos para reestablecer la
homeostasis, Después de la fase inicial de la administracién
rapida de fluidos, la tasa de administracién es de 3 a 4 litros
por hora., la tasa de infusidn mdxima de suero dextrosado al 5%
debe ser de 1 a 2 litros por hora, pues tasas mis elevadas
resultan en hiperglucemia y diuresis osmdtica.

Otra forma de calcular la cantidad de fluido gue se debe
administrar después de la rehidratacidn inicial es aplicar de 30
a 50 mL por Kg de peso para mantenimiento, Cuando hay fiebre las
necesidades aumentan a 60 a 80 ml/Kg al dia. Las pérdidas debidas
a sudoracidn excesiva, diarrea etc. deben ser reemplazadas por
encima de estos requerimientos (104).

Es dificil mantener una tasa de flujo mayor de tres litros
por hora usando la gravedad solamente y. por esto, cuando se
requiere mayor tasa de flujo se debe de usar una bamba de presidn
ya sea mecdnica o manual. Aungue los fluidos pueden ser
administrados a intervalos perifdicos, la infusifn continua es
preferible y la tasa de infusidn debe de ser ajustada por el
clinico en base a la respuesta a su terapia {104).

En el caso de animales neonatos se debe tener presente que
existen varias diferencias respecto a los animales adultos; por
ejemplo, un animal adulto se campone aproximadamente de 50 a 60%
de agua, mientras que en un neonato este porcentaje es de 70 a

75% lo cual repercute en el porcentaje de liquido extracelular,
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Esta diferencia es importante cuando se calcula la cantidad de
fluidos que se debe administar., Por otra parte, el rifidn del
animal neonato no es capaz de conservar el agua y los
electrolitos con la misma eficacia que el animal adulto durante
varias semanas cespués de haber ndcido (114).

Causas principales de desequilibrio electrolitico en el
caballo (34):

Hiponatremia (Na© <137 mBq/1): diarrea, edema, uroperitoneo,
excesiva administracién de soluciones de dextrosa al 5%
{intoxicacién por agu:;), falla renal aguda, enfermedad del
misculo blanco, ptialismo y celulitis,

Hipernatremia (Na+ >148 mEg/1): Diabetes insipida y excesiva
administracidn de soluciones que contengan sodio.

Hipocloremia (C17<99 mEg/l): Ptialismo, sudoracidn excesiva,
diarrea, falla renal, edema y reflujo gastrico.

Hipercloremia (Cl” >110 mBq/l): diarrea y acidosis tubular
renal.

Hipocalemia (x* <«2.8 mEg/l): Anorexia prolongada, diarrea,
diuresis aumentada, sudoracidn excesiva y terapia insulinica.

Hipercalemia (K+ >5.1 mEq/l): Insuficiencia renal,
hemdlisis, rabdamiblisis, pardlisis periodica y uroperitoneo.

+ <9 mg/dl) : Hipoparatiroidismo,

Hipocalcemia (Ca
insuficiencia renal aguda, "trabajo de fondo prolongado", tetania
de lactacidn, estrés, e hipocalcemia idiopééica.

Hipercalcemia (Ca >13 mg/dl): Intoxicacidn por vitamina D,

insuficiencia renal crdnica, hiperparatiroidismo (carcinoma

linfogastrico, mesotelioma, etc.).
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Hipofosfatemia (P < 3 mg/dl): Intoxicacidn por vitamina D,
insuficiencia renal crinica, hiperparatimidism,
pseudohiperparatiroidismo y terapia insulinica.

Hiperfosfatemia (P > 7.8 mg/dl): Intoxicacidn por vitamina
D, excesivo trabajo muscular, rabdomiclisis, hemdlisis e
insuficiencia renal aguda o crdnica.

Acidosis metabdlica (HCO]'< 24 mBEq/l}: Excesiva produccidn
de dcido (shock, sepsis, etc.), diarrea y acidosis tubular renal.

Alcalosis metabdlica (HCOJ_ > 30 mEg/l): Reflujo
géstrico, ptialismo, sudoracién excesiva y acidosis respiratoria
(neumonia, edema pulmonar, etc.).

Existen dos condiciones de interés espscial en el caballo,
que producen alcalosis respiratoria que son la obstruccidn del
colon y la laminitis aguda. Los caballos que presentan
enfermedades del intestino delgado pierden grandes cantidades de
liquido rico en HO? , lo cual produce acidosis metabdlica. En
contraste, los caballos con obstruccidn del colon no pierden
grandes cantidades de este liquido, y por el contrario, el
aumento de la respiracién debido al dolor provoca alcalosis
respiratoria (16).

Plin para la terapia de fluidos en el caballo (104):

1.-Reestablecer los déficits existentes,
2.-Satisfacer los requerimientos bisicos.
3.-Reestablecer las pérdidas anticipadas.
4.-Monitorear la respuesta del paciente.

5.-Formular el plan para 12 a 24 horas y reevaluar,
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Cuando un caballo esta en peligro o bien sufriendo de un
shock hipovolémico requiere de administracidn rdpida y abundante
de fluidos polidnicos y ricos en sodio, El propdsito de este
tratamiento es reemplazar el volumen del plasma, y por lo tanto
reestablecer el volumen sanguineo. Hay que recordar que algunos
de estos caballos pueden requerir plasma.

Las soluciones dextrosadas aumentan el volumen del plasma y
por lo tanto reestablecen el volumen sanguineo (104). Para llevar
a cabo la terapia de fluidos y electrolitos exitosamente en casos
que requieren tratamientos repetidos es necesario apoyarse en las
pruebas de laboratorio de hematocrito, proteinas plasmiticas
totales, sodio, potasio, y bicarbonato. Especialmente en casos de
diarrea aguda, es dificil evaluar clinicamente los efectos del
tratamiento, por lo que se debe procurar monitorear estos
parametros b3sicos cuando menos una vez al dia en pacientes gue
requieren de terapia intensiva (104).

Los fluidos que se consideran mids parecidos al plasma y por
lo tanto mids seguros son el normosol, lactato de Ringer (o
solucidn de Hartman), la cual se puede usar cuando se desconoce
el desbalance electrolitico que existe en el organismo. La
solucidn, salina fisiolbgica sirve para reponer sodio, el cual es
el catién mds abundante del liquido extracelular, asi como cloro,
pero no posee capacidad para corregir alteraciones del pH (104).

Bisicamente, los electrolitos gque se agregan a las
soluciones son: bicarbonato de sodio para corregir la acidosis
metabdlica, cloruro de potasio para corregir la hipocalemia, y

gluconato de calcio para corregir la hipocalcemia,



111

Guia para la administracién de 1los fluidos seleccicnados en
equinos adultos (104):

1. Iniciar la terapia apropiada antes de gue se presenten
déficits masivos.

2. Usar la via endovenosa cuando se dude del consumoc de agua
y de la absorcién o como terapia inicial.

3. Administrar los fluidos a temperatura corporal.

4., No tratar de corregir 100% el problema en un corto
pericdo de tiempo. Administrar la mitad rdpido y la otra mitad
gradualmente.

5. Calcular la cantidad de varios iones asi camo del volumen
de fluidos a administrar,

6. Los requerimientos de mantenimiento diario van de 20 a 40
litros en un caballo adultc de 500 Kg de peso.

7. Monitorear la respuesta a la terapia.

8. Solucidén Hartmann es la indicada para iniciar la terapia.

9. Para mantenimiento es indicado a&minist.rar solucidn
salina fortificada con 0.3% de K en suero dextrosado al 5% o bien
normosal.

10. 1la tasa de administracién varia seglin el caso y agunas
veces son necesarios hasta 10 1/Hr o mis.

11, Corregir el equilibrio &cido-bisico en 6 o 12 Hrs pero
hay gque iniciar la terapia vigorosamente.

12. Después del inicio la tasa de administracién recamendada
es de 3 a5 1/Hr.

13, Utilizando sdlo gravedad, es dificil poder administrar

mis de 3 1/Hr.
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14. Si se requiere mayor velocidad en la infusibn, se pueden
utilizar bombas mecinicas o manvales, sin embargo es mejor
administrar fluidos continuamente.

15. Cuando el Na estd disminuido, no hay que administrar
solucidn dextrosada.

16. 1 o 2 1 de solucidn de bicarbonato de sodio al 5%, se
pueden administrar con seguridad en casos de acidosis metabSlica.

17. Guando el Na esti normal o aumentado, estd indicado
utilizar un tercic o la mitad del total de fluidos en solucidn
dextrosada al 5% con K lentamente.

18, La mixima tasa de infusidn cuando se utilizan solucidn
dextrosada al 5%, debe ser de 1 a 2 Il/Hir. (hiperglucemia,
divresis osmdtica).

19. No utilizar mds de 10 mEq de K (.75 gr de KCI) por 1. el
resto hay que restituirlo oralmente (40 gr de KCI tres veces al
dia).

20. Usar expansores del plasma o plasma cuando las proteinas
estan por debajo de 4.5 g/dl.

21. Ofrecer agua y minerales ad libitum siempre que el caso

lo amerite,



capfruo x1

ENFERMEDADES INMUNOLOGICAS

Isoeritrolisis neonatal: Esta enfermedad de los potros recién
nacidos se debe a la destruccién de los eritrocitos por
anticuerpos producicos por sus propias madres durante la
gestacién. Los potros pueden heredar algin grupo sanguineo de su
padre, el cual no lo tenga su madre, y que sea lo suficientemente
antigénico para que la yegua produzca anticuerpos contra dicho
grupo (4,102).

Ios anticuerpos presentes en el calestro de la madre pueden
pasar a la circulacidn sanguinea del potro atraves del intestino
durante el primer dia de vida, provocando la destruccidn de los
eritrocitos. Para que se produzcan dichos anticuerpos es
necesario que la madre halla sido sensibilizada previamente, lo
cual puede suceder al pasar sangre del feto a la circulacidn de
la madre en una gestacidn previa (4 ). También puede ocurrir una
sensibilizacién previa de la madre por transfusiones sanguineas o
por aplicacidén de vacunas contaminadas con eritrocitos que
contengan alglin grupo sanguineo que no tenga la madre y que sea
antigénico {102).

Afortunadamente la prevalencia de esta enfermedad es baja
(1% en caballos de raza Pura Sangre Inglés y 2% en Standardbred).

Los grupos sanguineos que son responsables de esta
enfermedad son generalmente el Aa y el Qa (90% de los casos). No
se conoce la razon por la cual estos grupos sanguineos tengan

mayor antigenicidad que los demds (4 ).
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Las yeguas que no tengan los factores antigénicos Aa y Qa se
pueden considerar de alto riesgo para producir los anticuerpos de
esta enfermedad. En la raza Pura Sangre Inglés el 2% de las
yeguas no tienen el antigeno Aa, mientras que el 16% no tienen el
antigeno Qa.

En la raza Arabe el 3% de las yeguas no tienen el antigeno
Aa, mientras que el 72% no tienen el antigeno Qa. En la raza
Cuarto de Milla, el 25% de las yeguas no tienen el antigeno Aa,
mientras que 68% no tienen el antigeno Qa (4).

Existen otros grupos sanguineos que pueden ser responsables
de esta enfermedad, pero su frecuencia es muy baja. Estos grupos
son el R, S, Ab, Pa, Dc y Ua.

Se puede utilizar la deteccidn de grupos sanguineos en los
caballos y las yeguas destinados a la reproduccion para disminuir
o eliminar la presentacidn de esta enfermedad en los potros. lLas
yeguas de cria deben ser clasificadas camo de alto © bajo riesgo
seglin la presencia o ausencia de los antigenos Aa y Qa. El suero
de yeguas prefiadas se debe analizar 30 dias antes de la fecha
probable de parto para detectar anticuerpos que pueden producir
isoeritrdlisis neonatal en sus potros. Al momento del nacimiento
se debe realizar un prueba cruzada entre la sangre del potro y el
calostro de la yegua. Cuando se detecta que el calostro de la
yegua tiene anticuerpos que pueden afectar a los eritrocitos del
potro, no se le permita mamar dicho calostro, sino que que se le
da calostro de otra yegua que no halla producido dichos
anticuerpos (102).

Bailey (4) menciona que lo mis efectivo para detectar
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la presencia de anticuerpos que puedan provocar esta enfermedad
son las pruebas hemoliticas, sin embargo, la realizacién de estas
pruebas es muy compleja. Una de las pruebas mds utilizadas
parc el diagndstico de esta enfermedad es la hemaglutinacién
en la cual se mezcla un mililitro de calesceo diluido
con 2 gotas de sangre del pocro en un tubo de ensaye y s
centrifuga (4).

Por otra parte, Smith menciona que la prueba serodiagndstica
de complemento es mis efectiva que la prueba de hemaglutinacidn
para detectar la presencia de anticuerpos producidos en contra de
los eritrocitos del potro (1ll).

Otras pruebas que se han desarrollade para la deteccidn de
anticuerpos que puedan producir esta enfermedad son la prueba de
inmunodifusidn radial, sulfato de zinc (turbidez), y aglutinacidn
en litex (30).

Anemia hemolitica autoinmune: Esta enfermedad se caracteriza
por la destruccién intravascular de los eritrocitos debido a la
produccidn de anticuerpos en contra de ellos. La causa de la
produccidn de anticuerpos puede ser ideopdtica, inducida por
medicamentos, agentes infecciosos o células neopldsicas (28,102),
asi como en casos de lupus eritematoso (121).

Collins {28) menciona que la produccidn de anticuerpos en contra
de los eritrocitos puede ser debida a un cambio antigénico en la
membrana de los eritrocitos, mientras que otra teoria menciona
que la causa de la produccidén de anticuerpos en contra de los
eritrocitos es la falta de reconocimiento de las c€lulas

inmunocampetentes. El resultado de esta produccidén de anticuerpos
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es la destruccidn de los eritrocitos en el torrente sanguineo, o
su remosidén pramatura de la circulacidn (28). Esta enfernedad no
tiene predisposicién de raza, scxo, edad o de algin otro factor
y produce una destruccidén aguda o crdnica de los eritrocitos,
produciendo intolerancia al ejercicio, debilidad y mucosas
pilidas o ictéricas. Puede presentarse fiebre, taquipnea y
taquicardia. 1a hemoglobinuria es rara en esta enfermedad, el
hematocrito generalmente es de 10 a 15% y con frecuencia se
presenta una leucocitosis neutrofilica. la  anemia es
regenarativa, lo cual se detecta mediante examenes de la médula
dsea. El diagndstico definitivo se hace por medio de la prueba de
Coambs  (antiglobulina), el cual detecta la presencia de
anticuerpos en la membrana de los eritrocitos (102),

El anticuerpo responsable de la hemdlisis es generalmente
del tipo IgG, el cual provoca una fagocitosis parcial de los
eritrocitos, generando esferocitos, y finalmente destruccidn
hemolitica. La fijacién de complemento puede © no estar
involucrada en la enfermedad (102).

Durante el estudio de un caso se observd que los eritrocitos
se aglutinaban rdpidamente al extraer sangre al caballo, asi camo
un alto contenido de microglobulina en el suero (28).

la terapia con glucocorticoides es importante en la terapia
para disminuir la produccién de anticuerpos en contra de la
membrana eritrocitica y para disminuir la eritrofagocitosis por
parte del sistema reticuloendotelial. La dexametasona en dosis de
0.1 a 0.2 mg/Kg al dia es efectiva en el tratamiento de esta

enfermedad. As] mismo se debe eliminar 1la causa de la
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enfermedad, ya sea una infeccidn o una neoplasia (102).

Trambocitopenia inmuncmediadas La  trombocitopenia
jnmuncmediada, cuando se presenta en ausencia de coagulopatia
diseminada en el caballo es debida generalmente a mecanismos
inmunomediados de causa desconocida y su presentacién puede ser
primaria (idiopdtica) o secundaria a la terapia con ciertos
farmacos, enfermedades virales (principalmente anemia infecciosa
equina), infecciones bacterianas, desdrdenes proliferativos o
enfermedades neoplasicas. Sin embargo la mayoria de los casos de
esta enfermedad en el caballo no tienen una causa aparente (102).

Las evidencias sugieren que la trombocitopenia idiopdtica es
causada por el efecto de anticuerpos dirigidos en contra de las
plaguetas circulantes y que son producidos en grandes cantidades
en el bazo. Las plaguetas que reaccionan con los anticuerpos
tienen un tiempo de vida disminuido y son destrufdas por los
macréfagos localizados en el bazo y en el higado principalmente.

En la trombocitopenia secundaria las plaquetas son
destruidas en el sistema reticuloendotelial, debido a que se han
formado camplejos inmunes en su superficie, debido a la accidn de
los anticuerpos dirigidos en contra de algin farmaco, virus,
bacteria o antigeno neopldsico {102).

Por otra parte, la membrana puede ser modificada por el
efecto de alguna enfermedad primaria que provoque la exposicidn
de antigenos nuevos, lo cual resulta en la produccién de
anticuerpos. Estos antigenos expuestos también pueden tener
reacciones cruzadas con anticuerpos preexistentes.

La destruccién inmunoldégica de las plaguetas debida a
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mecanismos mediados por células ha sido implicada pero no se ha
camprobado. No se ha observado predisposicion de edad raza o sexo
para la presentacidn de esta enfermedad (102).

Los signos clincios que se observan con mis frecuencia son
parecidos a los que se presentan en la didtesis hemorrdgica, como
la epistaxis, melena, hipemia, formacibn de hematomas después de
traumatismos muy ligeros, y la presentacién de hemorragias
después de las inyecciones. Las hemorragias espontdneas se
presentan muy rara vez, a menos que el conteo plaquetario sea
menor a 10 000 plaguetas por microlitro. lLos caballos afectados
generalmente estdn alertas, afehbriles y sin ningln otro signo
clinico de enfermedad.

pebido a que una de las funciones mis importantes de las
plaguetas es mantener la integridad microvascular, los caballes
con trambocitopenia inmunamediada generalmente tienen hemorragias
en la mucosa nasal, vaginal y ocular. Aunque puede presentarse un
edema subcutdneo ventral la ausencia de los signos cardinales de
la inflamacidén nos ayuda a diferenciar esta enfermmedad con
sindromes  relacionados con vasculitis, ocomo la pirpura
hemorragica, que tambi@n produce petequias en las mucosas (102).

Los, resultados de laboratorio nos indican una severa
trombocitopenia (generalmente menos de 40 000 plaquetas por
microlitro de sangre), asi como un tiempo de coagulacidn
prolongade. Puede presentarse también hipoproteinemia en los
casos en que halla habido hemorragias considerables.

Las heces y la orina presentan frecuentemente sangre oculta

en los anilisis de laboratorio. El tiempo de protrombina y el
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tiempo activado parcial de tromboplastina son normales, asi como

el nivel de fibrindgeno plasmitico. Los productos de degradacidn
de 1a fibrina, valorades por el métode de aglutinacidn de latex
presentan un nivel de 10 a 40 microgramos por mililitro en
estados secundarios a una excesiva formacidn de fibrina y lisis
subsecuente en los sitios de las hemorragias, las biopsias de la
médula Gsea muestran hiperplasia megacariocitica, sin embargo, la
interpretacién puede ser dificil debido a que las biopsias
esternales de médula Osea de caballos trambocitopénicos estdn
frecuentemente hemodiluidas (102).

El  diagndstico  definitivo de la trombocitopenia
inmunomediada se hace al demostrar la existencia de anticuerpos
antiplaguetarios © su actividad en el plasma. El nivel de
anticuerpos antiplaquetarios puede ser medido indirectamente por
la téenica inmunolSgica del factor plaguetario tres, la cual ha
sido adaptada para el plasma del equino. El factor plaquetario
tres es un fosfolipoide unido a la membrana plaquetaria, que es
liberado cuando las plaquetas son dafiadas. El plasma que contiene
anticuerpos antiplaguetarios puede causar una coagulacidn mas
répida de muestras de sangre rica en plaquetas debido a la
liberacién del factor plaquetario tres (102).

A pesar de la evidencia indirecta de que la mayoria de los
casos de trombocitopenia inmunomediada, ya sea idiopitica o
secundaria en caballos son inmunomediados, la prueba del factor
plaquetario tres, frecuentemente es negativa o inconclusa. Por
otra parte, la determinacidn de anticuerpos antiplaquetarios es

dificil de llevarse a cabo en caballos sometidos a algin
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- trat&mi’ento inmunosupresivo (102),

Tratamiento: El primer paso que se debe de dar cuando se
sospecha de esta enfermedad es suprimir la administracidn de
cualquier medicamento que se esté utilizando en ese momento, ya
que en gran parte de los casos, la causa de la enfermedad es la
sensibilidad del animal a algn medicamento. Si la administracidn
de algln medicamento es absolutamente necesaria, por ejemplo
algliin antibidtico cuando existe alguna infeccién, debe ser
substituido por otro gque sea completamente diferente en su
composicidn quimica {102;.

En casos nuy severcs, en 1los que existe una hemorragia muy
fuerte, es necesario realizar transfusiones de sangre o de plasma
concentrado de plagquetas para detener la hemorragia. E1 plasma
rico en plaguetas puede ser preparado por centrifugacidn de
sangre fresca.

El empleo de corticosteroides en la maycria de los casos de
trompocitopenia inmunomediada es recamendado, aunque su mecansimo
exacto de accidn no se conoce, sabemos que los corticosteroides
mejoran la integridad capilar y reducen la activida fagocitica de
las células del sistema reticuloendotelial, Ademds, los
corticosf.eroides pedrian reducir la produccidn de anticuerpos
antiplaquetarios, asi cam la interaceidn entre plaquetas vy
anticuerpos, y aumentar la produccidn plaquetaria (102).

Plirpura hemorrdgica: Es una enfermedad aguda, no contagiosa
de los caballos que se caracteriza por la presentacidén de edema y
hemorragias subcutdneas y petequias en las membranas mucosas y en

las viswercs. A esta enfermedad también se le conoce con los
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nambres de fiebre petequial, morbus maculosus y anasarca toxémica

hemorragica aguda. La ocurrencia de esta enfermedad es mundial, y
generalmente se presenta después de que el animal padece de gurma
, influenza o alguna otra enfermedad respiratoria, sin embargo,
puede aparecer aunque no haya habido algunade estas enfermedades.

La incidencia de esta enfermedad es de 1-10%, su etiologia
es desconocida aunque se han propuesto las siguientes teorias:
una reaccién de hipersensibilidad a Streptococcus Spp. u otros
antigenos durante una segunda exposicidn, asi como después de una
inyeccién de antitoxina tetdnica o de bacterina de estreptococos.

La reaccidn alérgica produce dafic a los capilares con
pérdida de sangre o plasma a los tejidos.

BEn la forma leve de esta enfermedad se produce dolor
muscular, rigidez del cuello urticaria y ligero edema en el
vientre y en los miembros principalmente.

En la forma severa de esta enfermedad se producen edemas muy
pronunciados en los miembros, cabeza y labios, congestidn de la
mucosa nasal, hemorragias petequiales, anorexia y dificultad para
levantarse, También puede haber disnea debido a edema pulmonar,
descarga nasal y salida de suero de la piel donde el edema es muy
severo, la temperatura es normal si es que no existe infeccién
bacteriana. Existe leucocitosis con neutrofilia, anemia vy
trombocitopenia en algunos casos, asi como hemorragias en las
mucosas oculares, lengua y otras membranas mucosas,

El curso de esta enfermedad es de una a dos semanas y el
prondstico es de reservado a desfavorable ya que del 40 al 50% de

animales gue padecen esta enfermedad mueren,



122
El diagndstico diferencial de esta enfermedad se debe hacer con

laminitis, durina, anemia infecciosa equina, arteritis viral e
insuficiencia cardiaca congestiva.

las lesiones que se observan a la necropSia son hemorragias
petequiales en todo el cuerpo, tumefaccidn y edema subcutineo,
aumento de la cantidad de liquido en la cavidad tordcica y
abdominal., Asi mismo puede haber edema y hemorragias musculares,
asi como edema pulmonar.

El tratamiento de esta enfermedad se basa en la
administracién de corticostercides, antibidticos (especialmente
penicilina), transfusiones sanguineas y diurétices (130).

Problemas inmunoldgicos en potros:

A) Falla en la transferencia de anticuerpos (inmunidad
pasiva): Se observa en yeguas primerizas, lactacién prematura
(placentitis crénica, separacidén placentaria y placentitis
micStica), yeguas con gemelos, goteo de calostro durante los dos
o tres dias previos al parto, potros con acceso retardado al
calostro (neonatos prematuros © septicémicos, potros con reflejo
de mamar defectuoso), malabsorcidn intestinal y estrés (pérdida
temprana de cBlulas intestinales, potros prematuros, inmaduros o
emaciados ya que pueden tener una deficiente mucosa intestinal,
estrds de la yegua y/0 el necnato, ya que se producen altos
niveles de esteroides que reducen la absorcién de anticuerpos).

En estudios realizados por Liu y Perriman, citados por

Rodriguez; se encontrd gue la incidencia de la falla completa de
transferencia de anticuerpos es de 10%, mientras que la

incidencia de falla parcial es de 14% (103},
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1a prevencidn y el control de este sindrome se lleva a cabo por
medio de buen manejo, buenas instalaciones, chécar la ubre antes
y después del parto, checar el calostro en yeguas problema,
checar gue el potro mame, reducir el estrds durante el parto,
tener un banco de calostro y tener un banco de suero.

Recoleccidn de calostro: Se puede obtener sin problemas de
180 a 250 ml de calostro despuds de que el potro mamd y se debe
congelar de ~15 a -20°C. Este calostro se conserva Gtil por
varios afios si no se descongela. La cantidad que se debe de dar a
los potros es de 300 ml cada hora durante cuatro horas.

Tratamiento: Se deben administrar antibidticos,
gamaglobulinas comerciales y plasma de la madre o donador que se
encuentre en 1a misma drea (20 ml/Kg I.V.) {103).

Agammaglobulinemia: Solo ha habide dos reportes de esta
enfexmedad, oon ausencia de linfocitos B, y en consecuencia de
IgG {16 mg/100 ml), ausencia de IgM y de IgA, infecciones
vespiratorias  recurrentes y  sinovitis  refractarias al
tratamiento, falla en la produccidn de anticuerpos despuds de
inmunizaciones, buena respuesta a las pruebas de
hipersensibilidad y nodos linfiticos sin centros germinales ni
células plasmiticas (103).

Deficiencia selectiva de IgM: Se ha reportado en caballos
Arabes y Cuarto de Milla. Probablemente también se presente en
caballos Pura Sangre Inglés.

los niveles de Igh son bajos o puede haber ausencia total de
ellos. Ios potros con esta enfermedad tienen un  pobre

crecimiento, desganc y enfermedades respiratorias (103).
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COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA

Este sindrome de rara presentacidén en el equino puede ser
definido como un aumento secundario y patoldgico del proceso de
coagulacidn desencadenade por alguna otra enfermedad.

El equino, a diferencias de otras especies posee un
mecanismo de coagulacidn relativamente lento, y rara vez se
presenta el proceso de coagulacidn y disolucién con la rapidez
suficiente para producir esta enfermedad.

El caballo parece ser particularmente susceptible a
presentar formas subagudas de coagulacidn  intravascular
diseminada asociadas generalmente con problemas trombdticos e
isquémicos.

1a presentacidn de esta enfermedad estd asociada a procesos
patoldgicos en los que hay una elevada produccién de fibrinz, o a
problemas hemorrdgicos o trombdticos como septicemias, viremias,
schock, enfermedades renales, enfermedades hepiticas,
peritonitis, pleuroneumonia necrdtica y hemorragias
postoperatorias entre otras {(102).

Las infecciones con bacterias gram negativas en los caballos
producen algunas veces un descontrol de los procesos
homeostiticos, produciendo la coagulacidn  intravascular
diseminada (18},

Kociba y Mansmann mencionan que las sigquientes enfermedades
estdn asociadas con la presentacidn de coagulacién intravascular

diseminada (CID): carcincma hepdtico, impactacién del colon,
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bronconeunonia, laminitis, infarto tromboembdlico del colon,
septisemia por E. coli, obstruccién intestinal y plrpura
hemorragica (78).

La presentacidn de coagulacidn intravascular diseminada
siempre es secundaria, y puede ser inducida por la activacién de
los mecanismos homeostdticos por varios factores, como la
exposicién a endotoxinas, liberacién de una forma particular de
tramboplastina a partir de células neopldsicas en degeneracidn o
de un sitio de inflamacidn, lesiones vasculares, y exposicidn de
la sangre a superficies articulares.

La hemoconcentracién, la hipotensién y la éstasis sanguinea
son factores predisponentes para la presentacidn de coagulacidn
intravascular diseminada (78).

Por otra parte, McClure menciona las siguientes causas de
coagulaciébn  intravascular diseminada: trauma quiriirgico,
complicaciones obstétricas, traumatismos, quemaduras y accidentes
intestinales. La destruccién de tejidos y vasos sanguineos
provocada por la acidosis, hipoxia e isquemia son factores
importantes en la activacién de la coagulacién (84).

Un trabajo experimental de estrangulacidén intestinal
realizado por Usenick, mencicnado por McClure demostrd que los
fluidos peritoniales de 1ns unimales con estrangulacidn
intestinal tienen la capacidad de producir un aumento en el
tiempo de coagulacidn, e incluso la muerte, cuando son inyectados
intravencsa o intraperitonealmente en animales sanos (84).

En esta enfermedad hay una utilizacién aumentada de los

factores de coagulacidn y de las plagquetas. La activacidn del
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sistema de coagulacidén ocurre en respuesta al aumento de una
substancia procoagulante o a la pérdida de integridad gel
endotelio vascular, lo cual permite el contacto del colidgeno a
las plaquetas y desencadena el proceso de coagulacién (102).

La coagulacidn intravascular provoca inicialmente una
acumulacién de fibrina en la circulacidén general, incluyendo
muchos Srganos vitales y grandes vasos. El efecto obstructivo de
los trambos produce una disminucidn de la perfusidn a diferentes
drganos, lo cual provoca isquemia y degradacidn enzimitica
(fibrinolisis secundaria) del fibrindgeno y de la fibrina (102).

Los productos de degradacidn del fibrindgeno y de la fibrina
gue provienen de la disolucidén de los codgulos act@an como
potentes anticoagulantes al entrar a la circulacién general,
inhibiendo la formacidn de fibrina (72,84,102). Por tal motivo,
esta enfermedad puede presentarse clinicamente como una crisis
trombdtica o como una didtesis hemorrdgica, seglin la etapa en que
se encuentren {84,102).

En la forma fulminante, 1la ooagulacidn intravascular
diseminada debe ser considerada como parte integral del schock.

las endotoxinas provocan dafio endotelial, activacidn de los
sistemas . de coagulacién y de complemento, produciendo
hipotensidn, &stasis sanguinea, aumento de la produccidn de los
factores de coagulacidn y digestidn fibrinolitica de 1las
proteinas de la coagulacién (78).

los signos clinicos de esta enfermedad son generalmente
petequias y equimosis en las membranas mucosas, membranas

nictitantes, esclerdtica y retina de los potros. También se puede
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observar epistaxis y melena en casos severos y ocasionalmente
formacién de hematomas después de una venopuncidn, pero mis
frecuentemente se produce una obstruccién de alguna vena o
arteria debido a la trombosis producida por dicha puncidn venosa
(78,102).

En un estudio realizado por Kociba se encontrd que 50% de
caballos que padecf{an de coagulacién intravascular diseminada no
mostraron ninguna evidencia de algin defecto hemostdtico (78).

El diagnbstico de esta enfermedad se puede hacer mediante
los signos clinicos mencionados y el antecedente de alguna
enfermedad predisponente, sin embargo, para confimar el
diagndstico clinico se deben llevar a cabo exdmenes de
laboratorio.

1os exdmenes de laboratorio que se deben llevar a cabo para
confirmar el diagndstico son: tiempo de protrombina, tiempo
parcial de tromboplastina, tiempo activado de coagulacién,
determinacidn de los productos de degradacidén del fibrindgeno y
de la fibrina, tiempo de trombina, conteo plaquetario vy
determinacidn de fibrindgeno plasmitico (18,78,102).

Los resultados de las pruebas de coagulacidén estin
frecuentemente dentro de limites normales, ailin cuando el animal
esté padeciendo de una severa coagulopatia. El tiempo activado de
coagulacién nos permite hacer una evaluacidn a nivel de campo,
aunque puede estar dentro de limites normales.

El tiempo de formacidn del codgulo puede estar aumentado, y
los codgulos que se forman son inconsistentes y frecuentemente

muestran evidencias de lisis dentro del tubo (102).
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El conteo de plaquetas estd generalmente disminuido cuando existe
la enfermedad en forma agwia. Es conveniente realizar un conteo
absoluto de plaguetas, aunque un frotis observado al microscopio
puede ser un buen indicador de la cantidad de ellas.

los caballos que tienen un conteo de plaquetas menor a 20
mil por microlitro estin propensos a sufrir hemorragias
espontdneas. Aunque se podria esperar una disminucién en la
concentracidén de fibrinGgeno, esto no es comin en caballos que
padecen de ccagulacidn intravascular diseminada (102).

En casos crénicos, el fibrindgeno puede estar elevado debido
a una scbrecompensacién del organismo, aunque puede haber
resultados falsos positivos debido a la presencia de otras
substancias gue pueden interferir con la estimacidn convencional
del fibrindgeno.

Los productos de degradaciGn de la fibrina son detectados y
cuantificados por medic de una prueba de campo realizada con un
equipo disponible en el comercio de los Estados Unidos { 102 ).
Ios productos de degradacién de la fibrina son rapidamente
retirados de la circulacién por el sistema reticuloendotelial,
por 1o que puede haber resultados falsos negativos en casos leves
de cogulacidn intravascular diseminada. Asi mismo, puede haber
resultados falsos positives en caballos normales.

Cuando hay una elevacidn de los productos de degradacidn de
la fibrina se debe considerar que estd habiendo un proceso de
fibrinolisis en respuesta a la coagulacién intravascular
diseminada. La prueba del sulfato de protamina puede ser usada

para diferenciar los productos de degradacidn dela fibrina, de
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los productos de degradacidn del fibrindgeno, ya gue detecta los
mondmeros solubles que se producen durante la degradacidén del
fibrindgeno.

Otras pruebas de laboratorio gque ofrecen posibilidad de
diagndstico son la determinacién de los niveles de antitrambina
111, tiempo de lisis de euglobulina y determinacién de los
niveles de plasmindgeno y plasmina (102).

Kociba menciona los siguientes criterios para confirmar el
diagndstico de coagulacidn intravascular diseminada: aumento del
tiempo de protrombina, aumento del tiempo parcial de
tromboplastina, aumento de los productos de degradacidn del
fibrinGgeno, trambocitopenia y  presencia de  hemorragias
petequiales o de hemorragias espontaneas (78).

El prondstico de esta enfermedad es de reservado a
desfavorable, y se correlacionaen general con el prondstico de la
enfermedad primaria (78).

A la necropsia se debe sospechar de la enfermedad siempre
que halla evidencia de trambosis difusa y hemorragias., La
confirmacidén histolégica es dificil debido a que la fibrinolisis
es un proceso normal después de la muerte (102).

El tratamiento de esta enfermedad se debe dirigir hacia tres
aspectos bdsicos que son: atacar la enfermedad primaria, tratar
la coagulacidén intravascular diseminada en si y tratar las
secuelas de la enfermedad.

El tratamiento directo contra la coagulacidn intravascular
diseminada se debe dirigir hacia la disminucidén de la actividad

de las substancias procoagulantes por medio de la administracién



130

de sueros para prevenir la  hemoconcentracidén en la
microvasculatura y administracién de medicamentos que estabilicen
el endctelio vascular para disminuir el contacto, activacién y
produccidn de substancias procoagulantes (102).

La utilizacidén de heparina debe hacerse con mucha precaucidn
para evitar la presentacidn de hemorragias letales (18,78).

la utilizaciGn de aspirina ha sido reccmendada para el
tratamiento de coagulacidn intravascular diseminada, en lugar de
la heparina o en combinacidén con esta. Esta droga es un potente
inhibidor de las plaquetas y debe administrarse por via oral
en dosis de 3.8 g al dia, aunque dosis de 2 a 5 mg/Kg al dia
pueden dar buenos resultados tedricamente.

la utilizacidén de transfusiones sanquineas © concentrados
plaquetarios plasmiticos es considerada controversial sin previa
heparinizacidn.

Aungue las transfusiones pueden proveer de sustrato
adicional, el tratamiento es considerado relativamente exitoso.

El tratamiento de las secuelas de esta enfermedad varia de
acuerdo a los organos afectados, y siempre que se diagnostique la
coagulacién intravascular diseminada es necesario evaluar la

funcidn del higado y de los rifiones (102).
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